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Деякі питання асептичного некрозу головки 
стегнової кістки

Резюме. Асептичний некроз головки стегнової кістки (АНГСК) — тяжка хронічна поширена патологія, що 
становить 1,2–4,7 % від усіх дегенеративно-дистрофічних захворювань опорно-рухового апарату, за да-
ними різних авторів. Проблема ранньої діагностики через відсутність явної симптоматики в період почат-
ку захворювання, схожість клінічних ознак з іншими патологічними станами та стрімкий розвиток хвороби 
призводять до характерних дегенеративних процесів. Зміна звичного ритму життя і відсутність можливості 
 отримання медичної допомоги в зв’язку з недоліком ефективних методів лікування рано чи пізно призводять 
до стійкого порушення працездатності та інвалідності пацієнтів. Дана проблема є актуальною і потребує 
подальшого вивчення індивідуальних для кожного пацієнта факторів, стану здоров’я, супутніх захворювань 
(ендокринний і імунологічний статус) і рівня активності пацієнтів, удосконалення методів консервативного 
і оперативнового лікування з метою досягнення стійкої тривалої ремісії, а можливо, і повного одужання 
пацієнта.
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Асептичний некроз головки стегнової кістки 
(АНГСК) — тяжка хронічна поширена патологія, що 
становить 1,2–4,7 % від усіх дегенеративно-дистрофіч-
них захворювань опорно-рухового апарату, за даними 
різних авторів. Проблема ранньої діагностики через 
відсутність явної симптоматики в період початку за-
хворювання, схожість клінічних ознак з іншими па-
тологічними станами та стрімкий розвиток хвороби 
призводять до характерних дегенеративних процесів. 
Зміна звичного ритму життя і відсутність можливості 
отримання медичної допомоги в зв’язку з недоліком 
ефективних методів лікування рано чи пізно призво-
дять до стійкого порушення працездатності та інвалід-
ності пацієнтів [3]. 

Групою ризику в розвитку даної патології є переваж-
но чоловіче населення віком 20–50 років, схильне до 
впливу різних шкідливих факторів (алкоголізм, курін-
ня, застосування кортикостероїдів, радіація), а також 
низки захворювань: серпоподібноклітинна анемія, 
коагулопатія, васкуліти, системний червоний вовчак, 
стан після трансплантації органів, гіперхолестерине-
мія, хвороба Gaucher, хвороба Caisson, хронічний пан-
креатит, гіпергліцеридемія, внутрішньокісткова гемо-

рагія, кесонна хвороба, хронічні захворювання печінки 
і нирок, що вимагають застосування таких агресивних 
методів лікування, як гемодіаліз, хіміотерапія та ін. [4]. 

Щороку в США діагностується близько 15 000 нових 
випадків АНГСК [42].

Вперше АНГСК описав англійський ортопед 
Alexander Munro в 1738 році. Jean Cruvilhier в роботах 
між 1829 та 1842 роками описав порушення кровотоку 
головки стегнової кістки як основу її деформації [39]. 

Природа змін, що виникають в головці стегнової 
кістки, до кінця не вивчена, але безсумнівною залиша-
ється травматична етіологія захворювання. На думку 
С. Delaunay, залежно від тяжкості травми у 10–50 % 
хворих з різними ушкодженнями ділянки кульшового 
суглоба (КС) в найближчі або віддалені терміни роз-
вивається асептичний некроз [7]. Низка зарубіжних 
авторів, вивчивши сучасні методи хірургічного ліку-
вання при переломах і їх віддалені наслідки, вважають, 
що впливають на розвиток АНГСК вік пацієнта і від-
строчка операції, але не спосіб лікування [38]. Поряд 
з даними висновками виділяють нетравматичні теорії 
походження, пов’язані з недостатністю кровопоста-
чання (в тому числі нетиповими варіантами розвитку 
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топографо-анатомічної картини гілок глибокої арте-
рії стегна), збільшенням внутрішньокісткового тиску, 
функціональною неповноцінністю КС, токсичною 
дією лікарських засобів (інгібіторів протеїнтирозин-
кінази, гормоніндукований АНГСК), з обмінними 
(порушеннями ліпідного обміну), нейрогенними по-
рушеннями. З огляду на безліч теорій походження па-
тологічного процесу на сьогодні не існує відповідних 
експериментальних моделей, що дозволяють знайти 
причину захворювання [37]. 

Вивчення патогенезу захворювання протягом 
останнього століття не дало плідних, однотипних ре-
зультатів, що зробило цю проблему, на думку багатьох 
фахівців, дуже складною. Наприклад, визначено, що 
артерії головки стегна не закінчуються сліпо, і це ство-
рює можливість тромбоемболічного механізму. 

АНГСК розглядається як вторинна патологія, що 
виникає після перелому кісткових балок, представ-
ляючи пусковим механізмом мікротравматизацію або 
перевантаження суглоба, що активізують процеси пе-
ревтоми. При цьому патологічна імпульсація, спря-
мована з осередку ураження до кори головного мозку, 
сприяє формуванню зворотного сигналу, викликаючи 
спазм судин, застій крові і лімфи, порушення обміну 
речовин, накопичення продуктів розпаду, зміну фізи-
ко-хімічних властивостей кісткової тканини, а в по-
дальшому руйнування кісткових балок з утрудненням 
місцевого кровообігу і, відповідно, некроз. Участь 
парасимпатичної нервової системи в процесі розви-
тку патологічного процесу також можлива, тому що 
патологічна імпульсація з вогнища сприяє розвитку 
рефлекторного спазму судин, порушуючи кровопос-
тачання [17]. З огляду на наявність судинних розладів, 
дослідниками були розглянуті окремо артеріальний, 
венозний і змішані компоненти; в той же час Lerishe, 
вважаючи, що першопричиною може бути порушення 
ліпідного обміну, посилається на необхідність перегля-
ду ішемічної теорії патогенезу [36].

Історично визнані основи ішемічних розладів та-
кож були підтверджені й розширені R.K. Aaron, який 
визначив можливість нетипових варіантів розвитку 
топографо-анатомічної картини гілок глибокої артерії 
стегна у вигляді збільшення вугла відходження обвід-
ної артерій або повної відсутності медіальної огинаю-
чої артерії [37].

Протягом останніх 10 років завдяки безлічі зарубіж-
них експериментальних моделей кількість припущень 
щодо патогенезу захворювання значно збільшилась. 
Зміни, що наступають в головці стегнової кістки, в 
першу чергу обумовлені місцевим порушенням крово-
току, зниженням перфузії за рахунок анатомічних осо-
бливостей живлячих судин, що призводять до розвитку 
ішемічних явищ. В результаті зміни кровопостачання 
і гідродинамічного впливу пружних деформацій вини-
кають перерозподільчі порушення, перимедулярний 
венозний застій, порушення тканинного метаболізму, 
посилення остеокластичної резорбції витончення і 
спонгізація компактної речовини, збільшення кістко-
вомозкових просторів і розвиток некрозу [21]. 

Ліпідні порушення, в тому числі в результаті підви-
щення рівня стероїдів, відіграють важливу роль в жив-
ленні суглоба і, найімовірніше, є однією з причин су-
динних порушень [16]. Н. Kantor вважає, що приблизно 
у 45 % хворих присутня тріада обмінних розладів — по-
рушення ліпідного обміну, захворювання печінки і 
хронічний алкоголізм. Але, незважаючи на стрункість 
алкоголь-індукованої теорії, за даними D. Orlic, часто-
та появи патології в осіб, які зловживають алкоголем, 
становить 3,9 %. Це говорить про участь в патогенезі 
інших процесів, окрім порушення ліпідного обміну. 
Вивчення генетичних аспектів патології показало важ-
ливу роль окисного пошкодження ДНК генопоетич-
них клітин кісткового мозку, поліморфізму різних ге-
нів і ендотеліальної синтази [40]. 

Прихильники молекулярних досліджень дійшли ви-
сновку щодо наявності причинно-спадкового зв’язку 
з синтезом остеопротегеріну [11] факторами росту фі-
бробластів, рівнем лептину в кістковому мозку і втра-
тою протеоглікану, порівнюючи з запальними змінами 
при артриті, вважаючи, що АНГСК може передувати 
запальна реакція [21]. 

У будь-якому випадку важливою патоморфоло-
гічною ланкою розвитку хвороби є: порушення умов 
транскапілярного обміну, пригнічення мінералізації, 
переродження червоного кісткового мозку. Формуєть-
ся патологічний тип кровообігу з розвитком ішемії, а 
в подальшому загибель кісткових клітин з утворенням 
зони розпаду кісткової тканини і мікрокристалізації 
хряща [6]. За умови зниження несучої здатності не-
кротизованої кістки подальше порушення розподілу 
контактного напруження призводить до колапсу голо-
вки стегна і повного її руйнування [6]. Серед усіх тео-
рій патогенезу особливе положення займає концепція 
відкладення кальційумісних кристалів в суглобовому 
хрящі і параартикулярних тканинах. При цьому ви-
являють типові типи кристалів, такі як пірофосфат 
кальцію, гідроксіапатит, три- і октакальцієві фосфати. 
Даний феномен має назву «мікрокристалічний стрес» i 
зустрічається в усіх хворих з асептичним некрозом, що 
вказує на необхідність ревізії наявних теорій патогене-
зу [39].

Зміни, що настають в головці стегнової кістки, як 
правило, супроводжуються зміною кольору, структури 
і форми поверхні, з’являється горбистість або шорхість 
хрящового покриву, при цьому зберігається гіаліновий 
хрящ щільної консистенції, сірого, рідше коричнево-
го кольору з додатковими включеннями. Дистрофічні 
зміни хрящової і кісткової тканини супроводжуються 
витонченням кортикального шару, розширенням між-
балкових просторів, явищами ангіоматозу, а також 
рубцевого переродження капсули суглоба. З’являються 
ознаки жирового переродження кісткового мозку, фі-
брозної тканини, резорбції, некробіозу, лімфоїдно-
плазмоцитарної і гістоцитарної інфільтрації строми, а 
в деяких випадках і запальної реакції [38]. 

Приблизно у 20 % випадків АНГСК не встановлю-
ються можливі причинні фактори, і процес визнача-
ється як ідіопатичний [42]. 
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Виділяють чотири види АНГСК: периферичний 
вид — локалізація патологічного вогнища в зовніш-
ньому відділі головки стегна під суглобовим хря-
щем; центральний — з утворенням зони некрозу в 
центрі головки стегнової кістки; сегментарний — у 
вигляді невеликої ділянки некрозу в формі конуса 
у верхній або верхньозовнішньої частини; повного 
ураження [41]. 

Першою відомою класификацією АНГСК стала 
класифікація J. Arlet та P. Ficat (1980), що базувалась 
на рентгенологічних змінах головки стегнової кістки 
(рис. 1) [40]. 

Автори описали 4 стадії процесу. Для першої стадії 
(дорентгенологічної) характерна наявність неспеци-

фічних клінічних проявів але відсутність рентгено-
логічної симптоматики; для другої — зміни кісткової 
структури без змін на вершині головки стегнової кіст-
ки, наявність субхондрального склерозу та кіст; для 
третьої — секвестрація і частковий колапс остеонекро-
тичної кісткової тканини; для четвертої стадії харак-
терні деформація головки, нерівність суглобової щіли-
ни, наявність остеофітів. 

Наступна класифікація була запропонована в 1995 
році M. Steinberg [41]. Ця класифікація була сприйнята 
як високоспецифічна і поєднувала дані рентгеногра-
фії, магнітно-резонансної томографії (МРТ) та сцин-
тиграфії. Класифікація M. Steinberg наведена в табл. 1.

Схематично дана класифікація подана на рис. 2.

Рисунок 1. Класифікація АНГСК за J. Arlet 
та P. Ficat [40]

Таблиця 1. Класифікація АНГСК за M. Steinberg [41]

Стадія Характеристика

1 Нормальна рентгенологічна картина. Позитивні дані МРТ та сцинтиграфії 

1А Менше 15 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

1В Від 15 до 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

1С Понад 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

2 Кісти і склеротичні зміни в головці стегнової кістки  

2А Менше 15 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

2В Від 15 дo 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

2С Понад 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

3 Субхондральний колапс кісткової тканини без сплющення головки стегнової кістки

3А Менше 15 % головки стегнової кістки

3В Від 15 дo 30 % головки стегнової кістки  

3С Понад 30 % головки стегнової кістки  

4 Сплющення головки стегнової кістки

4А Менше 15 % поверхні та менше 2 мм зміщення фрагмента головки стегнової кістки

4В Від 15 дo 30 % поверхні та від 2 до 4 мм зміщення фрагмента головки стегнової кістки  

4С Понад 30 % поверхні головки стегнової кістки  

5 Нерівність суглобової щілини, зміни вертлюгової западини

6 Грубі дегенеративні зміни

Рисунок 2. Класифікація АНГСК  
за M. Steinberg [41]
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Наступна класифікація була запропонована Міжна-
родною асоціацією вивчення циркуляції крові в кістках 
(Association Internationale de Recherche sur la Circulation 
Osseuse) (Франція) (табл. 2). Ця класифікація поєднує 
дані рентгенографії, МРТ, сцинтиграфії та гістоло-
гічних досліджень і на сьогодні є найбільш повною та 
вживаною [42].

Розширення можливостей променевої діагностики 
останніми роками дозволило зробити значний крок 
вперед в обстеженні пацієнтів на ранніх стадіях розви-
тку АНГСК. Чутливість і специфічність магнітно-ре-
зонансної томографії [41] в диференціальній діагнос-
тиці даного захворювання становить 98 %, дозволяючи 
виявити патологічний процес на початковому етапі  
(І ст.) [1], комп’ютерна томографія (II ст.), рентгено-
графічні методи (III –IV ст.) згідно з міжнародними 
класифікаціями Ficat і Arlet [40]. Дорентгенологічні 
стадії патологічного процесу, що не діагностуються за 
МРТ, включають порушення кровообігу, які проявля-
ються лише на ангіографії і сцинтиграфії [12] у вигляді 
підвищення внутрішньокісткового тиску і гістологіч-
них змін. К. Kawai, проводячи низку експерименталь-
них досліджень, виділив низку низькомолекулярних 
білків, спефічних для АНГСК, припустив їх викорис-
тання як біомаркерів [16].

Ефективність консервативного лікування залежить 
перш за все від локалізації та тяжкості процесу, а також 
від віку та загального стану пацієнта, результат якого 
корелює зі стадією захворювання і повинен демон-
струвати комплексний підхід. Консервативна терапія 
традиційно включає: дотримання оптимального ор-
топедичного режиму (з дозованим навантаженням на 

уражений суглоб), лікувальну гімнастику, медикамен-
тозну та фізіотерапію (екстракорпоральну ударно-хви-
льову терапію, електроімпульсну терапію, гіпербарич-
ну оксигенацію) [26]. До фармакотерапії відноситься 
застосування біфосфонатів [18], низькомолекулярних 
гепаринів [19], осеїн-гідроксіапатичного комплексу, 
вазодилататорів, антиагрегантів, препаратів кальцію 
і вітаміну D з використанням внутрішньосуглобового 
введення димексиду, хондроїтину, перфторану [20], 
збагаченого воднем фізіологічного розчину [15, 21], 
збагаченої тромбоцитами плазми [8, 10, 15, 22] — з по-
зитивною динамікою на І–ІІ стадіях. Окремі автори 
відзначають позитивну динаміку при пероральному ви-
користанні іматинібу з гідроксимочевиною [23]. Деякі 
автори, виділяючи стовбурові клітини з жирової тка-
нини і використовуючи збагачену тромбоцитами плаз-
му разом із гіалуроновою кислотою, повідомляють про 
повне одужання пацієнта при I стадії некрозу головки 
стегнової кістки [22, 24]. Незважаючи на безліч запро-
понованих методів, лікування АНГСК можливо лише 
на ранніх стадіях захворювання, при яких, як правило, 
стандартні методи дослідження не дають можливостей 
своєчасно розпізнати патологічний стан [26].

Існуючі хірургічні методи застосовуються з різною 
частотою успіху, при цьому жоден метод не можна на-
звати найкращим. Класичні варіанти оперативного лі-
кування, такі як тунелізація [5, 9, 20], були неодноразово 
переглянуті і використовуються разом з трансплантаці-
єю мезенхімальних клітин кісткового мозку [25], реком-
бінантних людських кістково-морфогенетичних білків 
[23], заміщенням тунелю автотрансплантатом клубової 
кістки [28], малогомілкової кістки [20, 27], васкуляризо-

Таблиця 2. Міжнародна класифікація остеонекрозу головки стегнової кістки [42]

Стадія Характеристика

0 Результати біопсії вказують на остеонекроз, результати інших досліджень негативні

1 Позитивні дані МРТ та сцинтиграфії

1А Менше 15 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

1В Від 15 дo 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

1С Понад 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

2 Поява змін в головці у вигляді остеосклерозу, кіст, остеопенія за даними рентгенографії. 
Відсутність ознак колапсу головки та змін в вертлюговій западині. Позитивні дані 
сцинтиграфії та МРТ 

2А Менше 15 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

2В Від 15 дo 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)

2С Понад 30 % ураження головки стегнової кістки (MРТ)  

3 Наявність субхондрального лізису кістки у вигляді півмісяця (симптом півмісяця), виявле-
ного на фронтальних та бічних рентгенограмах  

3А Менше 15 % симптом півмісяця чи менше 2 мм вдавлення головки стегнової кістки 

3В Від 15 до 30 % симптом півмісяця та від 2 до 4 мм вдавлення головки стегнової кістки

3С Понад 30 % симптом півмісяця та понад 4 мм вдавлення головки стегнової кістки

4 Суглобова поверхня сплющена, суглобова щілина нерівна, зміни в вертлюговій западині, 
ознаки склерозу, кісти, крайові остеофіти
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ваним трансплaнтатом на живильній ніжці [30, 44], по-
ристим танталовим стрижнем [43]. Розроблено методи 
множинної тунелізації з метою найбільшої реваскуля-
ризації головки стегна [31], з заміщенням композитом 
з фосфату кальцію, декальцінований кістковим матрик-
сом, кістковим цементом, біфазними керамічними імп-
лантами і навіть в поєднанні з частковою синовектомі-
єю кульшового суглоба. Але, незважаючи на це, D. Zhao, 
згідно зі своїми останніми дослідженнями, дійшов ви-
сновку, що повне видалення танталового стрижня піс-
ля тунелювання є проблемою у зв’язку з руйнуванням 
металоконструкції в процесі використання, а кістково-
пластичні операції з використанням автотрансплантата 
малогомілкової кістки ускладнюються в 23 % випадків, 
що не виключає аналогічний відсоток ускладнень при 
інших методах автотрансплантації [43].

Рiзнi коригуючі остеотомії, запропоновані остан-
нім часом: деторсійно-варизуючі, передньоротаційні, 
черезвертлюгові, вальгізуючі (Nakashima), подвійні 
підвертельні поперечні остеотомії [29, 32], змінюючи 
точку максимального навантаження на головку стег-
нової кістки, не дозволяють відновити конфігурацію 
суглобової поверхні при запущеному деструктивному 
процесі, створюючи технічні складності для подаль-
шого ендопротезування [29, 33]. Вищевказані методи 
використовуються окремо, дають лише незначну ди-
наміку, дозволяючи відстрочити радикальну опера-
цію — тотальне ендопртезування кульшового суглоба 
на короткий час.

У сучасній літературі останнім часом все частіше 
зустрічаються дані про позитивні результати артро- 
скопічних методів лікування АНГСК на ранніх стадіях, 
застосування артроскопічного кюретажу некротизова-
ної ділянки з введенням автогенних кісткових цилін-
дрів. Ендоскопічна навігація, що дозволяє детально 
оцінювати точність і ефективність проведених хірур-
гічних маніпуляцій, за своєю ефективністю порівню-
ється лише з декомпресуючими методами лікування 
[2, 13, 14, 34] і в майбутньому буде мати низку переваг 
[35]. Один із підходів до можливостей реваскуляризації 
головки стегнової кістки полягає в неповній лігатурній 
оклюзії стегнової артерії [36]. 

Ефективна профілактика асептичного некрозу го-
ловки стегна являє собою складне завдання, включаю-
чи в себе ранню диспансеризацію груп ризику, сувору 
послідовність ведення пацієнтів при найбільш ранній 
діагностиці відповідної стадії процесу, дотримання 
комплексності реабілітаційних заходів, і практично не 
зустрічається в сучасній літературі.

Асептичний некроз головки стегнової кістки — по-
ширене мультифакторіальне поліетілогічне захворю-
вання, що вражає переважно чоловіків працездатного 
віку, ініціальну ланку патогенезу якого точно не ви-
вчено. Діагностика АНГСК має значні труднощі, обу-
мовлені як пізнім зверненням пацієнтів за медичною 
допомогою, так і відсутністю яскравих діагностичних 
ознак, виражених лише набряком кісткового мозку в 
початковій стадії патологічного процесу на МРТ. Тра-
диційне консервативне лікування недостатньо ефек-

тивно і забезпечує лише короткочасне поліпшення 
тільки на ранніх стадіях процесу, у зв’язку з викорис-
танням препаратів з малою або недоведеною ефектив-
ністю, що дозволяють відстрочити повну заміну сугло-
ба лише на незначний період часу. Хірургічні способи, 
як правило, травматичні і вимагають тривалої реабі-
літації, при цьому не передбачаючи стійкої тривалої 
ремісії, а ендопротезування пов’язане з великими ри-
зиками нестабільності компонентів. Дана проблема є 
актуальною і потребує подальшого вивчення індивіду-
альних для кожного пацієнта факторів, стану здоров’я, 
супутніх захворювань (ендокринний і імунологічний 
статус) і рівня активності пацієнтів, удосконалення 
методів консервативного і оперативного лікування з 
метою досягнення стійкої тривалої ремісії, а можливо, 
і повного одужання пацієнта.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Some questions of avascular necrosis of the femoral head
Abstract. Avascular necrosis of the femoral head is a severe, 
chronic, widespread pathology, which makes up 1.2–4.7 % of all 
degenerative-dystrophic diseases of the musculoskeletal system, 
according to various authors. The problem of early diagnosis, due 
to the absence of obvious symptoms in the period of onset of the 
disease, the similarity of clinical signs with other pathological con-
ditions and the rapid development of the disease lead to the typical 
degenerative processes. Changing the usual rhythm of life and the 
lack of access to health care due to the lack of effective treatment 

methods sooner or later leads to persistent disability of patients. 
This problem is relevant and requires further study of individual 
factors for each patient, state of health, concomitant diseases (en-
docrine and immunological status) and level of activity of patients, 
improvement of methods of conservative and surgical treatment 
with the purpose of achieving stable long-term remission and, pos-
sibly, full recovery of the patient.
Keywords: avascular necrosis of the femoral head; degenerative 
process; diagnosis; treatment
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Некоторые вопросы асептического некроза головки бедренной кости
Резюме. Асептический некроз головки бедренной кости 
(АНГБК) — тяжелая хроническая распространенная патоло-
гия, которая составляет 1,2–4,7 % от всех дегенеративно-дис-
трофических заболеваний опорно-двигательного аппарата. 
Проблема ранней диагностики из-за отсутствия явной симпто-
матики в период начала заболевания, сходство клинических 
признаков с другими патологическими состояниями и стре-
мительное развитие болезни приводят к характерным дегене-
ративным процессам. Изменение привычного ритма жизни и 
отсутствие возможности получения медицинской помощи в 
связи с недостатком эффективных методов лечения рано или 

поздно приводят к стойкому нарушению трудоспособности 
и инвалидности пациентов. Данная проблема является акту-
альной и требует дальнейшего изучения индивидуальных для 
каждого пациента факторов, состояния здоровья, сопутствую-
щих заболеваний (эндокринный и иммунологический статус) 
и уровня активности пациентов, совершенствование методов 
консервативного и оперативнового лечения с целью достиже-
ния устойчивой длительной ремиссии, а возможно, и полного 
выздоровление пациента.
Ключевые слова: асептический некроз головки бедренной 
кости; дегенеративный процесс; диагностика; лечение


