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АннотАция
обоснование. Гибель клеток костной ткани с нарушением кровоснабжения с последующим развитием вторичного 

артроза/артрита прилежащего сустава наиболее характерна для остеонекроза головки бедренной кости. Заболева-
ние распространено среди молодых пациентов — преимущественно мужчин трудоспособного возраста. Эндопроте-
зирование тазобедренного сустава в молодом возрасте имеет высокий риск расшатывания компонентов эндопротеза, 
что может привести к множеству повторных хирургических вмешательств. В последние годы обсуждаются гипотезы 
о возможной роли инфекционных агентов в суставной патологии, о чём свидетельствуют данные об обнаружении 
специфических антител и антигенов возбудителей в суставной жидкости и околосуставных тканях. Микоплазмы могут 
стать триггером развития остеонекроза, поскольку основным депо и источником эндогенной реинфекции (при осла-
блении иммунитета) является костный мозг.

цель. Определить признаки наличия микоплазм в мягких тканях тазобедренного сустава, костном мозге бедренной 
кости при эндопротезировании тазобедренного сустава у больных с идиопатическим аваскулярным некрозом головки 
бедренной кости. 

Материалы и методы. Проанализированы клинико-лабораторные данные 36 перенёсших тотальное эндопро-
тезирование тазобедренного сустава пациентов с идиопатическим асептическим некрозом головки бедренной кости, 
11,1% имели передающиеся половым путём заболевания в анамнезе. Ткани синовиальной оболочки и костного мозга 
исследованы методом полимеразной цепной реакции на наличие ДНК к передающимся половым путём инфекциям. 

Результаты. Средний возраст пациентов составил 42,7 года, период от начала заболевания до момента опе-
рации в среднем был равен 46,2 мес. В 78% случаев выявлено двустороннее поражение суставов. 91,7% пациентов 
имели 4-ю стадию поражения головки бедренной кости (ARCO). Оценка по шкале Харрис до операции — в среднем 
33,7 балла. В анамнезе у 4 (11,1%) пациентов имелись заболевания, передающиеся половым путём. В ходе исследо-
вания при анализе образцов тканей синовиальной оболочки и костного мозга фрагменты ДНК Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma genitalium, Ureaplasma spp., Mycoplasma hominis не были выделены ни в одном случае, в том числе у па-
циентов с перенесённой микоплазменной и хламидийной инфекцией.

Заключение. Отсутствие признаков микоплазмы в макроорганизме позволяет предположить, что передающиеся 
половым путём заболевания в анамнезе не оказывают значимого влияния на исходы эндопротезирования тазобе-
дренного сустава при асептическом некрозе головки бедренной кости.

Ключевые слова: микоплазма; хламидия; остеонекроз; асептический некроз головки бедренной кости; 
эндопротезирование суставов; перипротезная инфекция; инфекции, передающиеся половым путём.
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AbstrAct
bAcKGrOUND: The death of bone tissue cells with impaired blood supply, followed by the development of secondary 

arthrosis/arthritis of the adjacent joint, is most characteristic of osteonecrosis of the femoral head. This condition is common 
in young patients — mainly in men of working age. Hip arthroplasty at a young age has a high risk of loosening of the 
endoprosthesis components, which can lead to many repeated surgical interventions. In recent years, hypotheses about 
the possible role of infectious agents in articular pathology have been discussed, as evidenced by the detection of specific 
antibodies and antigens of pathogens in the joint fluid and periarticular tissues. Mycoplasmas can trigger the development of 
osteonecrosis because the bone marrow is the main depot and source of endogenous reinfection (when immunity is weakened).

АIM: This study aimed to identify signs of the presence of mycoplasmas in the soft tissues of the hip joint and bone marrow 
of the femur during hip arthroplasty in patients with idiopathic avascular necrosis of the femoral head.

MAtErIALs AND MEtHODs: Clinical and laboratory data of 36 patients with idiopathic aseptic necrosis of the femoral head 
who underwent total hip arthroplasty were analyzed, and 11.1% of the patients had a history of sexually transmitted diseases. 
The tissues of the synovium and bone marrow were examined by polymerase chain reaction for the presence of DNA to sexually 
transmitted infections.

rEsULts: The average age of the patients was 42.7 years, and the average period from disease onset to the time of 
surgery was 46.2 months. Bilateral joint damage was found in 78% of cases, and 91.7% of the patients had stage 4 femoral 
head disease (ARCO). The preoperative Harris score was 33.7 points on average. In history, 4 (11.1%) patients had sexually 
transmitted diseases. During the study, when analyzing tissue samples of the synovial membrane and bone marrow, DNA 
fragments of Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma spp., and M. hominis were not isolated in any case, 
including in patients with previous mycoplasma and chlamydial infection.

cONcLUsION: The absence of mycoplasma suggests that a history of sexually transmitted diseases does not significantly 
affect the outcomes of hip arthroplasty in aseptic necrosis of the femoral head.

Keywords: mycoplasma; chlamydia; osteonecrosis; aseptic necrosis of the femoral head; joint arthroplasty; periprosthetic 
infection; sexually transmitted infections.
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ОбОснОвание
Остеонекроз относится к числу тяжёлых, быстро про-

грессирующих заболеваний [1], связан с гибелью костных 
клеток в определённом участке костной ткани с наруше-
нием кровоснабжения, что быстро приводит к развитию 
вторичного артроза/артрита прилежащего сустава [2]. 
Наиболее частой локализацией является головка бедрен-
ной кости [3].

Заболевание широко распространено в популяции 
относительно молодых пациентов, преимущественно 
мужского пола. В России отсутствуют значимые данные 
эпидемиологических исследований о распространённости 
этой патологии, что объясняется полиэтиологичностью 
процесса и часто — несвоевременной диагностикой, поэ-
тому при оценке его частоты приходится обращаться к за-
рубежным источникам [1]. В США ежегодно диагностиру-
ют от 300 до 600 тыс. новых случаев данного заболевания 
[4]. Число оперативных вмешательств у пациентов с под-
тверждённым диагнозом остеонекроза головки бедрен-
ной кости в структуре первичного эндопротезирования 
тазобедренного сустава в США составляет от 5 до 12% [5]. 
По данным английского регистра, частота остеонекроза 
в популяции Великобритании в период между 1989 и 2003 
годами находилась в диапазоне от 1,4 до 3,0 на 100 тыс. 
населения. При этом в 75,9% случаев поражается головка 
бедренной кости [6]. В Японии уровень заболеваемости 
составляет 1,9 на 100 тыс. населения [7].

Остеонекроз головки бедренной кости поражает в ос-
новном людей работоспособного возраста. Основной пик 
заболеваемости приходится на пациентов в возрасте от 20 
до 50 лет [8]. Нередко болевой синдром, сопровождаю-
щий заболевание, заставляет пациентов менять место ра-
боты, привычный уклад жизни, отказываться от занятий 
спортом и в конечном итоге приводит к стойкой утрате 
трудоспособности.

Достаточно часто тотальное эндопротезирование 
воспринимается как единственный эффективный метод 
лечения, но не стоит забывать, что операция, выполнен-
ная в молодом возрасте, имеет высокие риски развития 
расшатывания компонентов эндопротеза, что может 
привести к большому числу повторных оперативных 
вмешательств [9].

По данным ряда авторов, наибольшее число ревизион-
ных оперативных вмешательств наблюдают у пациентов 
мужского пола младше 35 лет [10, 11]. По данным нор-
вежского регистра эндопротезирования, объединившего 
наблюдения 1992–2010 годов, среди пациентов моложе 
50 лет ревизии через 19 лет после операции подверга-
ются 62,6% мужчин и 60,2% женщин [12]. С учётом этих 
показателей усилия практического врача должны быть 
максимально направлены на своевременную диагностику 
и сохранение жизнеспособности и функции поражённо-
го сустава [1]. Однако для выработки чётких алгоритмов 
диагностики и лечения остеонекроза головки бедренной 

кости необходимо понимать причины развития и патоге-
нез этого заболевания.

В настоящее время асептические некрозы головки 
бедренной кости (АНГБК) разделяют на первичный (иди-
опатический) и вторичный. Вторичный АНГБК встречается 
чаще, чем идиопатический. Причиной его возникновения 
может служить приём глюкокортикостероидов, алкоголь-
ная интоксикация, лучевая или химиотерапия, различные 
коагулопатии (ДВС-синдром, тромбофилия), системные за-
болевания (системная красная волчанка, васкулиты), сер-
повидно-клеточная анемия, ВИЧ, гиперлипидемии, болез-
ни печени и печёночная недостаточность, дайвинг и другие 
гипербарические состояния, беременность и травмы, осо-
бенно произошедшие с нарушением целостности сосудов 
(перелом шейки бедренной кости, травматический вывих 
бедра, импрессионный перелом мыщелков бедренной 
и большеберцовой кости) [13]. Описаны случаи, связан-
ные с мутацией фактора V Лейден, протромбина G20210A, 
повышением содержания фактора VIII (>150 ед/дл) и де-
фицитом протеина S (<67 U/dL). В то же время не опре-
делена связь заболевания с повышением концентрации 
фибриногена (>4,0 g/L) и дефицитом протеина C (55 U/dL) 
[14], полиморфизмом гена PPAR gamma, ответственным 
за метаболизм липидов и пролиферацию адипоцитов, хотя 
эта гипотеза остается весьма интересной, так как, по по-
следним данным [15], пациенты с повышенным уровнем 
липидов значительно чаще имеют системную потерю кост-
ной ткани, что предрасполагает к развитию остеонекроза 
головки бедренной кости. У пациентов с АНГБК наруше-
ния свёртываемости и артериального кровоснабжения ча-
сто не подтверждаются ангиографией и лабораторными 
исследованиями [16].

До 40% всех случаев заболевания приходится 
на долю идиопатического остеонекроза, причина кото-
рого остаётся невыясненной. В этих случаях ряд авто-
ров особую роль в развитии АНГБК отводят системному 
остеопорозу и локальному повышению резорбции кост-
ной ткани [17–19].

В последние годы также обсуждаются гипотезы о воз-
можной роли инфекционных агентов в суставной пато-
логии, о чем свидетельствуют данные об обнаружении 
специфических антител и антигенов возбудителей в су-
ставной жидкости, периартикулярных тканях поражённых 
суставов [20].

Особого внимания исследователей как возможный 
триггер развития остенекроза головки бедренной кости 
заслуживает микоплазма, которая, являясь условно па-
тогенным микроорганизмом, обладает вирулентностью, 
способна проникать в ткани микроорганизма, размно-
жаться в них и образовывать неспецифические токси-
ческие вещества. Как правило, микоплазмозы являются 
персистирующими инфекциями, часто — пожизненны-
ми, и основным депо персистирующих микоплазм и по-
стоянным источником эндогенной реинфекции служит 
костный мозг. При некоторых условиях, в частности, 
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при ослаблении иммунной системы, микоплазмы могут 
переходить к массовому размножению в организме че-
ловека и приводить к патологическим процессам [4].

Крайне важно также исключить инфекцию как возмож-
ный этиологический фактор у пациентов при подготовке 
к эндопротезированию тазобедренного сустава [21]. Имен-
но поэтому для клиник, выполняющих большие объёмы 
эндопротезирований тазобедренного сустава, интересен 
поиск этиологической связи инфекционных агентов с раз-
витием идиопатического некроза головки бедренной кости.

Цель исследования — определить, присутствует 
ли микоплазма в образцах мягких тканей тазобедренно-
го сустава, костного мозга бедренной кости, полученных 
при эндопротезировании тазобедренного сустава, у паци-
ентов с идиопатическим аваскулярным некрозом головки 
бедренной кости.

МаТеРиаЛЫ и МеТОДЫ
Осуществлено обследование 36 пациентов (29 муж-

чин — 80,6%, 7 женщин — 19,4%) с идиопатическим 
АНГБК, которым было выполнено тотальное эндопроте-
зирование тазобедренного сустава.

Исследование проведено в соответствии с этически-
ми принципами Хельсинкской декларации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki — Ethical Principles for 
Medical Research Involving Human Subjects, 2013) и «Пра-
вилами клинической практики в Российской Федерации» 
(Приказ Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003) с получением 
письменного согласия пациентов на участие в исследо-
вании и одобрено Локальным этическим комитетом ФГБУ 
«Федеральный центр травматологии, ортопедии и эндо-
протезирования» Минздрава России (Чебоксары), прото-
кол № 6 от 16.05.2022.

В исследование включали всех последовательно госпи-
тализированных пациентов, независимо от пола и возраста, 
с диагнозом АНГБК, подтверждённым методами лучевой 
диагностики (рентгенография костей таза, магнитно-ре-
зонансная томография или компьютерная томография су-
ставов) с апреля 2020 по октябрь 2021 года. Критериями 
исключения послужили наличие в анамнезе переломов 
костей, образующих тазобедренный сустав; предшеству-
ющие эндопротезированию оперативные вмешательства 
по причине заболеваний, травм и переломов образующих 
тазобедренный сустав костей; инфекционные заболевания 
в области тазобедренного сустава (септические артриты, 
остеомиелит костей, формирующих тазобедренный сустав); 
ревматоидный артрит и другие системные аутоиммунные 
артропатии; наличие диагностированной ВИЧ-инфекции; 
терапия глюкокортикостероидами более 3 мес; лучевая 
и химиотерапия в анамнезе. От всех пациентов было полу-
чено письменное добровольное информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Проанализированы данные электронных историй 
болезни пациентов в медицинской информационной 

системе. Перед госпитализацией пациентам выполнялась 
рентгенография, компьютерная томография, магнитно-
резонансная томография и ультразвуковое исследование 
суставов (по показаниям). При поступлении в стационар 
изучали данные анамнеза, проводили клинический ос-
мотр с описанием локального статуса, физикальное об-
следование, рентгенографию костей таза и тазобедрен-
ного сустава в 2 проекциях и лабораторные исследования.

Для оценки рентгенологической картины использовали 
классификацию некроза головки бедра ARCO (Association 
Research Circulation Osseous), учитывающую объём пора-
жения головки бедра и степень импрессии (рис.).

Показаниями к оперативному лечению считали отсут-
ствие эффекта от проведённой консервативной терапии, 
выраженные дегенеративные изменения тазобедренного 
сустава, наличие остеонекроза головки бедренной кости 
стадии 3б–4 по ARCO, стойкий болевой синдром. Все па-
циенты были прооперированы в плановом порядке, вне 
обострения хронических заболеваний.

Клиническую оценку состояния пациента при посту-
плении в стационар осуществляли на основании функ-
циональной шкалы Харрис, учитывающей выраженность 
болевого синдрома, степень снижения функции сустава, 
физической активности пациента.

Операцию выполняли из наружного трансглютеально-
го доступа в положении пациента на боку с применением 
эндопротезов бесцементной или цементной фиксации. 
После рассечения капсулы проводили вывих головки бе-
дра, резецировали шейку бедренной кости, после уста-
новки вертлужного компонента эндопротеза вскрывали 
костномозговой канал бедренной кости. Наиболее изме-
нённую синовиальную оболочку, а также фрагмент губча-
той кости головки бедренной кости, содержимое канала 
бедренной кости, содержащие костный мозг, помещали 
в стерильный контейнер и направляли на исследование 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) на нали-
чие ДНК к Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, 
Ureaplasma spp., Mycoplasma hominis.

В ходе исследования использовали лабораторный ам-
плификатор Rotor-Gene Q (QIAGEN, Германия) в режиме 
реального времени. ПЦР-исследование выполняли с при-
менением наборов для выделения ДНК — «Рибо-преп» 
(Россия), для амплификации и детекции — «АмплиСенс 

Chlamydia trachomatis-FL», «АмплиСенс Mycoplasma 
genitalium-FL», «АмплиСенс Ureaplasma spp.-FL», «Ам-
плиСенс Mycoplasma hominis-FL» (Россия).

Идентификация микроорганизмов методом ПЦР 
с гибридизационно-флуоресцентной детекцией включала 
3 этапа: экстракцию (выделение) ДНК из образцов клини-
ческого материала, амплификацию фрагмента ДНК данного 
микроорганизма и собственно гибридизационно-флуорес-
центную детекцию непосредственно в ходе ПЦР (формат 
FRT). Экстракцию ДНК из клинического материала про-
водили в присутствии внутреннего контрольного образца 
(ВКО-FL), который позволял контролировать выполнение 
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процедуры исследования для каждого образца. Затем 
с полученными пробами ДНК осуществляли амплифи-
кацию фрагмента ДНК выявляемого микроорганизма 
при помощи специфичных к нему праймеров и фермента 
Taq-полимеразы. В составе реакционной смеси присут-
ствовали флуоресцентно-меченые олигонуклеотидные 
зонды, которые гибридизовались с комплементарным 
участком амплифицируемой ДНК-мишени, в результате 
чего происходило нарастание интенсивности флуорес-
ценции. К олигонуклеотидным зондам, специфичным 
к различным ДНК-мишеням, прикреплены различные 
флуоресцентные метки. Это позволяло регистрировать 
накопление специфического продукта амплификации 
каждой ДНК-мишени путём измерения интенсивности 
флуоресцентного сигнала.

Детекция флуоресцентного сигнала осуществлялась 
непосредственно в ходе ПЦР с помощью амплификатора 
с системой детекции флуоресцентного сигнала в режиме 
реального времени. Детекция результатов ПЦР проис-
ходила без извлечения продуктов реакции из пробирок, 
что позволяло свести к минимуму риск контаминации 
продуктами ПЦР. Дополнительным преимуществом ПЦР 
с гибридизационно-флуоресцентной детекцией является 
возможность автоматизировать учёт результатов анализа, 
снизить субъективизм в интерпретации результатов.

Статистическую обработку полученных данных про-
водили с помощью программы Microsoft Excel 2007 
(Microsoft Corp., США). Соответствие значений выборки 
нормальному распределению в MS Excel подтверждали 
графическим методом, что позволило отражать резуль-
таты в виде среднего арифметического (М) и стандартной 
ошибки среднего (m).

РеЗУЛЬТаТЫ
Средний возраст пациентов составил 42,7 года (95% 

CI; MD=9,7; 23–64), средняя длительность периода от на-
чала заболевания до момента операции — 46,2 мес (95% 
CI; MD=31,4; 10–120).

У 28 (78%) пациентов наблюдалось рентгенологиче-
ская картина двустороннего поражения, у 8 (22%) чело-
век — одностороннего поражения тазобедренного су-
става. По степени поражения головки бедренной кости 
(по ARCO) пациенты распределились следующим образом: 
стадия 3б — 3 (8,3%), стадия 4 — 33 (91,7%) человека.

Среднее число баллов по шкале Харрис до операции 
составило 33,7 (95% CI; MD=7,3; 18–48) из максимально 
возможных 100.

В анамнезе у 4 (11,1%) пациентов имелись заболевания, 
передающиеся половым путём: сифилис — у 2 пациентов 

Рис. Международная классификация остеонекроза ARCO.
Примечание. Rg — рентгенологическое исследование, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография.

Fig. International classification of osteonecrosis Association Research Circulation Osseous — ARCO.
Note. Rg — X-ray examination, CT — computed tomography, MRI — magnetic resonance imaging.
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разного пола, хроническая микоплазменно-хламидийная 
инфекция — у 1 женщины, хламидиоз — у 1 мужчины. 
Остальные 32 пациента (88,9%) никогда не проходили ле-
чения по поводу этих заболеваний.

В ходе исследования при анализе образцов тканей си-
новиальной оболочки и костного мозга фрагменты ДНК 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 
spp., Mycoplasma hominis не были выделены ни в одном 
случае, в том числе у пациентов с перенесённой мико-
плазменной и хламидийной инфекцией.

ОбсУЖДение
В настоящее время в литературе отсутствует еди-

ное мнение о причинах развития АНГБК, при этом 
имеется указание на высокую долю случаев с невы-
ясненной этиологией идиопатического остеонекроза. 
Однако у авторов существуют разные подходы к этому 
вопросу, при этом можно выделить несколько основ-
ных направлений и течений поисков исследователей 
в решении данной проблемы. Так, о роли нарушений 
кальций-фосфорного обмена в возникновении асеп-
тического некроза свидетельствует развитие осте-
онекроза головки бедренной кости на фоне болезни 
Олбрайта [22]. Ряд исследователей рассматривают по-
вышение резорбции костной ткани в очаге поражения 
как ключевой момент патогенеза АНГБК [23–25]. Связь 
АНГБК с нарушением равновесия между костеобразо-
ванием и резорбцией с превалированием последней 
подтверждается данными гистоморфометрии при экс-
периментально вызванном асептическом некрозе [25]. 
Эти отклонения снижают прочность кости, что при на-
грузке приводит к увеличению числа микропереломов 
трабекул [26], которые сдавливают мелкие сосуды. 
Как следствие механического сдавления сосудистого 
русла возникает венозный, а затем и артериальный 
стаз, что определяется при измерении внутрикостного 
давления и интрамедуллярной венографии. Сниже-
ние кровотока на фоне повышенного костномозгового 
давления характерно для ранних стадий асептического 
остеонекроза [27,28]. Ишемия головки бедренной ко-
сти вследствие механического нарушения целостности 
сосудов является причиной травматических остене-
крозов, что доказано на «лигатурной модели» в экс-
периментах [29]. Продолжающаяся нагрузка на сустав 
на этом фоне влечёт прогрессирование заболевания, 
объём повреждения костной ткани возрастает, а усло-
вия для её заживления оказываются неблагоприятны-
ми [28, 29].

Как возможный триггер развития некроза головки бе-
дра в молодом возрасте в литературе рассматривается 
также хронический воспалительный процесс, обуслов-
ленный инфекционными патогенами (вирусами, про-
стейшими, бактериями) ввиду возможности их диссеми-
нации в организме через кровеносную и лимфатическую 

систему. В настоящее время изучается и расширяется 
спектр инфекционных агентов, претендующих на роль 
этиологического фактора при суставной патологии. Сюда 
относят Chlamydia trachomatis, Borrelia burgdorferi, мико-
плазмы, вирус Эпштейна–Барр, ВИЧ, вирусы краснухи, 
простого герпеса, парвовируса В19, цитомегаловирус, 
вирусы гепатита В, С и др. [30].

Ряд исследователей отмечают, что у пациентов 
с наличием микоплазменной инфекции обнаружива-
ется снижение содержания цинка, повышение кон-
центрации стронция в крови. Последнее может вызы-
вать нарушение кальциевого обмена из-за изменения 
структуры клеточных рецепторов и преимущественной 
акцепции стронция. Ионы последнего близки по фи-
зико-химическим свойствам к ионам кальция и, обла-
дая большей скоростью обмена, могут конкурировать 
с этим макроэлементом за сайты связи. Также строн-
ций стимулирует образование тромбоксана тромбоци-
тами человека и таким образом способствует актива-
ции гемокоагуляционного каскада [31].

Однозначно важно исключить инфекцию тазобе-
дренного сустава до эндопротезирования, поскольку 
парапротезная инфекция часто приводит к раннему 
септическому расшатыванию компонентов эндопроте-
за. Это относится и к пациентам с АНГБК, так как дан-
ная патология часто встречается у лиц молодого воз-
раста и может вылиться в многократные повторные 
оперативные вмешательства.

В литературе имеются указания [34], что в послеопе-
рационном периоде микоплазменная инфекция может 
служить причиной инфицирования послеоперационной 
раны. Ряд авторов [20] активно обсуждают латентную 
инфекцию (в том числе и микоплазменную) как воз-
можную причину хронического воспаления, приводящую 
в последующем к нарушению кровоснабжения и остео-
некрозу головки бедренной кости. Учитывая отсутствие 
единых взглядов на этиопатогенез АНГБК, перед ис-
следователями стоят задачи по изучению различных 
гипотез и теорий для лучшего понимания патогенеза, 
улучшения качества диагностики, консервативного ле-
чения заболевания.

В доступных работах нам удалось обнаружить лишь 
единичные скрининговые исследования костного моз-
га бедренной кости на наличие латентных инфекци-
онных организмов. По сведениям одной из работ [35], 
в костном мозге и синовиальной оболочке, полученных 
при эндопротезировании коленного сустава, мико-
плазменная инфекция не была обнаружена ни в одном 
из образцов тканей. 

Ограничения исследования
Малая выборка пациентов не даёт возможности до-

стоверно судить о частоте распространённости внутри-
артикулярной локализации указанных инфекций в по-
пуляции в целом.
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ЗаКЛЮЧение
Проведённое исследование показало отсутствие 

инфекции в интраоперационных фрагментах губчатой 
кости головки бедра, содержимом канала бедренной 
кости и костном мозге при идиопатическом остеоне-
крозе головки бедренной кости. При лабораторном ис-
следовании (ПЦР) на микоплазмы и хламидии присут-
ствия инфекции также не выявлено, и это позволяет 
предположить, что наличие передающихся половым 
путём заболеваний в анамнезе не имеет выраженного 
клинического значения в этиопатогенезе асептическо-
го некроза головки бедренной кости и не оказывает 
значимого влияния на исходы эндопротезирования 
тазобедренного сустава. Однако данный вопрос тре-
бует дальнейшего исследования на более обширном 
клиническом материале.
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