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Цель исследования – выявить факторы риска развития асептического некроза головки бедренной кости (АНГБК) и остеоартрита
(ОА) тазобедренного сустава (ТБС) у пациентов с системной красной волчанкой (СКВ) по данным ретроспективного анализа.
Материал и методы. В ретроспективное исследование включены данные историй болезни 103 пациентов с СКВ, которым проводилось
тотальное эндопротезирование (ТЭ) ТБС (у 82 пациентов – одностороннее, у 21 – двустороннее). Общий период наблюдения колебался
от 2 лет до 21 года. Среди больных, включенных в исследование, преобладали женщины (86,4%), соотношение женщин и мужчин – 7:1. 
На момент операции возраст женщин составлял в среднем 36,3±13,25 года, мужчин – 36,2±9,57 года, длительность заболевания –
168,0±132,5 мес. Активность СКВ оценивали по шкале SLEDAI-2K. Все пациенты принимали глюкокортикоиды (ГК). Средняя продол-
жительность лечения ГК – 89,0±87,2 мес. Иммуносупрессивную терапию получали 71,8% больных: гидроксихлорохин – 55,3%, азатиоприн
– 10,7%, метотрексат – 5,8%. Функциональный статус ТБС определяли по шкале Харриса, к моменту операции средний счет составлял
45,6±13,1 балла. Интенсивность боли оценивалась по визуальной аналоговой шкале и достигала в среднем 70,1±16,0 мм.
Результаты и обсуждение. У 58,5% больных СКВ показанием для ТЭ служил АНГБК (1-я группа) и у 41,6% – ОА ТБС (2-я группа).
На момент ТЭ длительность болезни и возраст во 2-й группе были больше, чем в 1-й (р<0,05). Анализ отдельных клинических
проявлений СКВ, предшествовавших развитию патологии ТБС, выявил, что с развитием АНГБК ассоциировались такие признаки,
как артрит и наличие антинуклеарного фактора – АНФ (р=0,022 и р=0,04 соответственно). В дебюте заболевания пациенты 
1-й группы по сравнению с пациентами 2-й группы чаще имели поражение кожи, почек и серозит (22,9 и 20,5%; 14,5 и 11,7%; 68,7
и 64,7% соответственно), но у них реже встречалось травмирование слизистых оболочек и центральной нервной системы – ЦНС
(14,5 и 23,5%; 10,4 и 17,6% соответственно). Однако эти различия не достигали статистической значимости. Практически все
указанные проявления болезни, за исключением поражения слизистых оболочек и ЦНС, чаще наблюдались у пациентов с развитием
АНГБК, что свидетельствует о более высокой активности болезни в дебюте СКВ. На момент ТЭ ТБС мы не обнаружили
взаимосвязи активности СКВ с формированием АНГБК и ОА ТБС. У пациентов 1-й и 2-й групп в одинаковом числе случаев имелась
низкая (56,2 и 58,8% соответственно) и умеренная (35,4 и 32,4% соответственно) степень активности по SLEDAI-2K. Отсутствие
активности (SLEDAI-2K – 0 баллов) наблюдалось у пациентов обеих групп также с одинаковой частотой (8,3 и 8,8% случаев со-
ответственно). Ассоциации кумулятивной и суточной дозы ГК с развитием АНГБК и ОА ТБС не выявлено. В 1-й группе средняя
суточная доза ГК была несколько больше, а кумулятивная доза – меньше, чем во 2-й (8,59±4,75 и 7,79±5,39 мг; 20,0±11,9 и
23,8±19,2 г соответственно), однако эти различия были незначимы (р>0,05). 
Заключение. У больных СКВ частота развития АНГБК и ОА ТБС была сопоставимой. На момент ТЭ ТБС больные СКВ с ОА ТБС
были старше и имели большую длительность заболевания, чем пациенты с АНГБК. Факторами риска возникновения АНГБК
являлись артрит и позитивность по АНФ в дебюте СКВ. 
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Objective: to identify risk factors for the development of the femoral head aseptic necrosis (FHAN) and osteoarthritis (OA) of the hip joint (HJ)
in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) according to a retrospective analysis.
Material and methods. The retrospective study included data from the case histories of 103 patients with SLE who underwent total hip arthroplasty
(HA) (unilateral in 82 patients, bilateral in 21). The total follow-up period ranged from 2 years to 21 years. Among the patients included in the



Системная красная волчанка (СКВ) – хроническое за-
болевание неизвестной этиологии, характеризующееся си-
стемным иммуновоспалительным поражением жизненно
важных органов. Она сопровождается широким спектром
клинических и лабораторных проявлений, сочетание и
степень выраженности которых индивидуальны у каждого
пациента [1].

Асептические некрозы костей (АНК) являются тяжелым
осложнением СКВ, наблюдаются преимущественно у лиц
молодого возраста, характеризуются выраженным болевым
синдромом, нарушением функции суставов, снижением ка-
чества жизни и инвалидизацией [2, 3]. Частота АНК при СКВ
колеблется от 2,8 до 40% [4, 5]. Как показывают длительные
наблюдения, 2/3 пациентов имеют множественные АНК, при
этом чаще всего поражается головка бедренной кости [6].

Гистологически АНК характеризуется субхондральным
костным некрозом, захватывающим костный мозг, с после-
дующим образованием костного секвестра и развитием ос-
теосклероза [7]. 

Важно отметить, что рентгенологический диагноз асеп-
тического некроза головки бедренной кости (АНГБК), как
правило, значительно запаздывает. Болевой синдром на ме-
сяцы, а в некоторых случаях и на годы предшествует появлению
очевидных рентгенологических изменений. Пациенты обра-
щаются к ортопедам за хирургическим лечением, когда кон-
сервативная терапия неэффективна и ввиду выраженного
болевого синдрома резко снижается качество жизни – от
хромоты при ходьбе до ограничения повседневного само-
обслуживания [8].

Тотальное эндопротезирование (ТЭ) тазобедренного су-
става (ТБС) является основным методом лечения больных

СКВ с АНГБК, и частота его проведения постоянно растет.
По данным C.H. Chen и соавт. [9], у пациентов с СКВ по-
требность в ТЭ ТБС выше, чем у лиц без СКВ. Необходимо
отметить, что в последние годы основным показанием к ТЭ
ТБС у больных СКВ становится не АНГБК, а остеоартрит
(ОА) ТБС [10, 11]. Однако АНГБК по-прежнему остается
одной из главных причин хирургического вмешательства.
Поэтому крайне актуально своевременное выявление и лече-
ние пациентов с АНГБК, а выделение факторов риска
развития АНК может представлять большой интерес [12,
13]. В многочисленных исследованиях описан широкий
спектр факторов риска прогрессирования АНК при СКВ,
среди которых выделяют использование глюкокортикоидов
(ГК), а также отдельные клинические проявления заболевания,
в том числе поражение суставов, нейропсихические нару-
шения, серозит, активность болезни и т. д. [14].

Цель исследования – выявить факторы риска развития
АНГБК и ОА ТБС у пациентов с СКВ по данным ретроспек-
тивного анализа.

Материал и методы. В ретроспективное исследование
включены данные историй болезни 103 пациентов с диагнозом
СКВ, которым проводилось ТЭ ТБС (82 из них выполнено
одностороннее протезирование, 21 – двустороннее). Больных
госпитализировали в отделение травматологии и ортопедии
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии
им. В.А. Насоновой» в 1998–2018 гг. Длительность наблюдения
варьировалась от 2 лет до 21 года.

Диагноз СКВ устанавливали согласно классификацион-
ным критериям ACR (American College of Rheumatology) [4].
Клиническая характеристика пациентов до оперативного
лечения представлена в табл. 1. 
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study, the majority were women (86.4%), the ratio of women and men was 7:1. At the time of surgery, the average age of women was 36.3±13.25
years, men – 36.2±9.57 years, duration of the disease – 168.0±132.5 months. SLE activity was assessed using the SLEDAI-2K scale. All
patients were taking glucocorticoids (GC). The average duration of GC treatment was 89.0±87.2 months. 71.8% of patients received immuno-
suppressive therapy: hydroxychloroquine – 55.3%, azathioprine – 10.7%, methotrexate – 5.8%. The functional status of hip joint was determined
using the Harris scale; by the time of surgery, the average score was 45.6±13.1 points. Pain intensity was assessed using a visual analogue scale
and reached an average of 70.1±16.0 mm.
Results and discussion. In 58.5% of patients with SLE, the indication for HA was FHAN (Group 1) and in 41.6% – OA of HJ (Group 2). At the
time of HA, the duration of the disease was longer and the age was higher in group 2 than in group 1 (p<0.05). An analysis of individual clinical
manifestations of SLE that preceded the development of HJ pathology revealed that arthritis and the presence of an antinuclear factor, ANF,
were associated with the development of FHAN (p=0.022 and p=0.04, respectively). At the onset of the disease, patients of the 1st group, compared
with patients of the 2nd group, more often had lesions of the skin, kidneys and serositis (22.9 and 20.5%; 14.5 and 11.7%; 68.7 and 64.7 %, re-
spectively), but they were less likely to have mucous membranes and the central nervous system (CNS) involvement (14.5 and 23.5%; 10.4 and
17.6%, respectively). However, these differences did not reach statistical significance. Almost all of these disease manifestations, with the exception
of the mucous membranes and the CNS lesions, were more often observed in patients with the development of FHAN, which indicates a higher
activity of the disease at the onset of SLE. At the time of HA, we did not find any relationship between SLE activity and FHAN formation and hip
OA. Patients of the 1st and 2nd groups in the same number of cases had mild (56.2 and 58.8%, respectively) and moderate (35.4 and 32.4%, re-
spectively) activity according to SLEDAI-2K. No activity (SLEDAI-2K – 0 points) was also observed in patients of both groups with the same
frequency (8.3 and 8.8% of cases, respectively). Associations of cumulative and daily doses of GC with the development of FHAN and OA of HJ
were not revealed. In the 1st group, the average daily dose of GC was slightly higher, and the cumulative dose was less than in the 2nd group
(8.59±4.75 and 7.79±5.39 mg; 20.0±11.9 and 23.8±19.2 g, respectively), but these differences were not significant (p>0.05).
Conclusion. In SLE patients, the incidence of  FHAN and HJ OA was comparable. At the time of HA, SLE patients with HJ OA were older and
had a longer duration of the disease than patients with FHAN. The risk factors for FHAN were arthritis and ANF positivity at the onset of SLE.

Keywords: systemic lupus erythematosus; aseptic bone necrosis; hip osteoarthritis; total hip arthroplasty.
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DOI: 10.14412/1996-7012-2023-2-44-49



В группе больных СКВ, включенных в исследование,
преобладали женщины (87,3%), соотношение женщин и
мужчин – 7:1. Средний возраст женщин на момент операции
составил 36,3±13,25 года, мужчин – 36,2±9,57 года, дли-
тельность заболевания – 168,0±132,5 мес.

Активность СКВ оценивали по шкале SLEDAI-2K (Systemic
lupus erythematosus disease activity index 2000) [15]. Ремиссия
СКВ отмечалась у 9,7% пациентов, низкая активность –
у 59,2%, средняя активность – у 31,1%.

Все больные получали ГК, суточная доза которых варь-
ировалась от 5 до 10 мг, кумулятивная – от 1,8 до 62,6 г в пе-
ресчете на преднизолон. Cредняя длительность лечения ГК
составила 89,0±87,2 мес.

Иммуносупрессивную терапию назначали 71,8% паци-
ентов: гидроксихлорохин – 55,3%, азатиоприн – 10,7%, ме-
тотрексат – 5,8%. 

Для оценки функции ТБС использовали шкалу Харриса
(Harris Hip Score) [16] (средний счет к моменту операции –
45,6±13,1 балла). Интенсивность боли оценивалась по визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ) и составляла в среднем
70,1±16,0 мм [17].

Статистическая обработка данных проводилась с ис-
пользованием программного пакета Statistica 10 (StatSoft
Inc., США). Количественные параметры выражены в виде
среднего значения и стандартного отклонения. Номинальные
исчисляемые признаки (типа «да» или «нет») анализировались
с помощью таблицы сопряженности, коэффициента χ2 Фи-
шера–Пирсона и коэффициента сопряженности – ϕ. Различия
считали статистически значимыми при p≤0,05.

Результаты. Все больные СКВ с поражением ТБС отмечали
выраженный болевой синдром механического характера,
ограничение движений, снижение опороспособности ко-
нечности и ограничение самообслуживания.

После выполнения 84 из 103 ТЭ ТБС проводили иссле-
дование операционного материала головок бедренных костей
с его описанием. У одной группы пациентов поражение ТБС
было связано с развитием АНГБК, у другой – ОА ТБС. 

По данным протоколов ТЭ, у пациентов с АНГБК (n=48)
хрящ головки бедренной кости был сохранен, однако от-
мечалось его полнослойное отслоение в виде «яичной скор-
лупы», тогда как субхондральная кость была разрушена. 
У некоторых пациентов после вывиха головки хрящ оставался
в вертлужной впадине. У 10 пациентов данной группы,

помимо поражения ТБС, диагности-
рованы АНК других областей: костей
запястья, мыщелков бедренных костей,
головок плечевых костей.

У другой группы больных (n=34)
согласно протоколам операции сустав-
ная поверхность головки бедренной ко-
сти была деформирована, хрящ местами
стерт, также был поврежден хрящ верт-
лужной впадины, по ее краям отмеча-
лись выраженные остеофиты. Данная
картина была характерна для ОА ТБС. 

В 2 случаях были описаны ложный
сустав и частичный лизис головки бед-
ренной кости в связи с предшествующим
переломом шейки бедренной кости.

Для выявления факторов риска раз-
вития АНГБК и ОА ТБС мы разделили

больных на две группы: в 1-ю включены 48 (58,5%) пациентов
с АНГБК, во 2-ю – 34 (41,6%) с ОА ТБС (табл. 2).

У больных СКВ АНГБК и ОА ТБС встречались в 58,5 и
41,6% случаев соответственно (р>0,05). Необходимо отметить,
что на момент ТЭ длительность болезни и возраст у пациентов
2-й группы были больше, чем у больных 1-й группы: соот-
ветственно 41,05±14,64 и 32,50±9,33 года (р=0,009);
121,87±110,35 и 64,65±48,41 мес (р=0,01).

Обсуждение. В работе V.C. Mertelsmann и соавт. [11] было
установлено, что у пациентов с СКВ старше 45 лет изменилась
потребность в ТЭ по сравнению с таковой в более ранних
исследованиях: частота ОА ТБС увеличилась с 23 до 61%,
частота АНГБК снизилась с 53 до 24%. Можно предположить,
что достигнутые в последнее время успехи в лечении СКВ
препятствуют раннему разрушению суставов вследствие раз-
вития АНК, а значительное повышение продолжительности
жизни с возрастом увеличивает потребность в ТЭ у женщин,
страдающих СКВ.

При анализе отдельных клинико-лабораторных про-
явлений СКВ, предшествовавших развитию АНГБК и ОА
ТБС, отмечено, что с АНГБК ассоциировались артрит и
наличие антинуклеарного фактора (АНФ). Эти изменения
у пациентов с АНГБК встречались значимо чаще, чем при
ОА ТБС (в 81,2 и 64,7%, р=0,022; 75 и 55%, р=0,04 соот-
ветственно).

Полученные данные совпадают с результатами наблю-
дений других исследователей, показавших, что АНГБК со-
относился с наличием в дебюте заболевания артрита, ко-
торый является одним из основных факторов риска его
развития [18, 19].

При сравнении других клинических проявлений СКВ в
дебюте заболевания у пациентов 1-й группы чаще, чем у
больных 2-й группы. встречались поражение кожи, почек и
серозит – перикардит и/или плеврит (в 22,9 и 20,5%; 14,5 и
11,7%; 68,7 и 64,7% случаев соответственно), тогда как трав-
мирование слизистых оболочек и ЦНС несколько чаще на-
блюдалось у пациентов с ОА ТБС. Однако эти различия не
достигали статистической значимости. 

Интересно, что практически все указанные проявления
болезни, за исключением поражения слизистых оболочек
и ЦНС, чаще отмечались у пациентов с АНГБК, что 
свидетельствует о более высокой активности болезни в 
дебюте СКВ.

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  /  O R I G I N A L  I N V E S T I G A T I O N S

46 Современная ревматология. 2023;17(2):44–49

Таблица 1. Характеристика больных (n=103)
Table 1. Characteristics of patients (n=103)

Показатель                                                                                                                   Значение

Пол, n (%):
мужской 13 (12,6)
женский 90 (87,3)

Возраст, годы, M±σ 36,2±12,6

Длительность заболевания, мес, M±σ 168,0±132,5

Степень активности, n (%):
ремиссия (SLEDAI-2K – 0 баллов) 10 (9,7)
низкая активность (SLEDAI-2K – 1–5 баллов) 61 (59,2)
средняя активность (SLEDAI-2K – 6–10 баллов) 32 (31,1)

Счет по шкале Харриса, M±σ 45,6±13,1

Интенсивность боли по ВАШ, мм, M±σ 70,1±16,0



C. Shengbao и соавт. [20], анализируя приведенные по-
казатели, выделили факторы, которые ассоциируются с раз-
витием АНК. К ним относятся поражение почек (отношение
шансов, ОШ 5,9; 95% доверительный интервал, ДИ 1,8–
19,4), артрит (ОШ 5,3; 95% ДИ 1,5–18,6), развившийся в
первый год после начала СКВ, гематологические нарушения
(ОШ 1,92; 95% ДИ 1,5–2,5) и наличие антител к кардиолипину
(ОШ 1,89; 95% 1,5–2,4) в сыворотке крови за 3 года до воз-
никновения АНГБК.

Эти результаты совпадают с данными наблюдений
других исследователей, которые продемонстрировали связь
АНГБК при СКВ с отдельными клиническими признаками
заболевания, в том числе с поражением суставов, почек,
нейропсихическими проявлениями, гематологическими из-
менениями, феноменом Рейно, серозитом, высокой актив-
ностью [21–23].

В отношении иммунологических маркеров в настоящее
время существует единое мнение, которое представлено в
нескольких исследованиях [5, 24]. В этих работах показано,
что аутоантитела и другие иммунологические маркеры не
предрасполагают к развитию АНК, за исключением 
IgM-антител к кардиолипину, наличие которых увеличивает
риск его возникновения. Однако данные этих исследований
отличаются от результатов, полученных в нашей работе. 
У 36 (75%) пациентов с СКВ наблюдалась ассоциация по-
зитивности АНФ с формированием АНК (ОШ 2,4; 95% ДИ
0,9–6,1; р=0,040). 

В ряде работ обнаружена связь между развитием АНГБК
и активностью СКВ [6, 25]. S.C. Fialho и соавт. [24] показали,
что после установления диагноза СКВ активность заболевания
является основным прогностическим фактором развития
АНК. Данные метаанализа [6], в котором проанализирована
ассоциация активности СКВ с частотой развития АНГБК у
1119 пациентов, свидетельствовали об активности болезни
как независимом факторе риска АНГБК (р=0,002). 

В нашем исследовании на момент ТЭ различий в актив-
ности СКВ у пациентов с АНГБК и ОА ТБС не выявлено.
У больных 1-й и 2-й групп частота низкой (SLEDAI-2K – 

1–5 баллов у 56,2 и 58,8% пациентов соответственно) и уме-
ренной (SLEDAI-2K – 6–10 баллов у 35,4 и 32,4%) степени

активности СКВ была одинаковой. Ремиссия (SLEDAI-2K –
0 баллов) наблюдалась у больных обеих групп также в оди-
наковом числе случаев: 8,3 и 8,8% соответственно. На момент
ТЭ высокой активности СКВ не зафиксировано. 

Возможно, полученные результаты, отражающие неко-
торые противоречия при анализе этого показателя, связаны
с длительностью наблюдения, которая варьировалась от 2
лет до 21 года. За это время изменились стандарты оформления
историй болезни, что могло послужить причиной более объ-
ективной оценки этого параметра. 

В ряде исследований показано, что развитие АНГБК
при СКВ ассоциируется с общей кумулятивной дозой ГК и
более высокой средней суточной дозой ГК [6, 26–28]. Однако
S.S. Shaharir и соавт. [29] не обнаружили связи между куму-
лятивной дозой ГК и развитием АНК, что согласуется с на-
шими данными. 

Ассоциации между кумулятивной и суточной дозами
ГК с развитием АНГБК и ОА ТБС в настоящем исследо-
вании не наблюдалось. При сравнении двух групп по этим
показателям различий не выявлено. В 1-й группе суточная
доза ГК была несколько выше, а кумулятивная – ниже,
чем во 2-й (в среднем 8,59±4,75 и 7,79±5,39 мг; 20010±11953
и 23846,58±19273,53 мг; р>0,05), но эти расхождения не-
значимы. 

Можно предположить, что большая средняя суточная
доза ГК в 1-й группе связана с высокой активностью забо-
левания в анамнезе, а большая кумулятивная доза ГК во 
2-й группе обусловлена длительностью заболевания и более про-
должительным лечением ГК (64,65±48,41 и 121,87±110,35 мес,
р=0,01).

Показано, что прием гидроксихлорохина не влиял на
развитие АНГБК [30, 31]. Среди иммуносупрессивных пре-
паратов наиболее существенная ассоциация отмечена с при-
менением циклофосфамида [32, 33]. В настоящем исследо-
вании различий между группами по числу пациентов, полу-
чающих гидроксихлорохин и цитостатики, также не отмечено
(р>0,05). 

Заключение. Таким образом, полученные нами результаты
свидетельствуют о том, что основным показанием к ТЭ ТБС
у пациентов с СКВ является не только АНГБК, но и ОА
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Таблица 2. Клинические и лабораторные проявления СКВ в дебюте заболевания, n (%)
Table 2. Clinical and laboratory manifestations of SLE at the onset of the disease, n (%)

Проявления                                                                                                               АНГБК (n=48)                         ОА ТБС (n=34)                             р

Примечание. * – р 0,05; ЦНС – центральная нервная система.

Поражение кожи 11 (22,9) 7 (20,5) 0,303

Поражение слизистых оболочек 7 (14,5) 8 (23,5) 0,372

Артрит* 39 (81,2) 22 (64,7) 0,022

Серозит (плеврит и/или перикардит) 33 (68,7) 22 (64,7) 0,588

Люпус-нефрит (гистологически установленный) 7 (14,5) 4 (11,7) 0,769

Поражение ЦНС 5 (10,4) 6 (17,6) 0,209

Гематологические нарушения 17 (35,4) 17 (50,0) 0,097

АНФ* 36 (75) 19 (55) 0,040

Иммунологические нарушения 30 (62,5) 24 (70,5) 0,177
(антитела к двуспиральной ДНК, антитела к кардиолипину)



ТБС. У больных СКВ частота развития АНГБК и ОА ТБС
была сопоставима. 

На момент ТЭ пациенты с СКВ и ОА ТБС были старше
и имели большую длительность заболевания. Факторами

риска формирования АНГБК являлись артрит и позитивность
по АНФ в дебюте СКВ. Связи между использованием пре-
паратов для лечения СКВ и развитием АНГБК и ОА ТБС не
выявлено.
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