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Аваскулярный некроз головки бедренной кости 
(АНГБК) – тяжелое дегенеративно-дистрофическое 
заболевание, характеризуется нарушением процессов 
физиологической регенерации костной ткани, нару-
шением кровоснабжения и постепенной деформацией 
головки бедренной кости в местах приложения на нее 
наибольшей нагрузки. Это многофакторное, быстро 
прогрессирующее заболевание, поражающее преиму-
щественно лиц молодого возраста, исходом которого 
является развитие вторичного коксартроза [1, 4, 38]. 

Заболевание обычно развивается у лиц в возрасте 
35–55 лет (средний возраст 38 лет), а в возрасте 
старше 50 лет у 20 % [4]. Остеонекроз головки бе-
дренной кости регистрируется у пожилых пациентов 
на фоне коморбидной патологии, связанной с приемом 
стероидных и химиопрепаратов, лучевой терапии [27]. 
Эпидемиология заболеваемости АНГБК колеблется 
от 5 до 12 % [33]. Распространенность заболевания 

в общей популяции неизвестна, но отмечено, что 
10–20 тыс. новых случаев диагностируются в США 
ежегодно [13, 38, 47]. 

Впервые описал АНГБК Munro в 1738 г. Cruveilhier 
в 1835 г. отметил вторичные изменения головки бе-
дренной кости вследствие нарушенного кровотока. 
Как самостоятельное заболевание впервые описано 
E. Bergman в 1927 г. и E. Freund в 1939 г. [3]. Как 
самостоятельная нозология АНГБК был выделен в 
1966 г. в Париже на международном съезде ортопедов.

По этиологии заболевания выделяют АНГБК трав-
матический – нередкий исход травм тазобедренного 
сустава (ТБС) с нарушением целостности сосудов 
(перелом шейки бедренной кости, травматический 
вывих бедра) [39] и нетравматический – осложнения 
химио-, лучевой и гормонотерапии [13, 53], заболе-
ваний крови, печени, надпочечников, панкреатита, 
кессонной болезни, некоторых аутоиммунных бо-

 УДК 616.718.41-002.4

АВАСКУЛЯРНЫЙ НЕКРОЗ ГОЛОВКИ БЕДРЕННОЙ КОСТИ (обзор литературы)
© 2018 г. Р. П. Матвеев , С. В. Брагина

Северный государственный медицинский университет, г. Архангельск

Проблема диагностики и лечения аваскулярного некроза головки бедренной кости (АНГБК) актуальна и на современном этапе. 
Поздняя диагностика этого заболевания приводит к выполнению радикальной операции эндопротезирования тазобедренного сустава, 
что не всегда благоприятно отражается на качестве жизни пациентов молодого и зрелого возраста, когда первичное вмешательство 
не является окончательным и требуется в динамике ревизионная артропластика. Целью настоящего обзора является информация 
о современных возможностях диагностики и дифференцированном подходе к выбору методов лечения в з ависимости от стадии 
АНГБК. В обзоре проанализированы 55 отечественных и иностранных источников, представлены данные по этиологии и патогенезу 
заболевания, классификации, возможных вариантах клинических проявлений процесса, подробные результаты дополнительных 
методов обследования в сравнительном аспекте, включая ранние стадии заболевания и возможные методы консервативного и 
оперативного лечения в зависимости от стадии заболевания. Внедрение в практику декомпрессионных хирургических методов 
лечения, использование биокомпозитных материалов, васкуляризированных костных трансплантатов для заполнения костной по-
лости позволяет оптимистично взглянуть на перспективы развития методов лечение данной патологии. 

Ключевые слова: асептический, аваскулярный некроз головки бедренной кости

AVASCULAR NECROSIS OF THE FEMORAL HEAD (Literature Review)
R. P. Matveev , S. V. Bragina

Northern State Medical University, Arkhangelsk, Russia

The problem of diagnostics and treatment of avascular necrosis of the femoral head is relevant at the present stage. Late diagnostics 
of this disease leads to a radical operation of hip arthroplasty, which does not always favorably affect the quality of life of young and 
mature patients, when the primary intervention is not final and the revision arthroplasty is required in the dynamics. Information on 
modern diagnostic capabilities and a differentiated approach to the choice of treatment methods depending on the stage of avascular 
necrosis of the femoral head is the purpose of this review. 55 national and international sources have been analyzed in this paper. 
Data on the etiology and pathogenesis of the disease, classifications, possible variants of clinical manifestations of the process, de-
tailed results of additional survey methods in a comparative perspective, including early stages of the disease and possible methods 
of conservative and operative treatment depending on the stage of the disease are presented in this review. The introduction into 
practice of decompression surgical methods of treatment, the use of biocomposite materials, vascularized bone grafts to fill the bone 
cavity allows us to look optimistically at the prospects of methods development for treating this pathology.

Key words: aseptic, avascular necrosis of the femoral head

Библиографическая ссылка:
Матвеев Р. П., Брагина С. В. Аваскулярный некроз головки бедренной кости (обзор литературы) // Экология человека. 2018. 

№ 3. С. 58–64.
Matveev R. P., Bragina S. V. Avascular Necrosis of the Femoral Head (Literature Review). Ekologiya cheloveka [Human Ecology]. 

2018, 3, pp. 58-64.



59

Медицинская экологияЭкология человека 2018.03

лезней, системной красной волчанки, ионизирующей 
радиации, серповидно-клеточной анемии, гиперли-
пидемии, синдрома жировой эмболии, дисплазии 
тазобедренных суставов, метаболических остеопатий, 
трансплантации органов, злоупотребления алкоголем 
и курением [18, 42]. Проводятся исследования генома 
больных АНГБК, и есть предположения генетических 
аномалий развития [31]. Другие авторы утверждают, 
что гибель клеток происходит в результате как повы-
шения внутрикостного давления головки бедренной 
кости, ведущего к ухудшению кровоснабжения, так 
и механизма, подобного компартмент-синдрому [21]. 

Мнения авторов сходятся в том, что посттравма-
тический процесс некроза головки бедра является 
прямым следствием травматического повреждения 
сосудов и в дальнейшем нарушением кровоснабже-
ния головки бедренной кост и. Гибель костного мозга 
происходит в течение 6–12 часов после сосудистого 
инсульта, и некроз кости может быть визуализирован 
через несколько дней. В то же время патофизиология 
нетравматического АНГБК остается спорной [7]. 

Большое внимание в патогенезе развития АНГБК 
уделяется гиперлипидемии, но точный механизм пока 
неизвестен. Есть предположение, что под воздей-
ствием неблагоприятных факторов жировые клетки 
гипертрофируются с увеличением давления внутри 
головки бедренной кости, что приводит к сосудистому 
коллапсу, а затем некрозу костной ткани. Жировая 
эмболия с окклюзией сосудов является еще одним 
патогенетическим звеном. Пространство между 
жировыми клетками заполняется рыхлой соедини-
тельной тканью и мукоидной жидкостью, которые 
устойчивы к асептическому некрозу. Это состояние 
получило название «желеобразный мозг» [24]. Не-
давние исследования также показали повышенные 
уровни криофибриногена при атравматическом 
остеонекрозе [44]. 

Такие неблагоприятные факторы, как глюкокорти-
коиды, алкоголь и курение, провоцируют угнетение 
мезенхимальных стволовых клеток костного мозга, 
а также апоптоз остеобластов и остеоцитов [5]. 
Остеокласты, наоборот, активизируются. Нарушается 
равновесие между процессами репарации и резорбции 
костной ткани [48]. Последняя теряет минеральную 
плотность, и под нагрузкой появляются микропере-
ломы костных трабекул головки бедра, из-за механи-
ческого сдавления венозного русла возникает сначала 
венозный, а затем только артериальный стаз. При 
этом ишемия костной ткани усиливает некроз и ре-
зорбцию. Возникает импрессионный перелом головки, 
и развивается вторичный коксартроз. Таким образом, 
ключевым моментом развития АНГБК является по-
вышенная костная резорбция в очаге некроза [12]. 

Асептический некроз морфологически характеризу-
ется участками некротизированной губчатой кости и 
костного мозга, простирающимися до субхондральной 
пластинки. При микроскопии визуализируются в 
очаге некроза пустые лакуны, окруженные фиброз-
ной тканью и прилегающей к ней костной тканью, 

а рядом с пустыми лакунами можно увидеть вновь 
образующуюся костную ткань [40]. 

В на  стоящее время используется несколько класси-
фикаций АНГБК. Они основаны на делении процесса 
на ранние стадии, когда не произошла еще импрессия 
головки бедренной кости, и постимпрессионные позд-
ние стадии заболевания. От этой градации зависит 
выбор тактики лечения. Так, в классификации универ-
ситета Пенсильвании, которая более известна в России 
как классификация Steinberg 1979 г., ранними счита-
ются все стадии до III, так же, как и в Питсбургской 
классификации АНГБК и классификации Association 
Research Circulation Osseous (ARCO) [46]:

0 стадия: при выполнении различных исследований 
очаг поражения не определяется; 

I стадия: отсутствие рентгенологических изменений. 
Очаг определяется при радионуклидном сканировании 
и/или магнитно-резонансной томографии (МРТ);

II стадия: в головке бедренной кости при рент-
генографии, МРТ и радионуклидном сканировании 
определяются первые признаки остеоне кроза без 
нарушения формы суставной поверхности или суб-
хондрального перелома;

III стадия: субхондральный перелом без нарушения 
сферичности головки бедренной кости. В субхондраль-
ной кости наблюдается «знак полумесяца»;

IV стадия: импрессия (уплощение) участка головки 
бедренной кости;

V стадия: все вышеуказанные изменения в сочета-
нии с сужением суставной щели (вторичный артроз);

VI стадия: тотальные дегенеративно-дистрофиче-
ские изменения сустава. 

Также применяется в России классификационная 
система Ficat and Arlet 1980 г. [24]:

1 стадия – нет изменений;
2 стадия – диффузный склероз, кисты;
3 стадия – субхондральная импресионная дефор-

мация головки бедренной кости;
4 стадия – коллапс головки, изменения в верт-

лужной впадине.
Диагностика АНГБК на ранних стадиях нередко 

затруднительна. Одни авторы отмечают в ранние 
сроки заболевания патогномоничный синдром, при-
сущий АНГБК – прогрессирующую атрофию мышц 
бедра, ягодичных мышц на стороне поражения [25]. 
Другие указывают на отсутствие на ранних стадиях 
боли в ТБС, ограничения движений, укорочения 
конечности со стороны поражения, сгибательно-при-
водящей контрактуры, гипотрофии мышц со стороны 
поражения, перекоса таза [2].

К наиболее ранним симптомам заболевания относят 
ограничения движений в ТБС в различных плоско-
стях: ограничения ротационных движений бедра, 
особенно внутренней ротации (80–85 % случаев), 
сопровождающиеся болевым синдромом, затем от-
мечается ограничение отведения, а в последнюю 
очередь – уменьшение сгибания-разгибания бедра. 
Возможности диагностики АНГБК расширяются за 
счет рентгенографии ТБС, компьютерной томогра-
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фии (КТ), МРТ. Для исследования кровообращения 
головки бедренной кости используются лазерная 
допплеровская флоуметрия и микросенсорные пре-
образователи внутрикостного давления [28]. 

МРТ-диагностика демонстрирует возможности 
оценки изменений мягкотканных структур, в том числе 
гиалинового суставного хряща, наличие суставного 
выпота и отека костной ткани, позволяет выполнять 
динамический контроль лечения остеонекроза [20]. 

Ранние признаки остеонекроза, что соответствует 
0 стадии процесса, могут быть выявлены только на 
динамических МР-томограммах с контрастированием 
в виде замедления перфузии контрастного вещества 
в зоне некроза [15]. На первой стадии процесса в 
субхондральном слое головки бедра может выявляться 
серповидная полоска низкой интенсивности МР-
сигнала [44]. При высокой напряженности магнитного 
поля МРТ имеет более высокую чувствительность, 
чем радионуклидное сканирование. Так, используя 
1,5 T, Beltran с соавторами сообщили о 88 % чув-
ствительности, 100 % специфичности и 94 % точ-
ности МРТ в сравнение с 78 % чувствительностью, 
75 % специфичностью и 76 % точностью остео-
сцинтиграфии [14]. Высокая чувствительность МРТ 
была подтверждена другими исследователями, где 
это исследование проводили при 0,6 Т и сравнивали 
с однофотонными эмиссионными КТ (SPECT) изо-
бражениями костей с помощью технеция-99m (99m 
Tc) метилендифосфоната (MDP) [37]. Магнитно-ре-
зонансная томография имела чувствительность 87 % 
и специфичность 83 %, в то время как скани рование 
SPECT – чувствительность 91 % и специфичность 
78 %. Оба метода диагностики были более эффек-
тивными, чем планарная остеосцинтиграфии, которая 
имела чувствительность 83 % и специфичность 83 %. 
Магнитно-резонансной томографии удалось выявить 
существенные различия между асептическим некро-
зом, отеком костного мозга, а также субхондральной 
недостаточностью переломов проксимального отдела 
бедренной кости, особенно в отношении максимально 
допустимых значений (Emax), спуском (Eslope) и 
пиковым временем (ТТP) [35]. 

Ещё один метод диагностики – однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ) по-
зволяет зафиксировать ранн  ие стадии АНГБК и полу-
чить изображение радиоактивности в органе-мишени 
в трех измерениях. Вышележащие и нижележащие 
области радиоактивности могут быть разделены на 
последовательные томографические плоскости, обе-
спечивая повышенную контрастность изображения и 
улучшенные возможности обнаружения поражения 
и локализации по сравнению со сцинтиграфией. 
Используется в качестве альтернативы МРТ при 
невозможности ее выполнения или когда результаты 
МРТ являются неопределенными [36]. ОФЭКТ-
изображения отражают целостность сосудов, и на 
ранних стадиях заболевания сканирование может 
продемонстрировать аваскулярный фокус. Lee M. . 
с соавторами сообщили о 97 % чувствительности 

результатов сканирования ОФЭКТ с тройной головкой 
высокого разрешения [23].

Для ранней диагностики АНГБК может быть исполь-
зовано радионуклидное исследование. Collier B. D. 
сообщил о 55 % чувствительности при использова-
нии плоскостной радионуклидной визуализации для 
асептического некроза [36]. Остеосцинтиграфия, 
оснащенная коллиматором с микроотверстиями, 
имеет большую чувствительность для диагностики 
АНГБК, чем остеосцинтиграфия с использованием 
коллиматора высокого разрешения с параллельными 
отверстиями. Плоскостная сцинтиграфия с исполь-
зованием количественного сканирования костей 
обеспечивает физиологические данные, которые не 
могут быть получены с помощью других методов, в 
том числе МРТ [29].

Компьютерная томография лучше позволяет вы-
явить заболевание на стадии II и выше в сравнение с 
МРТ и рентгенографией. КТ-сканирование диагности-
рует субхондральный или губчатый переломы и кол-
лапс, особенно при использовании мультипланарной 
реконструкции. Этот метод исследования позволяет 
выявить внутрикостный отек, синовит тазобедренного 
сустава, неоднородный сигнал от головки бедренной 
кости [51]. 

Результаты лабораторных методов диагностики 
могут свидетельствовать о нарушении капиллярного 
кровотока, повышенном внутрикостном давлении, 
синдроме гиперкоагуляции, нарушении вегетотро-
фической регуляции. Li C. с соавторами указывают 
на значительные отклонения концентрации факторов 
свертывания в плазме крови при сравнении показате-
лей пациентов с нетравматическим АНГБК и здоровых 
добровольцев. Так, у больных с АНГБК определено 
значительное снижение уровня гр  елина, повышение 
уровней фактора Виллебранда, ингибитора актива-
тора плазминогена-1 (PAI-1), С-реактивного белка в 
сравнении с группой контроля, что свидетельствует о 
вовлечении этих факторов в патогенез болезни [25]. 

Zheng L. с соавторами предлагают в качестве диа-
гностического маркера развития АНГБК определение 
уровня интерлейкина-33 в плазме крови. В обследо-
вании 125 пациентов с АНГБК было зафиксировано 
значительное повышение уровня интерлейкина-33 
(174,33 пг/мл) в сравнении со здоровыми лица-
ми (90,5 пг/мл) независимо от причины развития 
остеонекроза [55]. Для ранней диагностики АНГБК 
предложены комплексные биомаркеры: уровни OPG, 
RANKL, перекрестно-связанного N-терминального 
телопептида (NTX), С-концевого пептида про-
коллагена I (PICP), фактора некроза опухоли α и 
интерлейкина-1β1 для иммуноферментного анализа 
[19].

Избыточная костная резорбция в очаге пораже-
ния является основным патогенетическим звеном в 
развитии асептического некроза головки бедренной 
кости. Костная резорбция обусловлена функцией 
остеокластов, и степень ее повышения можно опре-
делять, исследуя уровни метаболитов костной ткани. 



61

Медицинская экологияЭкология человека 2018.03

Отщепление С-телопептидов происходит на самом 
начальном этапе деградации коллагена, поэтому 
метаболиты коллагена не влияют на концентрацию 
С-телопептидов. Измерение β-Cross Laps в сыворотке 
крови или моче позволяет оценить темпы деградации 
относительно старой кости, а α-Cross Laps – темпы 
недавно сформированной кости. Имеется необходи-
мость изучения биохимических показателей резорб-
ции костной ткани: деоксипиридонолина (ДПИД) и 
пиридинолина мочи, Cross-Laps крови – термин, 
применяемый для обозначения 8 аминокислот, яв-
ляющихся компонентами коллагена костной ткани. 
Так, при АНГБК уровень ДПИД, пиридинолина и 
Cross-Laps повышается в несколько раз. Однако по-
казатели маркеров костной резорбции изменяются и 
при других заболеваниях, например при остеопорозе, 
ревматоидном артрите, гипертиреозе, метаболических 
заболеваниях скелета [6]. 

Лечение пациентов с асептическим некрозом го-
ловки бедренной кости является сложной задачей по 
причине запаздывания диагностики ранних стадий за-
болевания, и вследствие этого часто выбором метода 
лечения является только радикальное хирургическое 
вмешательство – эндопротезирование ТБС. Извест-
но, что отдаленные и перспективные результаты эндо-
протезирования ТБС у молодых пациентов хуже, чем 
у пациентов старшей возрастной группы. Широкие 
возможности выполнения эндопротезирования ТБС в 
рамках высокотехнологичной медицинской помощи в 
последнее десятилетие, отсутствие целенаправленного 
анализа результатов артропластики в лечебно-про-
филактических учреждениях и отсутствие информиро-
ванности врачей о других возможных методах лечения 
подводит выбор травматологов-ортопедов в пользу 
эндопротезирования ТБС даже на ранних стадиях 
заболевания [5]. Так, в США из более чем 500 тыс. 
операций тотального эндопротезирования ТБС в год 
5–18 % выполняется по поводу остеонекроза голов-
ки бедренной кости [13, 47]. В России, по данным 
регистра эндопротезирования ТБС сустава ФГБУ 
«РНИИТО им. Р. Р. Вредена» Минздрава России 
(г. Санкт-Петербург), выполняется от 7,0 до 14,8 % 
операций артропластики в год по поводу АНГБК [5]. 

Целью фармакологической терапии на ранних 
стадиях АНГБК является уменьшение интенсивности 
костной резорбции головки бедренной кости, стиму-
ляция остеорегенерации, что приводит к увеличению 
массы костной ткани, улучшению ее качества, повы-
шает прочность и препятствует развитию импресси-
онной деформации [4]. 

В клинических исследованиях было выявлено, что 
бисфосфонаты усиливают апоптоз остеокластов и 
предотвращают коллапс головки бедренной кости. 
Активные метаболиты витамина Д3 и препараты 
кальция оказывают влияние на пролиферацию пред-
шественников остеобластов, активизируют процессы 
костеобразования и улучшают минерализацию вновь 
образованной костной ткани. Улучшение абсорбции 
кальция в кишечнике способствует увеличению массы 

скелета и повышает минеральный состав кости, в 
том числе и кортикальной ее составляющей, опре-
деляющей прочностные свойства головки бедренной 
кости [8].

Корректоры метаболизма костной и хрящевой тка-
ни, такие как оссеин-гидроксиапатитный комплекс, 
являются не только субстратом для образования 
новой костной ткани, но и достаточно действенным 
стимулятором костеобразования, компенсируют 
гипофосфатемию, развитие которой возможно при 
применении бисфосфонатов [4].

Поскольку известно, что среди этиологических фак-
торов АНГБК определенную роль играет патология 
системы свертывания крови, то в терапии заболевания 
предполагается применение антикоагулянтов [25]. 
При выраженном болевом синдроме применяются 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) в сочетании с миорелаксантами центрального 
действия [4]. Для улучшения микроциркуляции в зоне 
поражения назначаются дезагреганты [22].

Перспективно развивающимся направлением 
является стимуляция костной регенерации путем 
пересадки остеогенных или ангиогенных клеток-пред-
шественников в комбинации со вспомогательными 
факторами роста. Разработана экспериментальная 
модель трансплантации трансгенных по фактору роста 
гепатоцитов мезенхимальных стволовых клеток при 
посттравматическом АНГБК [49]. 

Тотальное эндопротезирование тазобедренного 
сустава не всегда обеспечивает оптимальные для 
молодых пациентов результаты. В последние годы 
все чаще обсуждают следующие органосохраняющие 
операции на ранних стадиях АНГБК: центральная де-
компрессия, чрескожное просверливание, сосудистая 
и бессосудистая костная пластика, корригирующая 
остеотомия [24, 47]. 

Перспективно развивающаяся методика – де-
бридмент некротизированной костной ткани головки 
бедренной кости с применением бессосудистой и 
сосудистой костной трансплантации с последую-
щим восстановлением жизнеспособности головки и 
предотвращением коллапса суставной поверхности. 
Бессосудистую методику применяют в состоянии 
предколлапса и при минимальном постколлапсе 
с относительно сохранённым суставным хрящём. 
В послеоперационном периоде 85 % пациентов уда-
ется избавить от симптомов с минимальным прогрес-
сированием остеоартроза. В качестве трансплантата 
используют в основном собственную малоберцовую 
кость [47].

Трансплантация васкуляризированной кости 
обеспечивает прогностически лучшие результаты 
и позволяет восстановить субхондральную поверх-
ность на более поздних стадиях болезни. Операция 
выполняется с использованием микрососудистой 
технологии. Чаще всего для пересадки используется 
васкуляризированный участок малоберцовой кости. 
Mishra P. K. с соавторами получили положительные 
результаты при трансплантации кости на тройном 
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мышечном стебле с использованием портняжной 
мышцы, мышцы широкой фасции бедра и части 
средней ягодичной мышцы [32].

В отличие от различных типов остеотомий прокси-
мального отдела бедренной кости метод декомпрессии 
не вызывает постоперационной деформации кости, а, 
наоборот, направлен на восстановление анатомии ко-
сти и даже в случае неудовлетворительного результата 
импрессия головки бедренной кости не возникает и в 
последующем не приводит к техническим трудностям 
при выполнении эндопротезирования ТБС [5]. В на-
стоящее время предложены различные модификации 
классической декомпрессии очага остеонекроза го-
ловки бедренной кости [27, 34]. 

У пациентов молодого возраста хорошо зареко-
мендовала себя осевая декомпрессия – широко рас-
пространенная процедура при лечении АНГБК. Цель 
вмешательства – снижение внутрикостного давления 
и, как следствие, улучшение кровоснабжения голов-
ки бедра. Mont M. A. с соавторами демонстрируют 
значительный интервал выживаемости ТБС после 
выполнения декомпрессии головки бедренной кости 
в диапазоне от 33 до 95 % [34]. При этом одни ав-
торы считают, что декомпрессии очага остеонекроза 
оказывают положительное влияние на результатив-
ность лечения [50]. Другие отмечают, что осевая 
декомпрессия при остеонекрозе вообще не влияет на 
прогрессирование заболевания, а только устраняет 
клинические симптомы [26].  

Отмечается, что более эффективен способ осе-
вой декомпрессии с замещением костной ткани 
синтетическими материалами (сульфатом кальция 
и фосфатом кальция) [52]. Требованием к биоком-
позиционному материалу является не только его 
механическая прочность, позволяющая предотвра-
тить коллапс головки бедренной кости, но и высокие 
индуктивные возможности для ремоделирования 
костной ткани на протяжении всего периода лечения 
[45]. В то же время в проводимых исследователями 
экспериментах на кроликах доказан лучший тера-
певтический эффект путем создания отрицательного 
давления в тканях головки бедренной кости при 
АНГБК в сравнении с осевой декомпрессией. От-
мечено улучшение пролиферации сосудов, усиление 
кровообращения и остеогенной дифференцировки 
стромальных клеток костного мозга, выявлена более 
высокая экспрессия сосудистого эндотелиального 
фактора роста (VEGF) и BMP2 при использовании 
отрицательного давления в сравнении с внутренней 
декомпрессией [54]. 

Изучалась трансплантация мезенхимальных ство-
ловых клеток костного мозга, и согласно проведен-
ному метаанализу эта методика продемонстрировала 
лучшую терапевтическую эффективность в сравнении 
с осевой декомпрессией [26]. По данным Q. Mao 
et al., при введении собственных мононуклеарных 
клеток костного мозга в количестве 100–200 мл, 
обогащенных 30–60 мл мезенхимальных стволовых 
клеток, в медиальную огибающую артерию бедра с по-

следующей внутриартериальной перфузией в головку 
бедренной кости наблюдалось 92,3 % статистически 
значимых клинических результатов в течение 5 лет 
после процедуры [30]. 

Успешными также оказались комбинированные 
методики, такие как трансплантация мезенхималь-
ных стромальных клеток, дополненная пересадкой 
васкуляризированной кости [9]. Менее результа-
тивной отмечена комбинация осевой декомпрессии 
с инъекциями собственного костного мозга, взятого 
из гребня подвздошной кости [16].

Впрочем, в большинстве случаев предотвратить 
прогрессирование болезни не удается, и основным 
способом лечения остается тотальное эндопротезиро-
вание ТБС, особенно на поздних стадиях остеонекроза 
с импрессионным переломом головки бедренной кости 
[46]. Однако, вероятно, последующее обобщение 
результатов исследований поможет выработать ал-
горитм диагностики и лечения АНГБК, позволяющий 
отсрочить, а в ряде случаев и вовсе предотвратить 
эндопротезирование ТБС.
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