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Аваскулярный некроз костной ткани : 

определение ,  эпидемиология ,  виды, 

факторы риска ,  патогенез заболевания . 

Аналитический обзор литературы
В.Е. Бялик1, М.А. Макаров1, Е.И. Бялик1,2, С.А. Макаров1, А.Е. Каратеев1, В.А. Нестеренко1, 

А.А. Черникова1, Д.В. Капитонов1, А.И. Горелова1

Аваскулярный некроз (АН) костной ткани является распространенной патологией, которой страдают люди 
любого возраста, чаще молодые и трудоспособные. Заболевание приводит к быстрому разрушению субхон-
дральной кости и коллапсу с последующим развитием вторичного остеоартрита (ОА) пораженного сустава. 
Целью данной обзорной статьи является представление накопленных знаний о распространенности АН, 
наиболее частых его локализациях, факторах риска и патогенезе заболевания. Поскольку в большинстве 
мировых источников литературы представлены знания об отдельных звеньях патогенеза АН, в этой статье 
выполнен анализ всех известных путей развития заболевания – от начала ишемии до коллапса и развития 
вторичного ОА, и патогенез представлен в хронологическом порядке. По результатам статьи предложено 
определение термина АН и выделены стадии развития заболевания, наиболее перспективные для консерва-
тивных методов лечения.
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Avascular necrosis (AN) of bone tissue is a common pathology that affects people of any age, more often young 
and able-bodied. The disease leads to rapid destruction of the subchondral bone and collapse, followed by the devel-
opment of secondary osteoarthritis (OA) of the affected joint.
The purpose of this review article is to present the accumulated knowledge about the prevalence of AN, the most com-
monly affected joints, risk factors and pathogenesis of the disease. Since most of the world’s literature sources present 
knowledge about the individual parts and facts that make up the pathogenesis of AN, this article analyzes all known 
paths of the development of the disease from the onset of ischemia to collapse and the development of secondary OA 
and the pathogenesis is presented in chronological order. Based on the results of the article, a definition of the term 
AN was proposed, and the stages of the disease within the pathogenesis, the most promising for conservative methods 
of treatment, were identified.
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Принята 21.02.2023 I .  Определение

В зарубежной литературе термин «авас-
кулярный некроз» (АН) обозначает гибель 
клеток костной ткани вследствие нарушения 
кровообращения. Его синонимами являются 
остеонекроз (гибель клеток поражаемой тка-
ни, без учета этиологии) и асептический не-
кроз (гибель клеток костной ткани в отсутст-
вие инфекции) [1, 2]. Еще одно определение 
АН – гибель клеток костной ткани, при-
водящая к коллапсу субхондральной ко-
сти и последующей костной деструкции, 

суставной боли и потере функции сустава [3]. 
В Российской Федерации чаще использу-
ют термин «асептический некроз». А.Н. Тор-
гашин и соавт. [4] определяют АН как тяжелое 
заболевание, связанное с гибелью костных 
клеток в определенном участке костной тка-
ни, сопровождающееся нарушением крово-
снабжения, быстро приводящее к развитию 
вторичного остеоартрита (ОА) прилежаще-
го сустава. Е.В. Ильиных и соавт. [5] интер-
претируют АН как поражение различных 
отделов кости множественной этиологии, 
возникающее в ответ на нарушение в ней 
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кровообращения и приводящее к гибели костного моз-
га и трабекулярной кости. Существует и другое определе-
ние: АН – инвалидизирующее заболевание, вызванное не-
достаточным кровоснабжением субхондральной области 
костной ткани [6]. В большинстве случаев авторы, публи-
кующие статьи по АН, не указывают определение, приво-
дя различные синонимы и напрямую излагая актуальность 
проблемы [7–11]. 

Таким образом, в современном мире отсутствует об-
щепринятое определение термина АН, но некоторые авто-
ры стремятся интерпретировать его в соответствии со сво-
ими представлениями о данной патологии.

I I .  Эпидемиология и  виды АН

В настоящее время в мире происходит накопление 
эпидемиологических данных о распространенности АН. 
Имеющиеся данные суммированы в таблице 1.

Единственное клинико-эпидемиологическое иссле-
дование, посвященное изучению распространенности АН 
в Российской Федерации (РФ), было выполнено в Баш-
кортостане. По результатам обследования 42 877 пациен-
тов АН головки бедренной кости (ГБК) был диагностиро-
ван с частотой 166 случаев на 100 000 населения. У женщин 
АН диагностировали чаще, чем у мужчин (1,5:1); пик за-
болеваемости (30% пациентов) пришелся на возраст 51–
60 лет [18].

Выделяют первичный (идиопатический) АН, ког-
да причину болезни установить не удается, и вторичный, 
развивающийся под воздействием известных факторов ри-
ска [3, 5, 7, 10]. 

По виду пускового фактора АН разделяют на пост-
травматический (последствие перенесенных переломов 
или вывихов суставных концов костей) и атравматический 
(причины которого установить удается не всегда) [10, 11].

Существуют два типа локализации АН: медулляр-
ный (инфаркт костного мозга) и губчато-кортикальный 
(субхондральный) [19]. Медуллярный АН является след-
ствием нарушения кровообращения в полости костно-
мозгового канала и гибели клеток трабекулярной кости. 
Инфаркты костного мозга, как правило, протекают бес-
симптомно. Поскольку зона поражения располагается да-
леко от суставных поверхностей, коллапса не происходит. 
Обнаружение зон инфаркта костного мозга зачастую яв-
ляется случайной находкой при выполнении магнитно-
резонансной (МРТ) или компьютерной (КТ) томографии 

по поводу другой патологии [20–22]. Поэтому в мировой 
литературе инфарктам костного мозга уделено крайне мало 
внимания. Гораздо чаще выявляются субхондральные АН, 
которые сопровождаются болью в пораженном суставе 
и требуют медицинского вмешательства (консервативного 
либо хирургического – в зависимости от стадии процесса). 
По данным популяционного исследования, выполненного 
в Швеции, частота поражения эпифизов костей АН была 
следующая: головка бедренной кости (ГБК) – 46,2%; мы-
щелки бедренной и большеберцовой костей – 16,4%; кости 
стопы и суставные поверхности таранной и большеберцо-
вой костей – 7,4%; головка плечевой кости – 4,5%; кости 
запястья и кисти – 1,6%; локтевой сустав и кости предпле-
чья – 0,2%. Множественные локализации АН были диаг-
ностированы с частотой 0,3%, и еще в 23,4% случаев ло-
кализации АН не были указаны лечащими врачами [2]. 
Ввиду наибольшей частоты патологии в мировой литерату-
ре основное внимание уделено АН ГБК.

Таким образом, распространенность АН в РФ в на-
стоящее время остается плохо изученной, нет учета лока-
лизаций патологии. АН может развиться в любом возра-
сте у любого человека, но пик заболеваемости приходится 
на трудоспособный возраст. Наибольший интерес пред-
ставляют субхондральные АН, поскольку они способны 
к быстрому прогрессированию до коллапса и вторично-
го разрушения пораженного сустава. 

I I I .  Факторы риска развития АН

Среди факторов риска развития АН выделяют травмы 
(перелом шейки бедренной кости и вывихи ГБК, переломы 
проксимального отдела плечевой кости), поскольку про-
исходит прямое повреждение сосудов, питающих эпифиз 
кости. В 80-х годах XX века при переломах шейки бедрен-
ной кости со смещением отломков АН ГБК диагностиро-
вали с частотой до 45%, без смещения – до 20% [23–25]. 
В настоящее время переломы шейки бедренной кости, 
по данным метаанализа, осложняются развитием АН ГБК 
в 17,2–17,7% случаев [26]. Известно, что частота разви-
тия АН при переломах шейки таранной кости составляет 
до 90% [27]. При этом она во многом зависит от степени 
нарушения кровообращения в таранной кости (смещения 
фрагментов кости и вывихов в суставах, образуемых таран-
ной костью): чем тяжелее перелом, тем выше риск развития 
АН [28]. При переломах проксимальных отделов плечевой 
кости частота развития АН составляет 1–10% [29–32]. 

Таблица 1. Эпидемиология аваскулярного некроза в мире

№ Страна исследования Авторы Локализация Статистические данные

1 Великобритания Cooper C. et al., 2009 [1] Все локализации 3 случая на 10 000 жителей

2 Швеция Bergman J. et al., 2019 [2] Все локализации 4,7 случая на 10 000 человеко-лет

3 США Petrigliano F.A. et al., 2007 [12] Головка бедренной кости
20 000–30 000 новых случаев в год; около 10% 

от всех случаев ТЭТС

4 Дания Dima A. et al., 2018 [13] Все локализации
4,2 на 100 000 жителей

Начиная с 2010 г. 5,5 на 100 000 жителей

5 Германия Arbab D. et al., 2016 [14] Головка бедренной кости 5000–7000 новых случаев в год

6 Китай Zhao D.W. et al., 2015 [15] Головка бедренной кости 0,725

7 Япония Ikeuchi K. et al., 2014 [16] Головка бедренной кости 1,91 на 100 000 населения

8 Южная Корея Kang J.S. et al., 2009 [17] Головка бедренной кости 37,96 на 100 000 населения

Примечание: ТЭТС – тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава
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К посттравматическим можно отнести постартро-
скопический АН мыщелков бедренной кости, впервые вы-
явленный в 1991 г. [33]. Постартроскопический АН мы-
щелков бедра также называют постменискэктомическим 
или постоперационным [34]. Его распространенность со-
ставляет 0,2–4% [35–37]. В работе, описывающей серию 
из 47 случаев АН мыщелков бедра у пациентов со средним 
возрастом 58 лет (21–82 года) после артроскопической ме-
нискэктомии (парциальной, субтотальной или тотальной), 
D. Pape и соавт. [38] отмечают, что во всех случаях развитие 
АН соответствовало локализации существовавших до ар-
троскопии изменений в суставе. К факторам риска разви-
тия постартроскопических АН относят нарушение био-
механики коленного сустава (КС) в результате удаления 
части или целого мениска [39]; повышение контактных на-
пряжений в тибио-феморальном отделе КС с появлением 
усталостных трещин в хряще и переломом субхондральных 
костных балок [40, 41]; наличие исходно поврежденного 
хряща, позволяющего промывной артроскопической жид-
кости проникать в субхондральную кость, формируя ее отек 
и затрудняя локальное кровообращение [36, 42]; агрессив-
ную послеоперационную реабилитацию (авторы предпо-
лагают, что развитие АН является следствием усталостного 
перелома субхондральных костных балок в результате уве-
личения нагрузки на них после менискэктомии [34]).

Главными факторами риска развития атравматическо-
го АН являются прием глюкокортикоидов (ГК), употреб-
ление алкоголя и курение [1, 2, 7, 8, 10, 15, 17, 18, 43–45]. 
Известно, что АН развивается у 9–40% пациентов, длитель-
но принимающих ГК [46], а увеличение дозы ГК на каждые 
10 мг/сут. увеличивает риск развития АН на 3,6% [47]. От-
носительно безопасным в отношении развития АН являет-
ся прием ГК в дозе <10 мг/сут. [48]. В крупных исследова-
ниях среди больных с АН доля пациентов, получавших ГК, 
варьировала от 14,6 до 47,4% [15–17]. В этих же работах про-
демонстрировано, что хроническими алкоголиками были 
30,5–32,93% больных [15–17]. Для пациентов, регулярно 
употребляющих алкоголь, разработана шкала риска раз-
вития АН, в соответствии с которой прием алкоголя в дозе 
<400 мл/нед. увеличивает риск развития АН в 3 раза; 400–
1000 мл/нед. – в 10 раз; >1000 мл/нед. – в 18 раз. Курение 
увеличивает риск развития АН в 3,9 раза [49]. В популяци-
онном исследовании среди пациентов с развившимся АН 
курильщики составили 20,96% [15]. 

Другим важным фактором риска является гиперлипи-
демия [50–53], обнаруженная у больных с АН ГБК на фоне 
приема алкоголя в 68%, а среди пациентов с подагрой или ги-
перурикемией, имевших АН, – в 66% случаев [50]. У паци-
ентов с АН на фоне терапии ГК гиперлипидемия была диа-
гностирована в 54,7% случаев. В другом ретроспективном 
анализе у 84% пациентов с АН уровень холестерина был по-
вышен в среднем до 254 мг/дл [51]. При изучении АН ГБК 
у больных ВИЧ-инфекцией было выявлено, что заболе-
вание развилось у 90% пациентов, получавших терапию 
ингибиторами протеаз (приводят к гиперхолестеринемии 
и гипертриглицеридемии), из чего авторы сделали вы-
вод, что такое лечение является фактором риска развития 
АН [52]. В исследовании, выполненном среди больных 
системной красной волчанкой (СКВ), получающих ГК 
в высоких дозах (>40 мг/сут.), АН статистически значимо 
чаще развивался при уровне холестерина 255 мг/дл по срав-
нению с пациентами без АН (232 мг/дл) [53]. По результа-
там популяционного исследования, проведенного в Китае, 

уровень холестерина и триглицеридов крови был сущест-
венно выше в группе пациентов с АН по сравнению с по-
пуляцией без АН [15].

К известным факторам риска развития АН относят-
ся коагулопатии и болезни крови (тромбофилия, гипофи-
бринолиз, усиление активности активатора плазминогена, 
серповидно-клеточная анемия (СКА), гемобластозы [10, 
21, 43, 54–59]). При обследовании пациентов с идиопати-
ческим и вторичным АН мутация фактора свертывания 
крови V Лейдена была обнаружена у 18% из них и лишь 
в 4,6% случаев – в группе контроля, что достоверно под-
тверждало связь тромбофилии с развитием заболевания. 
В том же исследовании было изучено влияние мутации гена 
протромбина (G20210A). Оно было выявлено у 8,7% паци-
ентов с АН и в 2,6% в группе контроля, однако это разли-
чие не было статистически значимым [56]. В другой ра-
боте у пациентов с изначально установленным диагнозом 
идиопатического АН тромбофилия выявлена в 12%, гипо-
фибринолиз – в 50%, сочетание тромбофилии и гипофи-
бринолиза – в 22% случаев [57]. Наиболее известной при-
чиной АН является серповидно-клеточная анемия (СКА). 
Так, к 35 годам до 50% пациентов, страдающих СКА, пе-
реносят как минимум 1 АН и нуждаются в хирургическом 
лечении [58, 59]. В исследовании, посвященном онкоге-
матологии, развитие АН было выявлено у 3,2% пациентов 
с острым лимфобластным лейкозом и у 2,4% с острым мие-
лоидным лейкозом [21].

Факторами риска развития АН являются СКВ, ан-
тифосфолипидный синдром (АФС), васкулиты, ревмато-
идный артрит (РА), подагра [43, 60–82]. Наиболее хорошо 
изучено развитие АН при СКВ [60–67]. Известно, что в те-
чение болезни он возникает у 2,5–52% пациентов [61–64]. 
При этом на первом году после установления диагноза СКВ 
АН развивается у 0,27%, со 2-го по 4-й год – у 0,8–3,3% 
больных. Имеются также данные о развитии АН у 44% па-
циентов через 3 месяца после установления диагноза СКВ 
и назначения ГК в высоких дозах [60]. К факторам ри-
ска развития АН при СКВ, по данным метаанализа, отно-
сят прием ГК (особенно в высоких дозах), наличие артри-
та, нейропсихических нарушений, васкулита, гипертензии, 
серозита, поражения почек (умеренной силы связь с разви-
тием АН), а также воспалительную активность по индексу 
SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) 
>8 баллов [65]. По данным другого метаанализа, в их чис-
ло также входят синдром Кушинга, поражение желудочно-
кишечного тракта, язвы ротовой полости, наличие плеврита 
и прием препаратов цитотоксического ряда [66]. 

Дискуссионным остается вопрос о влиянии нали-
чия антифосфолипидных антител (АФА) на развитие АН. 
АФА обнаруживаются у 1/3 пациентов с СКВ [67]. Ассоци-
ация АФА с развитием АН при СКВ впервые была описана 
в 1985 г. R.A. Asherson и соавт. [68]. По их же данным, 73% 
пациентов с СКВ и АН имели антитела к кардиолипинам 
(АКЛ) [69]. Стоит отметить, что в 37,5% случаев идиопати-
ческого АН ГБК у пациентов были обнаружены АКЛ (IgG, 
IgM, IgA) в отсутствие СКВ [70]. АКЛ также были обнару-
жены у пациентов с ВИЧ-инфекцией, имевших АН [71]. 
Но в других исследованиях отсутствовала корреляция меж-
ду наличием АКЛ и развитием АН (в том числе у больных 
СКВ), ввиду чего АФА и АФС считаются спорными факто-
рами риска развития АН [65, 72, 73]. При васкулитах опи-
саны единичные случаи развития АН [74–76], и авторы 
связывают их с терапией ГК.
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Среди 545 больных РА, которым выполнялось то-
тальное эндопротезирование тазобедренных суставов, ди-
агноз АН интраоперационно был подтвержден в 12,1% слу-
чаев, и лишь у 3% пациентов заболевание развилось 
при отсутствии терапии ГК [77]. В другом проспективном 
исследовании был изучен риск развития АН у пациентов 
с активным РА, прошедших курс пульс-терапии метил-
преднизолоном [78]. Через 6 месяцев после пульс-тера-
пии 2 из 10 пациентов имели МР-картину АН ГБК. В од-
ном случае развилась клиническая картина заболевания, 
во втором к 12-му месяцу наблюдения симптомы АН от-
сутствовали.

В исследованиях, изучавших развитие АН, пациен-
ты с подагрой или гиперурикемией без подагры составили 
от 10 до 48,4% случаев [50, 79, 80]. 

Описаны единичные случаи АН при системной скле-
родермии [81, 82] в отсутствие известных факторов риска 
(ГК, алкоголь, гиперлипидемия, гиперурикемия). Авторы 
сочли развитие АН ГБК следствием васкулита и феноме-
на Рейно. 

T. Shigemura и соавт. [83] оценивали частоту разви-
тия АН при СКВ и других заболеваниях, требующих тера-
пии ГК, по данным МРТ тазобедренных и коленных суста-
вов, которая проводилась в первый год после назначения ГК 
и через 1 год после МР-скрининга. В анализ были включены 
302 пациента (1199 оцениваемых суставов). По результатам 
исследования, при СКВ развитие АН диагностировали ста-
тистически значимо чаще, чем при других заболеваниях, тре-
бующих назначения ГК: в 37% случаев (255 из 687 суставов) 
в группе СКВ и в 21% (107 из 512 суставов) – в группе дру-
гих заболеваний. Частота АН при дерматомиозите/полими-
озите составляла 27%, при пузырчатке/буллезном пемфиго-
иде – 23%, при болезни Такаясу – 14%, при увеите – 5%, 
при болезнях легких (идиопатическом легочном фиброзе 
и идиопатическом легочном гемосидерозе) – 21%, при ней-
ромышечных заболеваниях (миастении, рассеянном склеро-
зе) – 25%, при болезни Стилла взрослых – 45%, при РА – 0%, 
при болезнях печени (аутоиммунном гепатите, первич-
ном биллиарном циррозе печени) – 28%, при системной 
склеродермии – 33%, при нефрозе – 25%, при аутоиммун-
ной тромбоцитопенической пурпуре – 50%, при СКА – 0%, 
при гранулематозе с полиангиитом – 25%, при саркоидозе 
0%, при гипертиреозе – 25%, при болезни Бехчета – 0%, 
при неспецифическом язвенном колите – 50%. 

Снижение минеральной плотности кости (МПК) 
и остеопороз также рассматриваются в качестве факто-
ров риска развития АН [5, 84, 85]. По данным L. Tian и со-
авт. [84], снижение МПК и остеопороз были статистически 
значимо ассоциированы с развитием АН ГБК. Риск раз-
вития АН ГБК при сниженных значениях МПК в сочета-
нии с приемом ГК, употреблением алкоголя и в их отсут-
ствие был повышен в 4,24, 2,27 и 1,86 раза соответственно 
в сравнении с группой контроля (с отсутствием АН). В дру-
гой работе авторы продемонстрировали, что у пациентов 
со спонтанным АН медиальных мыщелков бедра, МПК 
в шейке бедра, латеральных мыщелках бедренной и боль-
шеберцовой костей была снижена, а в медиальных – со-
поставима с таковой у пациентов, страдающих ОА. Авто-
ры сделали вывод, что у женщин старше 60 лет усталостные 
переломы костных балок на фоне снижения МПК приво-
дят к развитию АН [85].

Статей, посвященных развитию АН у пациентов с се-
ронегативным спондилоартритом или анкилозирующим 

спондилитом, в доступных источниках научной литерату-
ры нам найти не удалось. 

В настоящее время в мире появился еще один фак-
тор риска развития АН – коронавирусная инфекция 
(COVID-19, coronavirus disease 2019). Это заболевание со-
провождается васкулитом, может осложняться тромбозами 
сосудов различного калибра и требует терапии ГК у боль-
шинства пациентов, переносящих болезнь в среднетяже-
лой и тяжелой форме [86–91]. В мировой литературе только 
начинают появляться публикации о развитии АН во время 
или после перенесенного COVID-19 [92–96], однако уже 
сейчас описаны факторы риска (соответствуют характе-
ристикам среднетяжелого и тяжелого течения болезни) 
развития АН после COVID-19 [97] и разработан протокол 
скрининга данного осложнения, основанный на опреде-
лении кумулятивной дозы ГК [98, 99], что напрямую под-
тверждает актуальность данной проблемы и косвенно пре-
дупреждает о росте числа АН в мире [100].

К прочим факторам риска развития АН относят со-
стояния после трансплантации внутренних органов, ВИЧ-
инфекцию, болезнь Гоше, декомпрессионную болезнь, бе-
ременность.

Частота возникновения АН после трансплантации 
внутренних органов может достигать 20%, а основной при-
чиной его развития является использование цитостатиков 
и ГК [101–104].

При ВИЧ-инфекции АН диагностируют с часто-
той 0,3–3,4/1000 человеко-лет. Однозначности в пони-
мании причин появления АН у пациентов с ВИЧ-инфек-
цией нет, но предполагаются 4 возможных пути развития 
патологии: 1) повышение уровня АФА (до 60% пациентов 
с ВИЧ-инфекцией), которое может предрасполагать к аг-
регации тромбоцитов во внутрикостной сосудистой сети; 
2) дефицит протеина S вследствие выработки антител про-
тив него, который может приводить к развитию тромбозов 
во внутрикостной сосудистой сети; 3) вирус-ассоцииро-
ванный васкулит; 4) гиперлипидемия вследствие приема 
ингибиторов протеаз, которая может приводить к жировой 
эмболии внутрикостных сосудов [52, 71, 105, 106].

Болезнь Гоше – это аутосомно-рецессивно наследу-
емая болезнь накопления глюкоцереброзида в печени, се-
лезенке и костном мозге вследствие дефицита лизосомаль-
ного фермента β-глюкоцереброзидазы. Первые симптомы 
чаще появляются во взрослом возрасте; течение заболева-
ния медленно прогрессирующее. Кости поражаются в 70–
100% случаев, наиболее частым проявлением болезни Гоше 
является АН или инфаркт костного мозга [107, 108].

Декомпрессионная болезнь развивается вследствие 
попадания пузырьков газа в сосудистое русло, что при-
водит к различным неврологическим или мышечно-ске-
летным симптомам. Заболевание развивается при полете 
в негерметичном самолете либо после быстрого подъема 
с глубины при плавании с аквалангом [109]. Большин ство 
симптомов декомпрессионной болезни может быть све-
дено к минимуму или купировано за счет рекомпрессии 
в камере гипербарической оксигенации, но имеется высо-
кий риск развития отдаленных осложнений [110–112]. АН 
является одним из них и обусловлен попаданием пузырь-
ков газа в артериальные сосуды длинных трубчатых костей 
и снижением или полным прекращением тока крови в ло-
кальной области кости. По данным литературного обзора, 
частота развития АН при декомпрессионной болезни со-
ставляет от 2 до 100% [109].
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В мировой литературе описаны единичные слу-
чаи развития АН во время беременности [113–116]. Оча-
гом поражения являются ГБК (одно-, либо двустороннее 
поражение). АН ГБК развивались в 3-м триместре бере-
менности. Причинами развития патологии предположи-
тельно могут быть сдавление общей подвздошной вены 
под весом развивающегося плода и применение овари-
альных стимуляторов, которые оказывают побочное дей-
ствие (развитие гиперкоагуляции и повышенной вязко-
сти крови). Рассматривается и возможность развития АН 
в результате гормональных нарушений. Во время бере-
менности может происходить гиперплазия паращитовид-
ных желез и продукция эстрогена и прогестерона пла-
центой с дестабилизацией эндогенных липопротеинов 
плазмы и метаболизма липидов в печени и развити-
ем гиперлипидемии и жировой эмболии сосудов, питаю-
щих кость. При беременности также увеличивается актив-
ность коры надпочечников и уровень ГК, который почти 
в три раза выше по сравнению с таковым у неберемен-
ных женщин [114–116].

Несмотря на столь широкий спектр известных фак-
торов риска, до 20% случаев развития АН остаются идио-
патическими [117].

В настоящее время известно много состояний и за-
болеваний, способных привести к развитию АН. Столь 
высокая частота идиопатического АН связана с тем, 
что в большинстве исследований авторы довольствуются 
учетом только широко известных факторов риска (при-
ем ГК, алкоголя, курение, гиперлипидемия), игнорируя все 
остальные, описанные в данной статье. Вероятно, при бо-
лее детальном обследовании пациентов число идиопати-
ческих АН существенно снизится. Отметим, что ни один 
из известных факторов риска не приводит к развитию АН 
в 100% случаев, а следовательно, не может считаться при-
чиной развития АН.

IV .  Патогенез АН

На сегодняшний день учеными рассматриваются не-
сколько возможных путей развития АН: сосудистые (тром-
боз артериальный или венозный; сужение просвета сосуда 
при васкулитах, в том числе при COVID-19; разрыв сосуда 
при переломе или вывихе), связанные с приемом ГК и упо-
треблением алкоголя, эмболия (жировая или пузырька-
ми газа) [3, 7, 8, 10, 43–46, 48, 117–119]. 

В основе сосудистой теории лежит локальное нару-
шение кровообращения в субхондральном отделе кости, 
которое является следствием разных причин, приводящих 
к хронической или острой ишемии (рис. 1) [10].

F. Chandler в 1948 г. назвал развитие АН ГБК 
в результате ишемии костной ткани «коронарной бо-
лезнью тазобед ренного сустава» [120]. Формирование очага 
АН происходит не одномоментно. Так, при острой ишемии 
первыми погибают наиболее чувствительные к аноксии ге-
мопоэтические клетки (через 6–12 часов). Далее, в течение 
12–48 часов гибнут остеоциты, остеобласты и остеокласты. 
Последними погибают адипоциты костного мозга, способ-
ные выживать в условиях аноксии до 2–5 дней [121–126]. 
В большинстве случаев АН развивается вследствие пре-
кращения кровотока по терминальным артериальным со-
судам, не имеющим коллатералей (при этом чем больше 
диаметр сосуда, тем обширнее площадь очага АН). При не-
полном перекрытии просвета питающего сосуда в пора-
женном участке кости развивается хроническая ишемия 
(отсут ствие достаточной оксигенации и насыщения пита-
тельными веществами для продолжения адекватной жиз-
недеятельности всех клеток, расположенных в данном 
участке), завершающаяся дегенеративными изменени-
ям в нем (часть клеток костной ткани погибают под воз-
действием гипоксии и окислительного стресса [127, 128], 
ослабляется локальная архитектоника костных балок). 

Рис. 1. Схема сосудистой теории развития аваскулярного некроза
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Выраженность дегенеративных изменений и возможно-
сти репаративных процессов зависят от степени сосудистой 
недостаточности и развития коллатерального кровообра-
щения в пораженном участке кости [43, 120]. Наличие фун-
кционирующих кровеносных сосудов вдоль костных балок 
играет важную роль в ремоделировании, поскольку без их 
прорастания в область гибели кости невозможно замеще-
ние погибших клеток на живые [129, 130]. Однако восста-
новительные процессы в кости занимают длительное время 
(недели, месяцы) [131], и под влиянием обычной для паци-
ента физической нагрузки в не успевшей адаптироваться 
к нагрузкам кости происходят усталостные микроперело-
мы ослабленных костных балок. При этом травмируются 
оставшиеся питающие кость сосуды (подтверждено гис-
тологическими данными о наличии геморрагий в очаге 
АН [3, 132–134]), что замыкает порочный круг, усугубляя 
ишемию до критической [120]. 

Другим вариантом сосудистого патогенеза являет-
ся тромбоз венозных синусоидов и венул [135, 136]. По ре-
зультатам гистологических исследований срезов ГБК, в ко-
торых произошел АН, были выявлены тромбозы венул 
и их сдавление снаружи фиброзной тканью [136]. Авто-
ры отмечают, что увеличение в объеме экстраваскуляр-
ной внутрикостной ткани костного мозга является одним 
из ключевых механизмов развития АН, поскольку приводит 
к повышению внутрикостного давления и сдавлению вну-
трикостных сосудов с развитием ишемии [136, 137]. Вслед 
за компрессией синусоидальной системы и венозного стаза 
(за счет блокирования оттока крови) и сдавлением сосудов 
(не обязательно) извне увеличенными в размере адипоци-
тами и фиброзной тканью возрастает периферическое со-
судистое сопротивление. Это приводит к обструкции арте-
риальных сосудов (нарушению питания) и существенному 
замедлению тока крови [136, 138–143]. Формирующий-
ся отек еще больше увеличивает внутрикостное давление, 

поскольку кость не способна к растяжению (теория «ком-
партмент-синдрома» [144, 145]). Таким образом замыкает-
ся порочный круг и далее повторяются этапы артериально-
го патогенеза АН. 

Другие механизмы развития АН связаны с тера-
пией ГК (рис. 2). 

Известно, что ГК влияют непосредственно на остео-
бласты и остеокласты, эндотелиоциты, коагуляционное 
звено и метаболизм липидов [7, 8, 10, 44, 46, 119, 146]. В от-
ношении развития АН эффекты ГК могут иметь самостоя-
тельное значение либо дополнять друг друга.

Подавление способности к самообновлению ко-
сти является одним из ключевых механизмов развития 
АН при терапии ГК [7, 8, 46, 119, 147–157]. Замедление 
замещения мертвых клеток кости новыми может спо-
собствовать появлению остеопороза и АН. Механизм 
воздействия ГК на костную ткань заключается в наруше-
нии дифференцировки и стимуляции апоптоза остеобла-
стов, остеоцитов и остеокластов, подавлении продукции 
их предшественников, увеличении продолжительно-
сти жизни остеокластов и уменьшении формирования 
костного матрикса [8, 147, 149–152]. В результате ремо-
делирование кости замедляется, преобладают процес-
сы деструкции (истончение костных трабекул, сниже-
ние МПК, увеличение размера пор в губчатой кости). 
При этом уменьшение числа остеокластов приводит к за-
медлению процессов костного обмена, а уменьшение ко-
личества остеобластов – к истончению костных трабе-
кул [8]. Такой путь формирования АН реализуется за счет 
естественной гибели костных клеток и постепенного фор-
мирования микропереломов ослабленных трабекул в ло-
кальном участке кости под нагрузкой [153–157], что при-
водит к повреждению проходящих между ними сосудов. 
Фактически формирование очага АН происходит дальше 
по артериальному пути. 

Рис. 2. Общая схема развития аваскулярного некроза вследствие терапии глюкокортикоидами 
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Другой механизм развития АН вследствие тера-
пии ГК – сочетание повреждения эндотелия сосудов, умень-
шения фибринолиза и стимуляции гиперкоагуляции, кото-
рые приводят к нарушению кровообращения в локальном 
участке кости [7, 8, 43, 147, 158–180]. 

Эндотелиоциты участвуют в регуляции ширины 
просвета сосудов, высвобождая различные медиаторы (ва-
зоконстрикторы и вазодилататоры), в обновлении вну-
тренней оболочки сосудов и росте капилляров, в активации 
и ингибировании активности остеобластов и остеокластов, 
синтезируют факторы роста и свободные радикалы [130, 
160–165]. Ключевым медиатором, способствующим дила-
тации просвета сосуда, является оксид азота (NO). В ис-
следованиях, посвященных реперфузии после ишемии, 
обнаружено, что высвобождение эндотелиальными клет-
ками NO приводит к расслаблению гладкомышечной мус-
кулатуры сосудов [166–168]. При длительном лечении ГК 
или их приеме в высоких дозах усиливается и преоблада-
ет выработка эндотелиоцитами активных форм кислорода 
(супер оксид, гидроксильные радикалы, перекись водоро-
да). Супероксиды связывают NO быстрее супероксиддисму-
тазы, вследствие чего доступность NO для высвобождения 
в просвет сосуда резко снижается. В результате релакса-
ция гладкомышечной мускулатуры сосудистых стенок 
происходит реже, преобладают спазм и сужение просвета 
сосудов [168–170], усиливается периферическое сосуди-
стое сопротивление [168, 171, 172]. ГК оказывают прямое 
негативное действие на сосудистую стенку за счет способ-
ности повреждать транскпиптомы эндотелиоцитов сосу-
дов, уменьшения числа клеток-предшественников эндоте-
лиоцитов и ослабления их функции [173, 174]. Доказано, 
что применение ГК в высоких дозах приводит к снижению 
подвижности и апоптозу эндотелиоцитов сосудистой стен-
ки [175–177]. В сочетании с усилением периферического 
сосудистого сопротивления это ведет к подавлению роста 
и регенерации капилляров, дегенерации существующих 
капилляров, а следовательно, неизбежно завершается по-
степенным уменьшением площади сосудистого русла [178, 
179]. Формирование апоптотических телец эндотелио-
цитов приводит к воспалению и дисфункции внутренней 
оболочки сосудов, активирует тромбоциты и стимулирует 
их адгезию к сосудистой стенке, предрасполагая к форми-
рованию тромбов [158, 180]. 

Помимо повреждения эндотелия, ГК подавляют ак-
тивность тканевого плазминогена за счет повышения со-
держания в плазме крови антигена ингибитора активато-
ра плазминогена 1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1). 
Это снижает фибринолитическую активность и способ-
ствует развитию гиперкоагуляции, что на фоне повышен-
ной адгезии к измененной сосудистой стенке увеличива-
ет риск развития тромбозов [147, 158, 181]. 

Другим важным эффектом ГК является подавление 
ангиогенеза [8, 43, 182–186]. Доказано, что ГК подавляют 
синтез сосудистого эндотелиального фактора роста и ак-
тивность миофибробластических клеток, участвующих 
в формировании капиллярной сети за счет продуцирова-
ния факторов роста и коллагена [182–186].

Способность влиять на метаболизм липидов счита-
ется ключевой в развитии АН, индуцированного ГК [7, 
8, 44, 146, 147] и создает условия для развития ишемии 
по трем возможным путям. Первый путь связан с измене-
нием под влиянием ГК дифференцировки стволовых кле-
ток костного мозга из остеобластов в адипоциты за счет 

усиления экспрессии генов фактора транскрипции ади-
поцитов и подавления экспрессии генов факторов тран-
скрипции остеобластов [187, 188]. Так уменьшается пул 
остеобластов и снижается регенераторный потенциал 
костной ткани. Одновременно жировые включения на-
капливаются внутри остеоцитов и, постепенно увеличи-
ваясь в размере, приводят к импинджменту ядра, разрыву 
клеточной мембраны и их гибели [7, 189–192], что умень-
шает количество существующих костных клеток и осла-
бляет структуру кости, предрасполагая к микроперело-
мам костных балок под нагрузкой. Второй путь, ведущий 
к развитию АН, заключается в усилении адипогенеза кост-
ной тканью с накоплением в костном мозге адипоцитов 
и увеличением их в размере, сдавлением ими внутрикост-
ных сосудов и вторичным повышением внутрикостного 
давления [44, 192–194]. При этом размер адипоцита име-
ет прямую связь с повышением внутрикостного давления 
и снижением внутрикостного кровотока [195, 196]. В ответ 
на повышение внутрикостного давления нарастает пери-
ферическое сосудистое сопротивление, уменьшается чи-
сло функционирующих капилляров и развивается веноз-
ный стаз (венозный путь развития АН) [7, 8, 44, 197]. Этот 
путь также сопряжен с повышением концентрации тригли-
церидов и липопротеинов низкой плотности в плазме кро-
ви [198, 199]. Капли (глобулы) свободных жирных кислот, 
циркулируя по сосудистому руслу, осаживаются на поверх-
ности сосудистых синусоидов [188], где могут связывать 
переносимый кровью кальций, образуя нерастворимые со-
единения («мыла»), что приводит к эмболии мелких вну-
трикостных сосудов [8, 189, 200]. Третий путь связан с гибе-
лью адипоцитов и высвобождением из них жидкого жира, 
тромбопластина и других вазоконстрикторов, которые, по-
падая в кровоток, воздействуют на клетки эндотелия, спо-
собствуя развитию состояния гиперкоагуляции [200]. 

Вышеописанные пути развития АН характерны 
и для гиперлипидемии, не связанной с приемом ГК.

Патогенез развития АН, индуцированного алкого-
лем, аналогичен таковому при использовании ГК и скла-
дывается из ингибирования пролиферации и дифферен-
циации остеобластов, апоптоза остеоцитов, стимуляции 
адипогенеза взамен остеобластогенеза, увеличения числа 
и размера жировых клеток в костном мозге, увеличения 
концентрации триглицеридов и холестерина в плазме кро-
ви [3, 10, 201–204]. 

Существует также теория «множественных повре-
ждений костной ткани» (multi-hit theory), или теория «на-
копления клеточного стресса» [3, 7, 8, 205, 206], согласно 
которой, какой-либо один из вышеприведенных механиз-
мов не способен приводить к развитию АН, и для этого 
необходимо воздействие на кость по нескольким возмож-
ным патогенетическим путям. Данная теория предложена 
J.E. Kenzora в 80-х годах ХХ века и основана на том, что, не-
смотря на активацию всех патогенетических путей разви-
тия АН при терапии ГК, заболевание развивается не у всех 
пациентов, получающих гормональную терапию. В данной 
концепции ГК рассматриваются как «последняя капля», 
перегружающая чашу весов жизни и смерти остеоцитов, 
которые исходно были подвержены воздействию других 
факторов риска. Предел выносливости остеоцитов в каж-
дом случае индивидуален и, по всей видимости, обуслов-
лен генетической предрасположенностью к повреждению 
известными факторами риска либо способностью проти-
водействовать им [205].
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с высвобождением внутриклеточной 
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асептического воспаления 

Врастание сосудов, 
мезенхимальных стволовых клеток 

и фибробластов в очаг АН 

Инициация процессов 
репарации соседними 

жизнеспособными тканями 

Дифференцирование  
в остеобласты и остеокласты 

Резорбция и замещение мертвой 
костной ткани вновь образующейся 

живой внутри очага АН 

Формирование склеротического 
ободка на границе здоровая – 

мертвая кость 

Концентрация напряжений и усталостный перелом 
вновь образованных балок в очаге АН, повторное 

повреждение сосудов 

Нарушение передачи напряжений 
при нагрузке на субхондральную 

опорную кортикальную пластинку 

Деформация и перелом 
субхондральной опорной 

кортикальной пластинки, коллапс 

Вторичный ОА  
пораженного сустава 

Гибель всего клеточного пула 
локального участка кости 

Следовательно, причиной развития АН является 
острое нарушение локального кровообращения в кости, 
которое может осуществляться по одному или нескольким 
патогенетическим путям и зависит от имеющихся у каждо-
го пациента факторов риска. 

Процессы, ведущие к коллапсу, развиваются в репа-
ративной фазе заболевания (рис. 3). 

Первые гистологические признаки сформировав-
шегося АН можно обнаружить через 24–72 часа после 
прекращения кровоснабжения участка кости [121–123]. 
Ключевым признаком состоявшегося АН является не по-
теря метаболической активности и распад ядер в остео-
цитах (может длиться от 48 часов до 4 недель), а наличие 
внутрикостно-мозговых кровоизлияний (разной давно-
сти), потеря кроветворных элементов, потеря ядер ади-
поцитами и микровезикулярное жировое изменение 
адипоцитов костного мозга [121, 206]. Гибель клеток сопро-
вождается разрывом их мембран и высвобождением во вне-
клеточный матрикс внутриклеточной жидкости и лизосом. 
Это приводит к усилению ацидоза, начавшегося при ише-
мии до гибели клеток, развитию отека и асептического вос-
паления в области некротизированной ткани. При гибели 
адипоцитов высвобождаются свободные жирные кисло-
ты, вступающие в биохимическое взаимодействие с вне-
клеточным кальцием и образующие нерастворимые мыла, 
уплотняя очаг АН [10, 207, 208], что в дальнейшем препят-
ствует врастанию сосудов и замедляет репаративные про-
цессы. Гибель остеоцитов становится заметной со вре-
менем (через 4–6 недель) и проявляется гистологически 
формированием пустых лакун в костных трабекулах [207]. 

Врастание эндотелиальных клеток в очаг АН из окру-
жающей его здоровой костной ткани и формирование но-
вой капиллярной сети в костномозговом пространстве меж-
ду мертвыми костными трабекулами является началом 
процесса репарации [207, 208]. Одновременно с форми-

рованием нового капиллярного русла в очаг АН начина-
ют мигрировать недифференцированные (прогениторные) 
мезенхимальные стволовые клетки (МСК) и фибробла-
сты. Далее, в результате дифференцировки мононуклеар-
ных клеток, появляются остеокласты, а из МСК – остео-
бласты [49, 130, 208]. На данном этапе гибель разного типа 
клеток костной ткани в разных участках очага АН в разное 
время и ограниченный контакт его поверхности со здоро-
вой костью приводят к неравномерности процесса репа-
рации внутри очага АН и закладывают патогенетическую 
основу для формирования коллапса.

Патогенез развития коллапса заключается в преоб-
ладании процессов резорбции в очаге АН и формировании 
на границе здоровой и мертвой кости [209, 210]. Так, по пе-
риферии очага АН, контактирующей со здоровой костью, 
развивается гиперемия и происходит прорастание фиб-
розноваскулярной ткани, МСК и фибробластов в очаг 
АН (в том числе со стороны опорной кортикальной пла-
стинки). Неравномерное прорастание капиллярного русла 
в очаг АН приводит к естественной резорбции остеокла-
стами мертвой костной ткани в участках, где капилля-
ры есть, и к ее отсутствию в участках, где капилляров еще 
нет. В результате в зоне резорбции происходит структур-
ная деградация мертвой губчатой кости с формированием 
кист [211–213], уменьшением толщины костных трабе-
кул, снижением МПК в сравнении с прилегающей к зоне 
некроза здоровой губчатой костью, что было верифици-
ровано при помощи микрокомпьютерной томографии 
и гистологически [214]. Параллельно начинается про-
цесс формирования остеобластами новой костной тка-
ни взамен резорбированной мертвой. Поскольку исход-
но резорбируется мертвая кость на границе со здоровой, 
то формирование новой кости в этой зоне сопряжено 
с утолщением и уплотнением трабекул здоровой губчатой 
кости в сравнении с вышележащей вновь сформированной 

Рис. 3. Механизм развития коллапса: АН – аваскулярный некроз; ОА – остеоартрит
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и нижележащей здоровой костью. Так формируется скле-
ротический ободок (демаркационная линия) [209], кото-
рый можно увидеть на рентгенограммах и МРТ по пери-
ферии очага АН [125, 215]. Его наличие служит признаком 
фазы необратимых изменений костной ткани [125]. Скле-
ротический ободок поддерживает кортикальную пластинку 
при передаче напряжений во время нагрузки, но препятст-
вует дальнейшему прорастанию сосудов в очаг АН и созда-
ет концентрацию напряжений на ремоделируемом участке 
кости [213]. При этом вновь образованные трабекулы обла-
дают худшими механическими свойствами в сравнении 
с еще не резорбированной мертвой костью и склеротиче-
ским ободком [216, 217]. Одновременно с этими процесса-
ми продолжается дальнейшее замещение глубжележащей 
некротизированной кости, что дополнительно ослабля-
ет трабекулярную структуру внутри очага АН за счет фор-
мирования кист, наличие которых статистически значимо 
ассоциируется с развитием коллапса [213, 218]. 

В итоге при повторяющейся нагрузке новые кост-
ные трабекулы испытывают компрессирующее напря-
жение (сжатие) между более плотными участками кост-
ной ткани, что завершается их усталостным переломом. 
Это подтверждается гистологическими данными о нали-
чии перелома костных трабекул между ободком склероза 
и нерезорбированной костью очага АН [219, 220]. Эти дан-
ные были также подтверждены результатами анализа ко-
нечных элементов при помощи компьютерной томографии. 
Было установлено, что напряжение равномерно распреде-
лялось по поверхности головки бедра через некротизиро-
ванную кость без склеротических изменений и коллапса. 
Напротив, при формировании склеротических изменений 
напряжение концентрировалось вдоль утолщенных кост-
ных трабекул на границе склеротического ободка и соот-
ветствовало области разрушения новых костных трабекул 
(область концентрации напряжений [221, 222]). Усталост-
ный перелом вновь образованных костных балок приво-
дит к повреждению капиллярной сети, благодаря которой 
они образовались, что замыкает порочный круг: репара-
ция далее продолжаться не может, а оставшиеся остео-
класты разрушают сломанные новые костные трабекулы. 
Так происходит накопление микроповреждений, которые 
со временем становятся видимыми на рентгенограммах 
в виде субхондральных переломов [223, 224]. 

Отметим также роль площади поражения и располо-
жения очага АН. Известно, что чем больше площадь по-
ражения АН, тем быстрее развивается коллапс [225, 226], 
особенно если верхушкой очага АН является опорная кор-
тикальная пластинка, а не субхондральная губчатая кость. 
Ранее было доказано, что наличие склеротического обод-
ка между суставной поверхностью и очагом АН оказывает 
защитное действие, препятствуя коллапсу [227, 228], в том 
числе при неполном контакте с субхондральной опорной 
кортикальной пластинкой [216, 229]. 

Таким образом, начало коллапса спровоцирова-
но очаговой концентрацией напряжений на стыке утол-
щенных склеротических и нерезорбированных некро-
тизированных трабекул и кумулятивным эффектом 
усталостных микропереломов в перестроечной зоне оча-
га АН в результате слабости вновь образованных трабе-
кул репаративной зоны. Переломы костных трабекул в ре-
паративной зоне характеризуются обилием фиброзной 
и хрящевой ткани и имеют обычный вид несросшихся, не-
стабильных переломов [230].

По достижении критического уровня усталостных 
переломов в трабекулах ремоделируемой зоны наступает 
следующий этап прогрессирования коллапса. Он связан 
с нарушением передачи нагрузки от трабекул губчатой ко-
сти к субхондральной опорной кортикальной пластинке, 
вследствие чего увеличивается концентрация напряжений 
по краям очага АН [231]. Это приводит к усилению напря-
жений на изгиб (деформацию) в опорной кортикальной 
пластинке при осевой нагрузке. Чем больше площадь оча-
га АН, тем большее плечо нагрузки будет воздействовать 
на кортикальную пластинку. И чем ниже МПК, тем мень-
ше становится нагрузка, способная приводить к дефор-
мации опорной кортикальной пластинки [231]. Также 
на математической модели было продемонстрировано уве-
личение пиковых напряжений на суставной поверхности 
над очагом АН в случае, когда снижалась площадь переда-
чи напряжений от осевой нагрузки через очаг АН на сустав-
ную поверхность (усталостный перелом трабекул губчатой 
кости), и при увеличении очага АН в размере [232]. Вслед 
за коллапсом вновь образованных трабекул губчатой кости 
и опорной кортикальной пластинки очень быстро развива-
ется вторичный ОА пораженного сустава [233].

Таким образом, основные события в патогенезе АН, 
ведущие к коллапсу и развитию вторичного ОА, проис-
ходят в репаративной фазе заболевания и связаны с осо-
бенностями ремоделирования костной ткани. Коллапс 
не происходит одномоментно и требует длительной повто-
ряющейся нагрузки, которая постепенно приводит к уста-
лостному перелому вновь образованных костных трабекул, 
а затем опорной кортикальной пластинки, что оставляет 
окно терапевтических возможностей для успешного лече-
ния АН. Перспективные методы лечения АН должны быть 
направлены на купирование ишемии, если это возмож-
но, а во всех остальных случаях – на профилактику уста-
лостного перелома вновь образованных костных трабекул 
и предотвращение коллапса.

V.  Заключение

На основании представленного выше описания па-
тогенеза можно предложить следующее определение АН, 
которое, с нашей точки зрения, исчерпывающе и точно 
характеризует данную патологию. АН – болезнь, разви-
вающаяся под влиянием различных причин, приводящих 
к острой ишемии и гибели клеток локального участка ко-
сти, которая вследствие ограниченных возможностей ре-
моделирования осложняется коллапсом с развитием вто-
ричного ОА пораженного сустава.

Эпидемиология АН в настоящее время, по дан-
ным мировой литературы, хорошо изучена, однако в РФ 
выполнено лишь одно исследование. Целесообразно про-
ведение популяционного исследования распространен-
ности АН в РФ, в котором учитывались бы все известные 
причины развития заболевания, его локализации и стадии, 
на которых оно было диагностировано. 

Знание факторов риска помогает понять, по какому 
пути развивается патогенез АН в каждом конкретном слу-
чае, что может помочь оптимизировать подходы к консерва-
тивному лечению АН, диагностированного на ранних стади-
ях. В современном мире, где известно огромное количество 
факторов риска, число случаев идиопатического АН долж-
но стремительно сокращаться. Разумеется, выявление име-
ющихся у каждого конкретного пациента факторов риска 
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напрямую зависит от знаний каждого конкретно взятого 
специалиста, занимающегося лечением АН. В данной ста-
тье приведены далеко не все заболевания, требующие те-
рапии ГК. Однако факт приема ГК требует от докторов по-
вышенного внимания к появлению боли в суставах у таких 
пациентов и настороженности в отношении развития АН.

Учитывая особенности патогенеза, перспективными 
стадиями для сустав-сберегающего лечения АН являются 
ишемическая и репаративная, до появления микроперело-
мов вновь образованных костных балок (1–2-я стадии). 
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