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Аннотация
Введение. Аваскулярный некроз головки бедренной кости (АНГБК) — относительно редкое заболевание со 

сложным патогенезом, поражающее людей трудоспособного возраста и приводящее к инвалидизации вследст-

вие необратимых изменений в пораженном тазобедренном суставе. Достоверных данных об этиологии болезни 

до сих пор не получено.

Материалы и методы. Исследовано 42 877 жителей города Уфы, среди которых выявлен 71 случай АНГБК. С со-

гласия больных проведено их анкетирование, изучение амбулаторных карт с выявлением сопутствующей пато-

логии, рентгенография тазобедренных суставов, лабораторные исследования крови.

Результаты и обсуждение. Распространенность АНГБК составила 166 на 100 000, соотношение мужчин к жен-

щинам — 1:1,5, средний возраст манифестации — 50 лет. Вторичный некроз выявлен в 14 %, двусторонне пора-

жение — в 42 % случаев. Обнаружена семья с наследственной формой болезни (мама, дочь и бабушка). Опреде-

лено значительное преобладание больных от родителей одной национальности, что позволяет предположить 

протективную роль метисации в отношении данной патологии. У 31 % пациентов болезнь характеризовалась 

атипичной клиникой, напоминающей люмбаго с ишиасом, в связи с чем АНГБК диагностировался на поздней 

стадии. Факторами риска болезни оказались курение и длительный контакт с химическими веществами, выяв-

лена ассоциация с гипертонической болезнью, хронической ишемией головного мозга, анемией, гиперхолесте-

ринемией и воспалительными процессами. Представлены данные выявленных особенностей рентгенологиче-

ской картины заболевания.

Заключение. Проведенное исследование позволило установить точную частоту встречаемости АНГБК — 1 слу-

чай на 600 человек. Идиопатический АНГБК составил 86 %, с влиянием на развитие болезни таких факторов 

риска, как курение и длительный контакт с химическими агентами на производстве. Анализ родословных боль-

ных показал низкий процент пациентов в смешанных по этнической принадлежности браках. Выявлена ко-

морбидность АНГБК с гипертонической болезнью у 56 % пациентов и с хронической ишемией головного мозга 

(42 %). Атипичная клиника у 1/3 больных АНГБК с напоминающими люмбаго с ишиасом симптомами говорят 

о необходимости проведения рентгенографии и МРТ тазобедренных суставов у данной категории пациентов.

Ключевые слова: некроз головки бедренной кости, остеонекроз, остеоартроз, факторы риска, генетические фак-
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Abstract
Introduction. Avascular necrosis of the femoral head (AVNFH) is a relatively rare complex disease that occurs in people 

of working age and leads to disability due to irreversible changes in the aff ected hip joint. Aetiology of the disease has 

not been reliably established so far.

Materials and methods. Among a total of 42,877 residents of Ufa surveyed, 71 were diagnosed with AVNFH. Patients 

granted an informed consent to conduct the survey, access the outpatient history of concomitant pathology, perform hip 

X-ray and laboratory blood tests.

Results and discussion. Th e AVNFH incidence rate was 166 per 100,000 people, with the men to women ratio 1:1.5 and 

average age of manifestation 50 years. Secondary necrosis was established in 14, and bilateral lesion — in 42 % of cases. 

A family with hereditary AVNFH (mother, daughter and grandmother) was observed. A signifi cantly higher incidence 

rate was observed with children in mononational families, which suggests a protective role of crossbreeding against this 

pathology. In 31 % of patients, the disease manifested atypically resembling lumbago with sciatica, which entailed a late 

AVNFH diagnosis. Smoking and long-term contact with chemicals were identifi ed as the risk factors, and hypertension, 

chronic cerebral ischemia, anaemia, hypercholesterolemia and chronic infl ammation — as associated disorders. A radio-

logical profi le of the disease is described.

Conclusion. Th e study allowed a precise estimation of the AVNFH incidence rate as 1 per 600 people. Idiopathic AVNFH 

occurred in 86 % of cases, with smoking and professional long-term contact with chemical agents as associated risk fac-

tors. Pedigree studies exposed a low incident rate in ethnically mixed families. AVNFH was shown comorbid with the 

hypertensive disease in 56 and chronic cerebral ischemia — in 42 % of patients. Atypical lumbago-sciatica-like symptoms 

in 1/3 of AVNFH cases warrant the need to conduct hip X-ray and MRI in this category of patients.
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Введение
Аваскулярный некроз головки бедренной кости 
(АНГБК)  — это мультифакториальное заболевание 
с  преимущественным поражением людей молодого 
возраста, приводящее к развитию вторичного тяжелого 
остеоартроза тазобедренных суставов с  последующей 
инвалидизацией пораженных [1]. Болезнь обычно раз-
вивается в возрасте 35–55 лет (средний возраст 38 лет). 
Данных о распространенности заболевания в общей по-
пуляции не представлено. Однако отмечено, что в США 
каждый год диагностируется от 10 000 до 50 000 новых 
случаев АНГБК [2]. Развитие болезни в возрасте стар-
ше 50 лет отмечено лишь у 20 % пациентов [3]. АНГБК 
составляет 1,5–2 % от всей ортопедической патологии. 
Соотношение мужчин и женщин составляет 3:1, у по-
ловины больных наблюдается двустороннее пораже-
ние. Этиология и  патогенез АНГБК до  сих пор точно 
не установлены. Выявлено, что болезнь является след-
ствием нарушения кровотока с  некрозом элементов 
костного мозга головки бедренной кости. Среди фак-
торов риска главными являются длительное использо-
вание стероидов, аутоиммунные заболевания, алкого-
лизм, курение, травмы и  оперативные вмешательства 
на тазобедренных суставах. Около 50 % случаев АНГБК 
описываются без этиологических факторов как идеопа-
тические [4]. Факт того, что АНГБК иногда наблюдает-
ся у близнецов и в нескольких поколениях одной семьи, 
говорит о  вовлечении в  генез болезни генетических 
факторов [5]. Наследственные формы болезни с  ауто-
сомно-доминантным типом наследования могут быть 
связаны с герминативными мутациями в гене COL2A1: 
c.36655G>A (p. Gly1170Ser), c.2149G>A (p. Gly717Ser), 
c.4148C>T (p. Th r1383Met) [6–8]. Однако большинство 
случаев АНГБК — мультифакториальные. Наиболее ча-
сто выявляются ассоциации с аллельными вариантами 
генов, участвующих в свертывании крови (V плазмен-
ного фактора свертывания — FVL, протромбина — PRT, 
5,10-метилен-тетрагидрофолатаредуктазы  — MTHFR, 
ингибитора-1 активатора плазминогена — PAI-1, ткане-
специфического активатора плазминогена — TPA) [9–
14]. Это говорит о вероятной роли коагулопатии в пато-
генезе болезни. Влияние MTHFR на свертывание крови 
связано с вовлечением этого фермента в превращение 
гомоцистина в  метионин. При полиморфизме гена 
MTHFR активность его белкового продукта снижается, 

что ведет к повышенным концентрациям гомоцистина 

в плазме крови с развитием периферических венозных 
и артериальных тромбозов [15]. Выявлена ассоциация 
полиморфного варианта гена синтетазы оксида азота 
(eNOS), обусловленного вариабельным числом тандем-
ных повторов размером 27  п. н. в  интроне 4  гена. Вы-
явлено два аллеля: 4а (менее 4 повторов) и 4b (больше 
5 повторов). У носителей аллеля 4а наблюдаются более 
низки уровни оксида азота, который участвует в анги-
огенезе и  тромобообразовании [16]. В  таблице 1  при-
ведена панель связанных с коагулопатией генетических 
маркеров аваскулярного некроза.
Помимо генетических маркеров коагулопатии, резуль-
таты многочисленных исследований показали ассоци-
ацию АНГБК с генами, кодирующими гликопротеин-Р 
(ABCB1), интерлейкины (IL-1α, IL-10, IL-23, IL-33), фак-
тор некроза опухоли (TNF-α), аннексин (ANXA2), инсу-
линоподобный фактор роста (IGFBP-3), трансформиру-
ющий фактор роста (TGF-β) [17].
Консервативное лечение АНГБК заключается в назна-
чении бисфосфонатов, антикоагулянтов, вазодилата-
торов, статинов и  физиотерапии. Для оперативного 
лечения применяют декомпрессию кости с возможным 
применением аутологичного костного мозга. Тоталь-
ное эндопротезирование проводится в поздней стадии 
некроза [18].

Материалы и методы исследования
Исследованы больные с  клиническим диагнозом 
АНГБК, подтвержденным рентгенологически. Прове-
ден опрос каждого больного, добровольное анкетиро-
вание, подробное изучение истории болезни, выявле-
ние и анализ сопутствующих заболеваний. У пациентов 
была взята кровь для лабораторных исследований: 
ОАК, ОАМ, биохимический анализ, коагулограм-
ма, определение времени свертываемости крови. Для 
каждого больного заведена отдельная электронная 
история болезни с  занесением всех данных анамнеза 
жизни, анамнеза болезни, сопутствующих заболева-
ний, данных лабораторного и  инструментального об-
следования. Создана база данных рентгенологических 
проявлений каждого случая с описанием клиники и ре-
зультатов инструментальных и лабораторных методов. 
Собраны образцы крови для выделения ДНК и после-
дующего генетического анализа.

Результаты и обсуждение
Среди 42 877  обследованных жителей города Уфы вы-
явлен 71  случай АНГБК. Таким образом, распростра-
ненность болезни составила 166  на  100 000  населения 
(частота встречаемости 1:604). Соотношение мужчин 
к женщинам составило 1:1,5; средний возраст манифе-
стации — 50 лет (от 25 до 76 лет). Распределение по воз-
расту манифестации следующее: до 50 лет — 51 %, старше 
50 лет — 49 % (от 21 до 30 лет — 4 %, от 31 до 40 лет — 
21 %, от  41  до  50  лет  — 25 %, от  51  до  60  лет  — 30 %, 
от 61 до 70 лет — 16 %, старше 71 года — 4 %). У 85 % 
больных манифестация произошла за последние 10 лет. 
У 30 больных (42 %) отмечено двустороннее поражение, 
у 22 — некроз головки правой бедренной кости (31 %), 
у 19 — левой (27 %). У всех пациентов АНГБК диагно-

Ген Маркер Авторы

FVL 
rs6025, rs9332595, rs6020, rs9332647, rs3766110, 

rs10919186, rs12040141 
 [9, 10]

PRT мутация G20210  [11]

MTHFR rs1801133 (c. 677C>T)  [12]

eNOS 4a/b  [14]

ТРА Alu-I/D в интроне 8  [11]

PAI-1 rs1799889, rs2227631, rs11178  [13]

Таблица 1. Генетические маркеры коагулопатии, ассоциированные с АНГБК

Table 1. AVNFH-associated genetic markers of coagulopathy
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стирована на поздней стадии, в связи с чем было назна-

чено тотальное эндопротезирование тазобедренных 

суставов.

Распределение больных по этническому составу не от-

ражает картину распределения республики, что по-

зволяет предположить влияние данных особенностей 

на  генетические механизмы развития болезни. Отме-

чается значительное преобладание больных из  чисто-

кровных семей одной нации  — 95,8 % (68  больных), 

преобладание больных русской национальности — 66 % 

(47 больных), низкая встречаемость у башкир — 1,4 % 

(1  больной). Татары составили 27 % (19  больных), чу-

ваши 1,4 % (1  больной), метисы  — 4,2 % (3  больных). 

Низкий процент встречаемости метисов среди боль-

ных позволяет предположить протективную роль сме-

шанных браков в  отношении развития предрасполо-

женности к АНГБК. У трех больных с идеопатическим 

АНГБК отмечена наследственная форма болезни (мама, 

дочь, бабушка), при этом отмечен феномен антиципа-

ции — утяжеление клиники, более ранняя манифеста-

ция — у матери поражение в 69 лет с односторонним 

поражением, у  дочери манифестация в  36  лет с  дву-

сторонним поражением, мать и дочь на момент мани-

фестации проживали отдельно несколько лет, в  связи 

с  чем исключаются общие внешнесредовые факторы 

в качестве причины АНГБК.

Из факторов, предрасполагающих к развитию АНГБК, 

путем опроса и  анкетирования выявлены курение 

и  вредные условия труда. Среди 71  пациента 20  чело-

век оказались курящими (2  женщины и  18  мужчин), 

что составило 28 %; из  них 80 % больных имеют стаж 

курения более 20 лет, 90 % выкуривали более 10 сигарет 

в день. У 15 человек выявлены вредные условия труда, 

связанные с  химической промышленностью, контак-

том и вдыханием химических веществ на производстве, 

что составило 21 %.

У 31 % больных в анамнезе была атипичная клиника — 

иррадиация боли в область поясницы и вдоль нижней 

конечности, в связи с чем данные пациенты получали 

лечение у  терапевта и  невролога с  диагнозом «Остео-

хондроз, люмбаго, ишиас» с  неэффективностью про-

водимой терапии. Лишь после консультации ортопеда 

с  назначением рентгенографии тазобедренных суста-

вов был выставлен диагноз AVN.

Травма в  анамнезе пораженной конечности отмечена 

у 5 больных (7 %). Время от травмы до манифестации 

АНГБК составило 5, 7, 16, 24 (перелом бедренной кости) 

и 35 лет (перелом большеберцовой кости). У 4 больных 

выявлены системные заболевания соединительной 

ткани, при этом у 2 пациентов (системная красная вол-

чанка) манифестация АНГБК отмечена на фоне прово-

димой терапии глюкокортикоидными гормонами (у од-

ной — через 2 года, у другой — через 3 месяца начала 

терапии). У 2 других пациентов манифестация АНГБК 

и  системного заболевания соединительной ткани 

(ревматоидный артрит) совпали по  времени, гормо-

нальная терапия проводилась после установления ди-

агноза. То есть в выборке больных у 2,8 % развился РА-

ассоциированный, в 2,8 % — стероид-индуцированный 

АНГБК. У одной пациентки отмечен диспластический 

коксартроз (врожденная дисплазия тазобедренных су-

ставов) — 1,4 %. Таким образом, вторичный АНГБК со-

ставил 14 %, идиопатический — 86 %.

При анализе сопутствующих заболеваний у  56 % 

больных выявлена гипертоническая болезнь  II и  бо-

лее степени тяжести (71 % из  них младше 65  лет), 

что значительно превышает частоту встречаемости 

среди взрослого населения по миру — 26 % [17]. Хро-

ническая ишемия головного мозга (ХИГМ) с дисцирку-

ляторной энцефалопатией  II и более степени тяжести 

выявлена у  42 % больных, что достоверно превышает 

частоту встречаемости ХИГМ в  среднем в  мире (25 % 

у лиц в возрасте 45–50 лет) [18]. Ишемическая болезнь 

сердца выявлена у 14 % пациентов, хронический холе-

цистит  — у  8,4 %, варикозная болезнь нижних конеч-

ностей — у 7 %, ожирение — у 7 %, сахарный диабет — 

у  5,6 % (I  типа у  1,4 %; II типа у  4,2 %), хронический 

вирусный гепатит  — у  2,8 %, бронхиальная астма 

у 1,4 %, псориаз — у 1,4 %.

При анализе лабораторных показателей изменение 

в  коагулограмме и  времени свертывания крови у  об-

следуемой выборки пациентов не было выявлено. Од-

нако у 56 % больных обнаружена гипохромная анемия, 

у 33 % — повышение СОЭ, у 27 % — гиперхолестерине-

мия, у 17 % — повышенные уровни АЛТ и АСТ. У 4,2 % 

пациентов без ревматоидного артрита определен по-

ложительный ревмофактор, у 4,2 % — положительный 

С-реактивный белок, у  4,2 %  — повышенный уровень 

мочевой кислоты. Рентгенографические проявления 

АНГБК проявлялись на  фоне признаков предшест-

вующего коксартроза с  выраженными остеофитами 

и  вовлечением в  некротический процесс вертлужной 

впадины (зоны кистозной перестройки) (рис.  1) и  без 

ее вовлечения (рис. 2).

Помимо типичного поражения верхнего полюса голов-

ки бедренной кости (рис.  3), наблюдалось также по-

ражение всей головки (рис.  4) и  полное расплавление 

головки и шейки с вовлечением в патологический про-

цесс вертлужной впадины (рис. 5).

Заключение
На основании клинико-эпидемиологического иссле-

дования получены данные по  распространенности 

АНГБК, которая оказалась 166  на  100 000  населения. 

Соотношение мужчин к  женщинам составило 1:1,5, 

что значительно отличается от  данных по  миру (3:1). 

Средний возраст манифестации составил 50  лет, 

что превышает мировые статистические данные 

(38  лет). Идеопатический АНГБК составил большин-

ство случаев  — 86 %, тогда как по  мировым данным 

данная форма определяется у 40–50 % пациентов. Ассо-

циация АНГБК с системными заболеваниями соедини-

тельной ткани выявлена у 5,6 % больных.

Анализ этнической принадлежности пациентов 

с АНГБК показал, что смешанные браки снижают риск 

развития болезни. Высокий риск развития патологии 

в  чистокровных браках говорит о  роли генетических 

факторов в  развитии АНГБК. В  связи с  этим обосно-
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Рисунок 1. АНГБК с признаками предшествующего коксартроза и вовлечением в некроз вертлужной впадины

Figure 1. AVNFH with signs of prior coxarthrosis and advancing acetabulum necrosis

Рисунок 2. АНГБК с признаками предшествующего коксартроза без вовлечения в некроз вертлужной впадины

Figure 2. AVNFH with signs of prior coxarthrosis without acetabulum necrosis

ванным является поиск генетических факторов риска 

развития заболевания. У 3 больных с идеопатическим 

АНГБК отмечена наследственная форма болезни (мама 

и  дочь), c вероятным аутосомно-доминантным типом 

наследования.

Факторами риска развития АНГБК оказались курение 

(28 % больных) и длительный контакт с химическими 

агентами на  производстве (21 %). Выявлена ассоциа-

ция с гипертонической болезнью (56 %) и хронической 

ишемией головного мозга (42 %), что может говорить 

о  возможных патогенетических звеньях в  развитии 

болезни  — нарушение кровоснабжения и  иннерва-

ции. При анализе лабораторных показателей факто-

рами риска развития АНГБК оказались анемия и ги-

перхолестеринемия; частыми изменениями оказались 

повышение СОЭ, что указывает на роль воспалитель-

ных изменений в  патогенезе болезни. Клинические 

проявления АНГБК у  31 % пациентов характеризо-
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Рисунок 3. Типичная рентгенологическая картина АНГБК

Figure 3. Typical radiograph of AVNFH

вались атипичными симптомами, напоминающи-

ми люмбаго с  ишиасом. В  связи с  этим необходимо 

акцентировать внимание терапевтов и  неврологов 

на возможное развитие АНГБК у больных с данными 

проявлениями, необходимостью т щательного физи-

кального обследования с  определением функции та-

зобедренных суставов и  их болезненности, а  также 

консультации ортопеда, проведении рентгенографии 

или МРТ тазобедренных суставов. Охарактеризованы 

особенности рентгенографической картины АНГБК 

у разных больных.

Информация о  конфликте интересов. Конфликт интересов отсутст-

вует.

Информация о спонсорстве. Данная работа не финансировалась.
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Рисунок 4. Поражение некрозом всей ткани головки бедренной кости при АНГБК

Figure 4. Tissue necrosis of entire femoral head in AVNFH
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Рисунок 5. АНГБК с полным расплавлением головки и шейки бедренной кости, с вовлечением в патологический процесс вертлужной впадины

Figure 5. AVNFH with complete femoral head and neck lysis advancing onto acetabulum
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