
Аваскулярный остеонекроз (АОН) – заболевание, раз-
вивающееся под влиянием различных причин, приводящих 
к острой ишемии и гибели клеток локального участка кости, 
что вследствие ограниченных возможностей ремоделирования 
приводит к его коллапсу с развитием вторичного остеоартрита 
(ОА) пораженного сустава.  

Наиболее часто при АОН страдают головка бедренной 
кости (ГБК; до 46,2% случаев), реже – мыщелки бедренной 

и большеберцовой костей (16,4%), кости стопы (7,4%), 
головка плечевой кости (4,5%), кости запястья и кисти 
(1,6%), мыщелки плечевой кости и кости предплечья (0,2%). 
Мультифокальный АОН (>3 локализаций) развивается в 
0,3% случаев [1]. 

Основная задача диагностики заключается в выявлении 
ранних стадий АОН (I–II), поскольку предполагается, что 
на этих этапах консервативное лечение и суставсберегающие 
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операции могут быть эффективными и отдалить необходи-
мость эндопротезирования.  

Представляем обзор современных методов инструмен-
тальной диагностики АОН. 

Ключевая роль в установлении диагноза АОН принад-
лежит инструментальным методам, которые положены в ос-
нову классификаций и определяют подходы к лечению в за-
висимости от стадии болезни (табл.1). 

Рентгенологическое исследование во многих случаях не 
способно выявлять болезнь на ранних стадиях. Чувствитель-
ность рентгенографии при распознавании ранних стадий 
АОН составляет 41% [2]. При поздних стадиях АОН на рент-
генограмме визуализируются склеротический ободок (признак 
необратимости процессов в очаге некроза, характеризует на-
чало коллапса), локальное разрежение кости (пороз и кисты) 
в пределах границ склеротического ободка, коллапс (вслед-
ствие переломов костных трабекул и резорбции кости в очаге 
некроза происходит импрессия суставной поверхности в 
сформировавшийся дефект), развитие вторичного ОА пора-
женного сустава [3, 4].  

При компьютерной томографии (КТ) на ранних стадиях 
АОН может выявляться локальный гиподенсивный участок 
костной ткани (не является специфичным для АОН и 
может обнаруживаться, например, при остеопорозе [4, 5]). 
Основная роль КТ в диагностике АОН заключается в под-
тверждении или исключении коллапса, оценке глубины и 
протяженности очага некроза, что может повлиять на выбор 
метода лечения [6]. 

Радионуклидная диагностика АОН включает остеосцин-
тиграфию с технецием 99 (Тх99), однофотонную эмиссионную 
компьютерную томографию, изолированную или совмещен-
ную с компьютерной томографией (ОФЭКТ или ОФЭКТ/КТ 
с Тх99) и позитронно-эмиссионную томографию с фторидом 
18F, совмещенную с компьютерной томографией (ПЭТ/КТ) 
[4, 7]. Остеосцинтиграфия с Тх99 позволяет выявить АОН 
уже через 2–3 дня после появления симптомов благодаря 
радионуклидной активности, отражающей активность кро-
вотока и остеобластов. Очаг АОН визуализируется как фо-
топенический участок («холодное в горячем») [4, 7–9], по-
скольку не имеет кровоснабжения и радиофармпрепарат 
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Таблица 1. Сравнение методов инструментальной диагностики АОН 
Table 1. Clinical characteristics of RA patients who underwent various hand surgery procedures

Метод                                                              Визуализационные признаки в зависимости от стадии АОН 
                                         I                                                       II                                                            III                                                      IV

Примечание. ОКТ – отек костной ткани.

Рентгенография 
 
 
 
 
 
 
 
 
КТ 
 
 
 
 
 
 
ОФЭКТ/КТ 
 
 
 
 
ПЭТ/КТ 
 
 
 
 
 
 
МРТ 
 
 
 
 
 
 
 
 
Динамическая 
МРТ, усиленная 
контрастирова-
нием с гадоли-
нием

Нет изменений 
 
 
 
 
 
 
 
 
Нет изменений 
 
 
 
 
 
 
Фотопенический уча-
сток (отсутствие крово-
тока в локальном 
участке кости) 
 
Фотопеническая область 
(отсутствие кровотока в 
локальном участке 
кости), окруженная уча-
стком усиленного кро-
вотока 
 
Локальный ОКТ различ-
ной интенсивности, воз-
можен синовит 
 
 
 
 
 
 
Фотопеническая область 
(отсутствие кровотока 
внутри очага АОН), уси-
ление кровотока по пе-
риферии очага некроза

Возможно локальное  
разрежение костной ткани 
 
 
 
 
 
 
 
Локальное разрежение кост-
ной ткани, уменьшение тол-
щины костных трабекул 
 
 
 
 
То же, что и при I стадии + 
признаки, характерные для 
КТ 
 
 
Уменьшение толщины кост-
ных трабекул внутри фото-
пенической области 
 
 
 
 
На Т1 – «географическая 
карта», на Т2 – знак двойной 
линии. Может сохраняться 
ОКТ, возможен синовит 
 
 
 
 
 
То же, что и при обычной 
МРТ

Склеротический ободок 
(знак полумесяца), кисты и 
разрежение костной ткани, 
импрессия суставной по-
верхности (субхондраль-
ные переломы костных 
балок, коллапс) без при-
знаков вторичного ОА 
 
Локальные склеротиче-
ские и кистозные участки 
с утолщением и склеро-
зом трабекул, переломы 
субхондральной кости 
(коллапс) 
 
Признаки, характерные 
для КТ 
 
 
 
Признаки, характерные 
для КТ 
 
 
 
 
 
Коллапс (переломы суб-
хондральных костных 
балок внутри очага нек-
роза и импрессия сустав-
ной поверхности на 
различную глубину) без 
признаков вторичного 
ОА. Возможен синовит 
 
То же, что и при обычной 
МРТ

Коллапс + признаки вто-
ричного ОА (сужение су-
ставной щели, краевые 
остеофиты, субхондраль-
ный склероз, разрушение 
противоположной сустав-
ной поверхности) 
 
 
То же, что и при III ста-
дии + признаки вторич-
ного ОА 
 
 
 
 
Признаки, характерные 
для КТ 
 
 
 
Признаки, характерные 
для КТ 
 
 
 
 
 
Коллапс + признаки вто-
ричного ОА. Возможен 
синовит 
 
 
 
 
 
 
То же, что и при обычной 
МРТ



(РФП) не попадает в него. В дальнейшем, по мере врастания 
новых сосудов и усиления активности остеобластов, область 
фотопении может уменьшаться («горячее поражение») [4, 
9]. В случае небольшого очага АОН или его эксцентричного 
расположения обнаружить сцинтиграфические изменения 
вокруг него крайне сложно, что связано с недостатками дан-
ного метода – плохим пространственным разрешением и 
невозможностью количественной оценки площади поражения 
[7]. В сравнительном исследовании магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) 1,5 Т и сцинтиграфии для диагностики 
АОН чувствительность последней составляла 78%, специ-
фичность – 75%, а точность установления диагноза – только 
76% [10]. Поэтому сцинтиграфия практически не применяется 
для диагностики АОН.  

ОФЭКТ – метод трехмерной сцинтиграфии, разрабо-
танный для преодоления плоскостных ограничений сцин-
тиграфических изображений. Однако отсутствие анатоми-
ческих деталей на изображениях часто затрудняет интер-
претацию полученной информации [7]. Совмещение ОФЭКТ 
с КТ улучшает визуализацию анатомических деталей и делает 
этот метод высокоэффективным в диагностике АОН. На 
ранних стадиях АОН при сканировании ОФЭКТ виден авас-
кулярный фокус, который может быть пропущен при вы-
полнении МРТ без контрастирования [7]. У пациентов с 
поздними стадиями все методы исследования, включающие 
КТ, позволяют обнаружить фокальные склеротические и ки-
стозные участки с утолщением и склерозом трабекул, пере-
ломы субхондральной кости и сужение суставной щели [2]. 
Чувствительность ОФЭКТ при АОН, по данным B.D. Сollier 
и соавт. [11], составляет 85%. При использовании ОФЭКТ 
высокого разрешения чувствительность достигает 97% [2]. 
J.S. Ryu и соавт. [12] сравнили диагностическую ценность 
ОФЭКТ и МРТ у пациентов с АОН, перенесших трансплан-
тацию почки: чувствительность ОФЭКТ была 100%, а МРТ – 
66%. W.H. Luk и соавт. [13] при сопоставлении диагностической 
ценности ОФЭКТ и ОФЭКТ/КТ выяснили, что при оценке 
результатов исследования специалистами – рентгенолога- 
ми – чувствительность методов составила 100%, специфич-
ность – 82,4 и 88,2%, точность диагноза – 87,5 и 91,7%, что 
свидетельствует о больших диагностических возможностях 
ОФЭКТ/КТ. 

ПЭТ/КТ – технология молекулярной визуализации, со-
четающая в себе функциональную и анатомическую визуа-
лизацию поперечного сечения, она может ограничиваться 
одной анатомической областью или применяться для иссле-
дования всего тела [14]. Фторид 18F имеет тот же механизм 
действия, что и Тх99, но характеризуется более высокой прони-
цаемостью капилляров, быстрее выводится из крови и в 2 раза 
сильнее поглощается костной тканью [7, 14]. ПЭТ имеет 
лучшее пространственное разрешение, поэтому позволяет 
обнаруживать патологические очаги размером от 5 мм, тогда 
как ОФЭКТ – от 10 мм. Выявляемые при ПЭТ/КТ признаки 
АОН включают: фотопеническую область, окруженную 
зонами реактивного повышения захвата фторида F18, потерю 
толщины костных трабекул в центре очага АОН (картина, 
напоминающая по форме звезду) на ПЭТ, а также горизон-
тальный субхондральный перелом, субхондральный склероз 
и кисты, потерю контуров ГБК и сужение суставной щели 
на КТ [7, 15]. Диагностике АОН с помощью ПЭТ/КТ посвя-
щен ряд публикаций, в частности описание клинического 
случая [15] и сравнительное исследование диагностической 

ценности ПЭТ/КТ и МРТ [7]. В последней работе было по-
казано, что при использовании ПЭТ/КТ у пациентов с АОН 
чувствительность, специфичность и точность диагностики 
достигали 100%, а при применении МРТ чувствительность 
составляла 96,5%, специфичность – 100% и точность диаг-
ностики – 98,03%. Соответствие между методами исследова- 
ния – 96,07%. К преимуществам ПЭТ/КТ относятся воз-
можность одномоментного исследования нескольких суставов 
(при подозрении на несколько очагов АОН) без увеличения 
стоимости исследования, возможность выполнения иссле-
дования у пациентов с противопоказаниями к МРТ (наличие 
кардиостимуляторов, клаустрофобии, ферромагнитных им-
плантатов) и ортопедическими имплантатами (искажение 
изображения при МРТ), а также количественное определение 
поглощения РФП, которое теоретически можно использовать 
в прогностических целях. Недостатком метода является его 
высокая стоимость [7]. 

МРТ считается «золотым стандартом» диагностики 
ранних стадий АОН [6]. Диагностический протокол МРТ 
включает сагиттальные Т1- и Т2-взвешенные спин-эхо,  
а также короткие изображения восстановление-инверсия Т1 
с подавлением сигнала от жировой ткани (short T1 inversion 
recovery, STIR) [6, 16]. В режиме STIR можно визуализировать 
ОКТ эпифиза (I стадия), который не является специфическим 
признаком АОН [6, 16–18], но позволяет его заподозрить. 
ОКТ может сохраняться на поздних стадиях заболевания и 
сопровождается большей интенсивностью боли, чем у па-
циентов без ОКТ [6, 19]. Независимо от стадии АОН, ОКТ 
может захватывать эпифиз и распространяться на метафиз и 
сопряжен с внутрисуставным выпотом, который выявляется 
более чем в 50% случаев (частота выпота увеличивается по 
мере прогрессирования болезни и при III стадии достигает 
92%) [19, 20]. При II стадии АОН определяется низкой ин-
тенсивности сигнал на Т1-изображениях и промежуточной 
или высокой интенсивности сигнал на Т2-изображениях от 
жизнеспособных тканей. Участок АОН остается гипоинтен-
сивным на Т1- и Т2- изображениях [16]. Другим типичным 
признаком, наблюдающимся у 65–85% пациентов со  
II стадией АОН, является знак двойной линии на Т2-изоб-
ражениях. Он представляет собой «демаркационную линию», 
отделяющую жизнеспособную кость от зоны некроза, ха-
рактеризуется внешним ободком низкой интенсивности (со-
ответствует склерозированной кости) и внутренним ободком 
высокой интенсивности (соответствует васкуляризированной 
грануляционной ткани или хондроидной метаплазии) [6, 
16]. На Т1-изображениях можно визуализировать так назы-
ваемую географическую карту, отграничивающую зону АОН 
и имеющую серповидную, кольцевидную, змеевидную или 
клиновидную форму в зависимости от глубины, направления 
и протяженности очага некроза [6]. Признаком III стадии 
АОН являются субхондральные переломы, визуализирую-
щиеся при МРТ в виде гладких линий, вогнутых к суставной 
поверхности, с низкой интенсивностью сигнала на Т1-изоб-
ражениях. Линия перелома может иметь несколько уровней 
интенсивности сигнала на Т2-изображениях вследствие скоп-
лений жидкости или газа. Может присутствовать отек здоровых 
участков костной ткани, прилежащих к линии субхондраль-
ного перелома [6, 16]. При коллапсе можно выявить грубые 
дефекты субхондральной кости с краями различной формы, 
потерю конгруэнтности суставных поверхностей, к которым 
в последующем присоединяются признаки вторичного ОА: 
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сужение суставной щели, субхондральный склероз, остеофиты, 
что характерно для IV стадии АОН. Примеры МРТ-изобра-
жений в зависимости от стадии АОН представлены на рис. 1. 

МРТ имеет ключевое значение в диагностике ранних 
стадий АОН, позволяет количественно оценить площадь по-
ражения и лежит в основе современной классификации АОН 
ГБК ARCO (Association Research Circulation Osseus –
Ассоциация по исследованию костного кровообращения), 
используется для дифференциальной диагностики, выбора 
тактики лечения и прогнозирования исходов болезни [3, 6, 
16]. Классификации АОН описаны во многих статьях и под-
робно проанализированы в зарубежной литературе [3, 21]. 
Поскольку наиболее часто АОН поражает ГБК, для этой ло-
кализации были разработаны количественные и специфи-
ческие классификации, тогда как для других локализаций 
подобных классификаций не существует. 

АОН II–IV стадии имеет характерные МРТ-признаки, 
позволяющие отличить его от других заболеваний, поэтому 
дифференциальная диагностика целесообразна на стадии 
ОКТ. Последний является неспецифическим симптомом 
патологических состояний, классифицированных по этио-
логическому принципу [22] (табл. 2). Существуют другие 
классификации ОКТ, в которые наряду с метаболическими 
заболеваниями включены подагра и пирофосфатная арт-
ропатия [23, 24]. 

ОКТ впервые был описан A.J. Wilson и соавт. [25] в 1988 г. 
как гиперинтенсивный сигнал на Т2-магнитно-резонансных 
(МР) изображениях у пациентов с транзиторным остеопо-
розом. В настоящее время термин «отек костной ткани» объ-
единяет разные клинические состояния с одинаковой МР-
картиной, но разными гистопатологическими признаками, 
патогенетическими механизмами и прогнозом лечения [17]. 
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Рис. 1. Стадии АОН на МРТ-изображениях 
Fig. 1. AON stages on MRI

ОКТ (стрелки) 
 
 
 
 

«Географическая карта», 
знак двойной линии, может 
сохраняться ОКТ, суставные 

поверхности конгруэнтны 
(стрелка) 

Коллапс субхондральной 
кости и частично суставной 
поверхности без признаков 

вторичного ОА (стрелка) 
 

Коллапс с признаками вто-
ричного ОА (стрелки)

I стадия                                                II стадия                                          III стадия                                             IV стадия

Таблица 2. Этиологическая классификация ОКТ 
Table 2. Etiological classification of edema of the bone tissue (EBT)

Этиология                                                        При каких состояниях встречается

Травматическая                                             Травматический ОКТ (ушибы), микроперелом/перелом на фоне остеопороза или без него,  
                                                                            постоперационный ОКТ (например, после хондропластики), комплексный регионарный  
                                                                            болевой синдром 1-го типа 
 
Септическая                                                   Остеомиелит, септический артрит 
 
Первично-воспалительная                        Ревматические болезни: ревматоидный артрит, анкилозирующий спондилит, псориатический  
                                                                            артрит, энтезит, хронический небактериальный остеомиелит 
 
Механическая и дегенеративная             ОА, тендинопатии, остеохондральные/хондральные повреждения, стрессовые переломы,  
                                                                            нестабильность сустава 
 
Неопластическая                                          Первичные или вторичные доброкачественные или злокачественные опухоли костей 
 
Ишемическая                                                 АОН 
 
Неврологическая                                          Нейроостеоартропатия Шарко 
 
Метаболическая                                            Первичный или вторичный остеопороз, остеопатия 
 
Диагноз исключения                                   Синдром ОКТ (транзиторный остеопороз)
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ОКТ является обратимым процессом, имеющим симптомы, 
сходные с таковыми АОН (локальная боль и ограничение 
движений в пораженном суставе). Естественное течение 
ОКТ включает три фазы: начальную (до 1 мес), плато (1– 
2 мес) и регресса (до 6 мес) [26]. Причины, приводящие к 
развитию ОКТ, и суть данного процесса изучены недостаточно. 
Статистических данных о частоте трансформации ОКТ в 
АОН в литературе мы не встретили.  

Известно, что отек, видимый на МРТ-изображениях, 
гистологически отеком не является (часто обнаруживаются 
фиброз, лимфоцитарная инфильтрация, усиленная васку-
ляризация, сниженная минерализация кости [17, 23]), что 
связывают с замещением нормального жирового костного 
мозга более богатыми водой клетками и тканями [27]. 
Поэтому некоторые исследователи предлагают термин «отек 
костного мозга» заменить термином «повреждение костного 
мозга» [18, 28].  

При гистологическом изучении костного мозга при 
обычном и транзиторном остеопорозе выявлены диффузные 
и пятнистые участки интерстициального отека между 
остатками элементов костномозговой ткани в межтрабе-
кулярных пространствах и расширенных костномозговых 
синусах в сочетании с разрушением жировых клеток, ре-
генерацией фиброваскулярных сосудов или несколькими 
признаками, проявляющимися в области ОКТ. Костные 
трабекулы в этих местах живые, с признаками усиленного 
костеобразования, несмотря на сниженную минеральную 
плотность, что объясняет спонтанную обратимость данного 
процесса [29, 30].  

ОКТ у пациентов с усталостными субхондральными пе-
реломами (subсhondral insufficiency fracture) ГБК гистологи-
чески представляет собой участок линейной формы белова-
то-серой ткани под хрящевым лоскутом и состоит из костной 
мозоли, грануляционной ткани и вновь образованного хряща. 
При этом во всей ГБК определяются тонкие несвязанные 
костные трабекулы, свидетельствующие о нарушении костной 
структуры [31]. 

При ушибе кости гистологическое исследование выявляет 
гиперемию и микропереломы костных балок [32].  

При биопсии и иммуногистохимическом анализе ОКТ 
при ревматоидном артрите определяются усиление васкуля-
ризации и формирование воспалительного лимфоцитарного 
инфильтрата [27, 33]. Гистологическое изучение энтезитов 

при анкилозирующем спондилите обнаружило усиление вас-
куляризации, клеточную инфильтрацию макрофагами, CD3+ 
и CD8+ Т-клетками [34]. 

Гистологическими признаками АОН являются кровоиз-
лияния в очаге некроза различной давности, детрит, потеря 
кроветворных элементов, потеря ядер и микровезикулярное 
изменение адипоцитов костного мозга [35, 36]. Гибель ос-
теоцитов обнаруживается через 4–6 нед в виде пустых лакун 
в костных трабекулах [37]. 

Следовательно, различные по происхождению и гисто-
логическим признакам состояния на МРТ-изображениях 
выглядят как ОКТ. Провести дифференциальную диагностику 
позволяет подробное изучение жалоб и анамнеза больного в 
сочетании с соответствующими анализами крови. Однако 
принципиальным остается вопрос: можно ли с помощью 
МРТ дифференцировать развивающийся АОН от других па-
тологических состояний на стадии ОКТ?  

МРТ с контрастированием гадолинием позволяет оце-
нить количественно поток плазмы (ПП) и среднее время 
транзита (СВТ) и получить карты перфузии с высоким 
пространственным разрешением (динамическая трехмерная 
последовательность градиент-эхо с контрастным усилением), 
что ранее доказало свою эффективность в диагностике 
первичных опухолей, метастазов и переломов тел позвонков 
[38–40]. Гадолиний – МР-контрастное вещество с пара-
магнетическими свойствами, по структуре схожее с ионами 
Ca2+. Гадолиний-содержащие контрастные препараты со-
кращают время Т1- (продольной) и Т2- (поперечной) ре-
лаксации соседних протонов воды, увеличивая контраст-
ность Т1- и Т2-изображений [41–43]. Контрастные вещества 
на основе гадолиния длительно персистируют в сосудистом 
русле, позволяют оценивать артериальную и венозную 
фазы прохождения контрастного препарата, вычислять 
скорость его элиминации из исследуемого органа [41–43]. 
T. Geith и соавт. [44] изучили артериальную и венозную 
фазы у пациентов с транзиторным остеопорозом и АОН 
на аппарате МРТ мощностью в 3Т и обнаружили при тран-
зиторном остеопорозе удлиненную область субхондрального 
ускоренного ПП (приток контрастного вещества) и замед-
ленного СВТ (выведения), окруженную участком удли-
ненного СВТ и замедленного ПП. В субхондральном очаге 
АОН приток контрастного препарата был замедленным 
или отсутствовал вовсе, как и его выведение, а в окружающей 

здоровой кости определялись усилен-
ный приток и умеренное выведение 
контрастного препарата. Различия в 
очаге АОН были статистически значи-
мыми при сравнении с транзиторным 
остеопорозом. Аналогичные резуль-
таты были полученные другими ис-
следователями с помощью динамиче-
ской МР-перфузионной визуализации 
с контрастным усилением гадолинием 
при дифференциальной диагностике 
АОН от ОКТ иного генеза. Эти ис-
следования проводились на аппаратах 
МРТ мощностью в 0,5 Т [45] и 1,5 Т 
[46], что не снижало ценности полу-
ченных результатов. Пример выпол-
нения динамической МР-перфузион-
ной визуализации с контрастным уси-

Рис. 2. Обычная МРТ (а) и динамическая МР-перфузионная визуализация с конт-
растным усилением гадолинием (б) у пациентки с ОКТ, у которой подтверждена  

I стадия АОН наружного мыщелка бедренной кости. Обе томограммы выполнены в 
один день 

Fig. 2. Conventional MRI (а) and dynamic gadolinium-enhanced MR perfusion imaging (б) 
in a patient with EBT diagnosed with stage I AON of the lateral femoral condyle. Both scans 

were performed on the same day

а б



лением гадолинием из нашей клинической практики пред-
ставлен на рис. 2. 

Динамическая МР-перфузионная визуализация с конт-
растным усилением гадолинием по информативности сопо-
ставима с ПЭТ/КТ (зона ишемии характеризуется снижением 
или отсутствием накопления контрастного вещества и его 
усилением при воспалительных явлениях), имеет преиму-
щество благодаря меньшей стоимости исследования и ис-
пользованию безопасного (отсутствие радиоактивности) 
контрастного вещества, что делает данный метод приори-
тетным в диагностике I стадии АОН. Для оценки чувстви-
тельности, специфичности и точности диагностики с помощью 
данного метода требуются клинические исследования и на-
копление доказательной базы. 

Заключение  
1. Стандартная рентгенография и КТ не дают однозначной 

информации о наличии у пациентов ранних стадий АОН. 
2. Существует множество причин для развития ОКТ. 

Статистические данные о частоте трансформации ОКТ в 
АОН отсутствуют. В связи с этим, по мнению авторов, 
утверждение, что ОКТ соответствует I стадии АОН, вызывает 
сомнение и требует подтверждения в дальнейших исследо-
ваниях. 

3. Динамическая МР-перфузионная визуализация с конт-
растным усилением гадолинием, в отличие от стандартной 
МРТ, дает возможность проводить грамотную дифференци-
альную диагностику и отличать I стадию АОН от ОКТ другой 
этиологии.
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