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Остеонекроз мыщелков бедренной и большеберцовой костей — серьезное заболевание, приводящее к тя-
желой форме артроза/артрита и требующее эндопротезирования сустава. Постартроскопический 
остеонекроз является довольно редким осложнением артроскопического вмешательства на колен-
ном суставе по поводу разрыва мениска. Ввиду редкости этого осложнения пациенты и хирурги ча-
сто оказываются не готовы к его развитию. В обзоре рассмотрены типичные случаи развития асеп-
тического остеонекроза мыщелков бедренной и большеберцовой костей после проведенной артроско-
пии, определены возможные факторы риска, описаны особенности диагностики и тактики лечения.
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Osteonecrosis of femoral and tibial condyles is a serious disease resulting in severe forms of arthrosis/arthritis and 
requiring arthroplasty. Postarthroscopic osteonecrosis is rather rare complication after arthroscopic intervention 
on the knee joint usually due to meniscus rupture. The surgeons and patients are often not prepared for this 
complication development. The review covers the common cases of femoral and tibial condyles osteonecrosis 
after arthroscopic intervention. Potential risk factors are identified; the peculiarities of diagnosis and treatment 
tactics are described.
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Введение. Остеонекроз — тяжелое полиэтиоло-
гическое заболевание, связанное с гибелью остео-
цитов в определенном участке костной ткани и бы-
стро приводящее к развитию вторичного артроза/
артрита прилежащего сустава.

Мыщелки бедренной и большеберцовой костей 
являются второй по распространенности локали-
зацией асептического некроза после головки бед-
ренной кости [1]. Чаще поражаются мыщелки бед-
ренной кости (впервые описано S. Ahlbäck и соавт. 
в 1968 г.) [2], реже — плато большеберцовой кости 
(описано G. d’Angelijan и соавт. в 1976 г.) [3].

Выделяют спонтанный (первичный, идиопати-
ческий) остеонекроз мыщелков бедренной и боль-
шеберцовой костей, выявляемый преимущественно 
у женщин старше 65 лет, и вторичный, характерный 
для более молодых пациентов, который развивает-
ся на фоне приема глюкокортикоидов, злоупотреб-
ления алкоголем, лучевой терапии, аутоиммунных 
заболеваний и коагулопатий. По некоторым данным 

[4], распространенность спонтанного остеонекроза 
составляет 3,4% у пациентов старше 50 лет и 9,4% 
у пациентов старше 65 лет. Несколько реже встре-
чается вторичная форма, характеризующаяся дву-
сторонним поражением костей суставов и образо-
ванием множественных очагов.

В настоящее время в отдельную нозологическую 
форму выделяют такое, казалось бы, «неожиданное» 
осложнение хирургического вмешательства на ко-
ленном суставе, как постартроскопический остео-
некроз. Как правило, это осложнение развивается 
после частичного удаления мениска, а также после 
пластики передней крестообразной связки [5, 6].

Многие травматологи, занимающиеся артроско-
пией, не учитывают возможность возникновения 
этой патологии, пока не столкнутся с ней в клини-
ческой практике.

В настоящей статье рассмотрены типичные слу-
чаи развития асептического некроза мыщелков бед-
ренной и большеберцовой костей после проведенной 
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артроскопии с определением возможных факторов 
риска, особенностей диагностики и тактики лечения.

Постартроскопический некроз мыщелков 
бедренной и большеберцовой костей

На остеонекроз мыщелков бедренной и больше-
берцовой костей после артроскопической опера-
ции впервые обратили внимание S. Brahme и со-
авт. в 1991 г. [7]. Позже в литературе патологию 
описывали как «постартроскопический остеоне-
кроз» [8], «постменискэктомический остеонекроз» 
[9, 10] и «остеонекроз в прооперированном колен-
ном суставе» [11].

С учетом большого количества проводимых ар-
троскопических вмешательств во всем мире созда-
ется впечатление, что остеонекроз в послеопераци-
онном периоде встречается довольно редко. Однако 
его частота, по всей видимости, занижена, посколь-
ку проблема недостаточно известна оперирующим 
хирургам и, как следствие, выявление таких паци-
ентов ограничено. Так, N. Santori и соавт. [12] указа-
ли, что по результатам более чем 2000 артроскопий, 
проведенных в больнице в течение 10 лет, было за-
регистрировано всего 2 (0,1%) случая остеонекро-
за, которые были выявлены на ранней стадии. Од-
нако исследователи подчеркнули, что могли быть 
и незарегистрированные случаи. V. Pruès-Latour 
и соавт. [13] сообщили уже о 9 (1,5%) случаях после 
585 артроскопических менискэктомий у пациентов 
старше 50 лет.

В одном из самых крупных исследований, посвя-
щенных этой проблеме, был проведен анализ 47 слу-
чаев постартроскопического остеонекроза [11], ко-
торый показал, что встречаемость этого осложне-
ния одинакова у мужчин и женщин, средний воз-
раст которых составил 58 лет. В то же время спон-
танным остеонекрозом, возникающим без оператив-
ного вмешательства, с которым проводилось срав-
нение, чаще страдают женщины в возрасте старше 
65 лет. Авторами было отмечено, что из 47 пациен-
тов у 41 (87%) имелось повреждение медиального 
мениска и у 6 (13%) — латерального. При этом ме-
диальный мыщелок бедра был поражен в 39 (83%) 
случаях, латеральный — в 4 (8,5%), латеральный 
мыщелок большеберцовой кости — в 2 (4,3%), ме-
диальный — также в 2 (4,3%) случаях. Несмотря 
на то что частота остеонекроза мыщелков больше-
берцовой кости была значительно меньше, чем бед-
ренной, прогноз в таких случаях считается менее 
благоприятным [14, 15]. Практически всегда асепти-
ческий некроз развивается непосредственно в том 
отделе сустава, в котором проводилось оператив-
ное вмешательство, что может свидетельствовать 
о ятрогенном характере патологии. Многие авторы 
связывают его развитие с агрессивной техникой 
операции и непреднамеренным контактом артро-
скопического инструмента с поверхностью хряща 
и субхондральной костью [16].

Однако так бывает не всегда, и постартроско-
пический остеонекроз, особенно плато большебер-
цовой кости, повредить которое во время опера-

ции практически невозможно, требует исключения 
и других причин [13].

Все чаще обсуждается [17] роль изменения 
биомеханики сустава из-за повышения нагрузки 
на субхондральную кость в раннем послеопераци-
онном периоде. Высказываются предположения, 
что это приводит к травматизации хряща, появле-
нию микропереломов, проникновению синовиаль-
ной жидкости в субхондральную зону с дальней-
шим развитием остеонекроза. При наличии дефек-
тов хряща еще до операции процесс усугубляется 
попаданием жидкости в субхондральную область 
во время операции из-за повышения внутрисустав-
ного давления [18].

Имеется точка зрения [19], что развитие отека 
мыщелков в послеоперационном периоде следует 
рассматривать не как истинный остеонекроз, а лишь 
как транзиторное состояние, связанное с переломом 
трабекул субхондральной кости. Однако, по совре-
менным представлениям, именно перелом субхонд-
ральной кости [20] считается основным фактором 
риска развития остеонекроза мыщелков бедрен-
ной и большеберцовой костей у пациентов на фоне 
общего снижения минеральной плотности костной 
ткани вне зависимости от наличия оперативного 
вмешательства в анамнезе.

В этом плане показательно исследование H. Hi-
gu chi и соавт. [21], в котором после артроскопии у 29 
(21,3%) из 136 пациентов отмечался отек костной 
ткани, выявленный с помощью МРТ. Всем 29 па-
циентам было проведено консервативное лечение, 
которое у 6 оказалось неэффективным: ухудша-
лась клиническая и рентгенологическая картина, 
что потребовало тотального эндопротезирования 
сустава. У 4 из них была диагностирована II стадия 
асептического некроза по классификации Koshino, 
у 2 — III стадия. При гистологическом исследова-
нии материала пациентов со II стадией заболева-
ния были выявлены признаки микропереломов ко-
сти субхондральной области, тогда как у пациентов 
с III стадией — картина остеонекроза. Эти данные 
подтверждают мнение о том, что микропереломы 
субхондральной кости являются предшествующим 
этапом развития остеонекроза.

При этом известно, что у пациентов старше 
60 лет разрыв мениска уже сам по себе может стать 
причиной развития остеонекроза даже без наличия 
в анамнезе артроскопического вмешательства [22]. 
Так, по данным исследования [23], встречаемость 
повреждения или дегенеративного изменения ме-
ниска у пациентов со спонтанным остеонекрозом 
мыщелков бедренной и большеберцовой костей (без 
хирургического вмешательства) может варьиро-
вать от 50 до 91%.

Обсуждается связь развития остеонекроза 
с применением во время операции различных ин-
струментов и аппаратов. Например, не доказана 
связь развития остеонекроза с использованием ир-
ригационной помпы или жгута [8, 9, 22].

Неоднозначно расценивают роль радиочастотной 
абляции в возникновении послеоперационных из-
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менений, хотя ее негативное воздействие, обуслов-
ленное тепловым эффектом, изучается на протя-
жении многих лет [24–27], в том числе есть указа-
ния на значительную гибель хондроцитов, особенно 
в области прямого действия аблятора [28]. О сомни-
тельности этой гипотезы свидетельствуют данные 
о снижении числа пациентов с остеонекрозом в по-
слеоперационном периоде после частичной хонд-
ропластики с помощью радиочастотного аблятора 
[29]. Более того, предложено использовать радио-
частотную абляцию для обработки хондромаляции 
суставного хряща II и III стадии [30, 31], что по срав-
нению с механической обработкой приводит к мень-
шей гибели хондроцитов [32], сокращению време-
ни операции [33, 34] и создает более гладкую по-
верхность в отличие от шейвера, после которого 
остается неровная поверхность контакта и теря-
ется толщина хряща от 300 до 800 мкм [35]. Кроме 
того, при использовании радиочастотной абляции 
пациенты реже испытывали боль в послеопераци-
онном периоде [35].

В то же время замечена разница между резуль-
татами использования биполярной и монополярной 
радиочастотных систем [36]. По мнению автора, бо-
лее агрессивное воздействие оказывали биполяр-
ные абляторы, которые проникают на значитель-
ную глубину, составлявшую от 78 до 92% толщи-
ны хряща.

Таким образом, взгляды ученых на характер 
влияния радиочастотного аблятора на гиалиновый 
хрящ и подлежащую субхондральную кость расхо-
дятся, однако большинство исследователей не на-
ходят прямой связи его применения с развитием 
остеонекроза мыщелков бедренной и большебер-
цовой костей [25].

ЛЕЧЕНИЕ

Прогноз постартроскопического остеонекроза 
считается неблагоприятным. Так, в исследовании 
[11], из 47 пациентов с подтвержденным диагнозом 
«остеонекроз» у 44 (93,6%) прооперированных дли-
тельно сохранялись изменения на МРТ или же на-
блюдалось прогрессирование заболевания вплоть 
до коллапса субхондральной кости. Потребовалось 
дальнейшее оперативное лечение 17 (36%) паци-
ентам: тотальное эндопротезирование было вы-
полнено в 9 случаях, корригирующая остеотомия 
большеберцовой кости — в 2 и повторная артро-
скопия — в 6.

В отличие от спонтанного остеонекроза мыщел-
ков, где размер поражения может считаться про-
гностическим фактором [37–39], при постартроско-
пическом остеонекрозе не было отмечено корреля-
ции прогрессирования заболевания с размером из-
начального поражения [11], даже относительно не-
большие изменения в костной ткани после опера-
ции могут стать причиной развития и прогрессиро-
вания остеонекроза.

Тактика лечения пациентов с постартроскопи-
ческим остеонекрозом во многом совпадает с веде-
нием пациентов со спонтанным остеонекрозом мы-
щелков бедренной и большеберцовой костей, воз-
никшим без оперативного вмешательства, одна-
ко прогноз в первом случае менее благоприятный. 
Считается, что консервативное лечение предпо-
чтительнее, нежели выполнение повторного опера-
тивного вмешательства, после которого не исклю-
чено прогрессирование заболевания [11]. Начинать 
следует с разгрузки сустава не менее чем на 3 мес 
с использованием костылей или ортезов с жесткой 
боковой фиксацией [40].

Целесообразным, как было показано ранее [41], 
считается ношение функционального вальгизи-
рующего (при поражении внутренних мыщелков) 
или варизирующего (при поражении наружных мы-
щелков) ортеза. В большинстве случаев уже этого 
достаточно для снижения выраженности болевого 
синдрома. Однако при сохранении боли рекомен-
дуется дополнительное применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов [40].

Патогенетическим лечением остеонекроза, на-
правленным на сохранение костной ткани в области 
мыщелков и снижение локальной костной резорб-
ции, является остеотропная терапия. Она включает 
«базовую» терапию из кальцийсодержащих препа-
ратов с активными метаболитами витамина D [42] 
в комбинации с антирезорбтивными препаратами. 
При подборе дозировок опираются на исходные зна-
чения показателей гомеостаза кальция (см. табли-
цу). Продолжительность лечения составляет не ме-
нее 6 мес или до выздоровления пациента.

В качестве антирезорбтивных препаратов наи-
более часто используются бисфосфонаты [43, 44]. 
Их эффективность доказана при лечении асепти-
ческого некроза как головки бедра [45], так и мы-
щелков бедренной и большеберцовой костей [42].

Наибольшее распространение получили внутри-
венные формы азотсодержащих бисфосфонатов, 

Табл. Дозы препаратов базовой терапии в зависимости от исходного уровня кальция в крови
Table. Doses of the basic therapy drags depending on the initial blood calcium level

Исходное значение 
кальция (Ca) в крови Начальная доза альфакальцидола Доза препаратов 

≥2,35 мМоль/л 

0,5–0,75 мкг ежедневно в течение 1 мес. Со 2-го ме-
сяца при уровне Са≥2,35 мМоль/л — постоянно 
по 0,5 мкг с контролем уровня Ca каждые 3 мес 
в течение 1 года для коррекции дозы препарата

С 1-го дня лечения оссеингидроксиапатитный 
комплекс по 2 таблетки 2 раза в сутки пер-
вые 2 мес, далее по 1 таблетке 2 раза в сут-
ки или карбонат кальция 500–1000 мг/сут

2,1—2,3 мМоль/л

0,75–1,0 мкг ежедневно в течение 1 мес. Со 2-го 
месяца при уровне Са≥2,35 мМоль/л — посто-
янно по 0,75 мкг с контролем уровня Ca в крови 
1 раз в 3–6 мес в течение всего периода лечения

С 1-го дня лечения оссеингидроксиапатит-
ный комплекс по 2 таблетки 2 раза в день 
первые 2 мес, далее по 1 таблетке 2 раза 

в сутки или карбонат кальция 500–1000 мг
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например золедроновая кислота. Аккумулируясь 
в костной ткани, она способствует снижению кост-
ной резорбции и препятствует потере минеральной 
плотности [46]. Учитывая однократное внутривен-
ное капельное введение препарата в дозе 5 мг, име-
ет 100% комплаентность.

Значимость физиотерапии или применения дру-
гих медикаментозных средств (вазодилататоры, 
статины, антикоагулянты) как монотерапии не до-
казана, хотя их используют в комплексной тера-
пии совместно с патогенетическим лечением [47, 
48]. Как показывают исследования [43, 49], приме-
нение подобной комбинации остеотропных, сосуди-
стых препаратов и физиотерапии довольно эффек-
тивно и может достигать 89% при лечении ранних 
стадий спонтанного асептического некроза мыщел-
ков бедренной и большеберцовой костей, однако ее 
эффективность при постартроскопическом остео-
некрозе требует дальнейшего изучения.

Дополнение консервативного лечения хирурги-
ческим вмешательством в связи с сохранением бо-
левого синдрома или прогрессированием заболе-
вания рекомендуется не ранее чем через 3 мес по-
сле начала лечения и только в случае отсутствия 
значимого эффекта [37]. Целью операции являет-
ся отсрочка тотального эндопротезирования, осо-
бенно у пациентов молодого возраста [50], поэтому 
предпочтение следует отдавать сохраняющим су-
став операциям.

Артроскопическая санация сустава как при спон-
танном, так и при постартроскопическом остеоне-
крозе малоэффективна, поскольку основные изме-
нения затрагивают субхондральную кость. В связи 
с этим ее выполнение возможно лишь в случае об-
разования свободных внутрисуставных тел.

Более привлекательной считается антеградная 
декомпрессия очага остеонекроза под контролем 
электронно-оптического преобразователя. Эта про-
цедура особенно эффективна при сохраненном гиа-
линовом хряще над поверхностью очага остеонекро-
за, т.е. при I–II стадии по классификации Koshino [51].

Реваскуляризирующая декомпрессионная остео-
перфорация достаточно широко стала применяться 
с 1989 г. [52]. Однако эффективность методики в ка-
честве монотерапии исследователями оценивается 
неоднозначно. В связи с этим для улучшения ре-
зультата лечения рекомендуется сочетание опера-
ции с введением аутогенной или аллогенной кост-
ной ткани, костнопластических материалов, кон-
центрированного аспирата костного мозга или вы-
деленных из него полипотентных колониеобразу-
ющих клеток [53–55].

В случае поражения одного из мыщелков бедрен-
ной кости и сохранения суставной поверхности дру-
гого хороший результат и отсрочку эндопротезиро-
вания может дать использование высокой корриги-
рующей остеотомии большеберцовой кости с изме-
нением механической оси и перераспределением 
нагрузки на здоровый отдел сустава [56].

При коллапсе субхондральной кости корригиру-
ющую остеотомию совмещают с мозаичной остео-

хондропластикой [57], что позволяет надеяться 
на восстановление хрящевого покрытия мыщелка 
и более длительный клинический эффект [50, 58]. 
Однако перед операцией для снижения вероятности 
рассасывания костно-хрящевых столбиков важно 
добиться уменьшения отека костной ткани пора-
женного мыщелка как одного из признаков актив-
ности резорбции.

В случае неэффективности консервативных ме-
тодик и суставосохраняющих операций принима-
ется решение об эндопротезировании коленного 
сустава. В зависимости от индивидуальных осо-
бенностей самого пациента и сохранности второго 
мыщелка бедренной и большеберцовой костей вы-
бор делают между одномыщелковым и тотальным 
эндопротезированием.

Заключение. Постартроскопический остеоне-
кроз мыщелков бедренной и большеберцовой ко-
стей — редкая форма остеонекроза, которая часто 
бывает неожиданным осложнением как для пациен-
та, так и для оперирующего хирурга. Знания о воз-
можном возникновении и тактике лечения подоб-
ных состояний важны всем ортопедам-травмато-
логам, выполняющим артроскопические операции.

И хотя в случае постартроскопического остеоне-
кроза не исключается ятрогенный фактор, большин-
ство авторов склонны считать, что, как и при возник-
новении спонтанного остеонекроза, — это непред-
сказуемый процесс и необходимо ориентироваться 
лишь на предрасполагающие факторы [10, 13, 59]. 
Это могут быть нарушение метаболизма костной 
ткани в дооперационном периоде, наличие остеопо-
роза в анамнезе, возраст старше 50 лет, имеющее-
ся до операции повреждение хряща. Не исключено, 
что более тщательное предоперационное обследо-
вание пациентов (особенно старше 50 лет) с оценкой 
качества костной ткани (рентгеновская денситомет-
рия) и костного ремоделирования (анализы на мар-
керы костной резорбции и костеобразования) по-
может в прогнозировании развития последующего 
остеонекроза, а своевременная коррекция костного 
метаболизма снизит риск его развития. Однако этот 
вопрос требует дальнейшего изучения.

По мнению ряда авторов, возрастные пациенты 
с повреждением мениска должны быть предупреж-
дены о возможности такого осложнения после опе-
рации [8]. А в случае сохранения болевого синдрома 
через 2–3 мес после артроскопической менискэк-
томии следует выполнить МРТ для исключения 
постартроскопического остеонекроза [10]. При вы-
явлении отека костной ткани мыщелков, который, 
по данным D. Muscolo и соавт. [22], встречается у 34% 
пациентов, следует назначить консервативное ле-
чение, несмотря на то, что, по заявлению V. Pruès-
Latour [13], отек может бесследно исчезать без ка-
кого-либо лечения. На практике же отличить отек 
костной ткани (по данным МРТ) и начальную ста-
дию асептического некроза практически невозмож-
но, а поздно начатое лечение может стать причи-
ной прогрессирования заболевания и необходимо-
сти тотального эндопротезирования.
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