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Гемартроз (ГА) коленного сустава (КС) – патологическое 
состояние, характеризующееся скоплением крови в полости 
КС, которое может быть вызвано различными причинами. 
Выделяют три формы ГА: посттравматический, нетравмати-
ческий и послеоперационный. Каждая форма включает ши-
рокий спектр патологий [1].  

Посттравматический ГА КС у взрослых чаще всего 
возникает из-за разрыва передней крестообразной связки 
(70%), реже – из-за вывиха надколенника (15%), разрыва 
мениска (10%), внутрисуставных переломов (2–5%),  
а также вследствие других травм (5%). Однако в юношеском 
возрасте наиболее частой причиной ГА является вывих 
надколенника [2, 3]. 

Нетравматический ГА может быть связан с патологией 
свертывающей системы крови (генетические заболевания, 
прием больших доз антикоагулянтов) либо с опухолями си-
новиальной оболочки. Ведущей причиной нетравматического 

ГА является гемофилия, именно с ГА эта болезнь манифе-
стирует наиболее часто. Еще одной причиной ГА может быть 
синовиальная гемангиома – доброкачественная опухоль со-
судистой сети. В очень редких случаях ГА обусловлен мета-
стазами злокачественных новообразований, а также близле-
жащих опухолей. Пигментный виллонодулярный синовит 
(ПВНС) представляет собой доброкачественное новообра-
зование синовиальной оболочки и проявляется ГА. Рециди-
вирующий ГА, также может быть связан с болезнями печени 
или почек, дефицитом витамина К, антикоагулянтной тера-
пией или анатомическими особенностями, такими как псев-
доаневризма сосудов области КС [4, 5].  

Редко встречается ГА после эндопротезирования КС или 
после артроскопических операций (около 2% случаев) [6]. 

Представляем клиническое наблюдение развития симп-
томов нетравматического ГА КС у пациентки, получавшей 
антикоагулянтную терапию. 
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Гемартроз (ГА) коленного сустава (КС) нетравматического происхождения нечасто встречается в практике травматолога-
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Hemarthrosis (HA) of the knee of non-traumatic origin is rarely encountered in the practice of a traumatologist-orthopedic surgeon. The differential 
diagnosis of this pathology requires a thorough medical history tacking and clinical examination of the patient, and a knee joint aspiration can 
only confirm the presence of blood in the joint. A diagnostic arthroscopy with a synovial biopsy helps to clarify the diagnosis. The most common 
causes of non-traumatic HA are tumors of vascular or synovial origin, tumor metastases and the use of high-dose anticoagulants in combination 
with a vascular malformation. 
A clinical observation of the development of symptoms of non-traumatic HA on the background of anticoagulant use is presented, where the task 
of the orthopedic surgeon was to identify the true cause of the disease. 
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Клиническое наблюдение 
Пациентка Н., 53 лет, в декабре 2019 г. обратилась в по-

ликлинику ФГБНУ «Научно-исследовательский институт рев-
матологии им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насоновой) с 
жалобами на ограничение движений в правом КС и его увеличение 
(наличие выпота в суставе).  

Со слов пациентки, впервые жалобы на наличие внутрису-
ставного выпота появились в сентябре 2019 г., при этом 
травмы КС не было. Тогда же пациентка обратилась в травм-
пункт по месту жительства, где была выполнена пункция КС 
и получено 80 мл геморрагического содержимого. Затем пункции 
КС проводились неоднократно, в пунктате также выявлялась 
кровь. С диагнозом ГА пациентка была направлена на лечение в 
стационар по месту жительства. В стационаре при стан-
дартном клиническом обследованим причина ГА не была уста-
новлена, проводилось лечение с помощью иммобилизации конеч-
ности в гипсовой лонгете в течение 3 нед. Поскольку лечение 
не привело к улучшению, пациентка обратилась в поликлинику 
НИИР им. В.А. Насоновой. 

При сборе анамнеза было выяснено, что в марте 2019 г. 
пациентка обследовалась у кардиолога в связи с жалобами на 
сердцебиение. Поставлен диагноз мерцательной аритмии, на-
значена антикоагулянтная терапия. С марта 2019 г. постоянно 
получала варфарин в дозе 10 мг/сут.  

В декабре 2019 г. при осмотре в поликлинике НИИР им. 
В.А. Насоновой: область правого КС увеличена за счет экссу-
дативно-пролиферативных явлений. Кожа обычной окраски и 
влажности. Локальной гиперемии и гипертермии нет. Пальпация 
КС безболезненна. Активные и пассивные движения в КС 
умеренно болезненны, сгибание – 90°, разгибание – 0°. Надко-
ленник баллотирует, определяется выпот в верхнем завороте. 
Гиперпрессия надколенника болезненна. Симптомы повреждения 
менисков отсутствуют. Боковой и переднезадней нестабиль-
ности нет. Нейроциркуляторных и трофических расстройств 
в стопах не выявлено.  

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) КС опре-
делялись гипертрофия синовиальной оболочки, свободная жид-
кость в полости сустава (рис. 1). 

В асептических условиях была выполнена пункция КС, эва-
куировано 80 мл жидкости геморрагического характера. При 
цитологическом исследовании в ней выявлено наличие гемоси-
дерина. 

Учитывая отсутствие травмы, рассматривался диагноз 
нетравматического ГА различной этиологии. Перечень диффе-
ренцируемых заболеваний включал опухоли синовиальной оболочки 
и сосудистые мальформации, которые на фоне приема анти-
коагулянтов могли стать источником кровотечения. 

С целью исключения сосудистой патологии в подколенной 
области выполнена компьютерная томография (КТ) с ангио-
графией сосудов нижних конечностей, при которой сосудистой 
аномалии не обнаружено (рис. 2). 

19.02.2020 проведена диагностическая артроскопия пра-
вого КС. Интраоперационно в полости сустава определялась 
кровь. Все отделы сустава заполняла гипертрофированная 
синовиальная оболочка коричневого цвета с увеличенными 
ворсинами (рис. 3). Выполнена биопсия синовиальной оболочки 
с последующим гистологическим исследованием. При гисто-
логическом исследовании синовиальной оболочки определялись: 
пролиферация круглых полигональных синовиоцитов со скудной 
цитоплазмой, которые формируют пальцевидные выросты 
(ворсины); узлы, содержащие клеточный инфильтрат из 

фибробластов, лимфоцитов, макрофагов с жировыми включе-
ниями и гемосидерином, инфильтрация многоядерными ги-
гантскими клетками. Гистологическая картина соответ-
ствовала ПВНС (рис. 4).  

Было решено выполнить двухэтапную синовэктомию. Пер-
вый этап включал открытую переднебоковую синовэктомию 
(рис. 5). Доступом Пайра произведена артротомия КС. Визуа-
лизированы внутрисуставные структуры. Все отделы сустава 
заполнены гипертрофированной синовиальной оболочкой бурого 
цвета. На наружном мыщелке бедренной кости – локальный 
дефект хряща, который заполнен паннусом. Удалена синовиальная 
оболочка из верхнего заворота, боковых каналов, межмыщелковой 
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Рис. 1. Магнитно-резонансные томограммы КС (а, б) 
Fig. 1. Magnetic resonance imaging of the knee (a, b)

а                                                              б

Рис. 2. КТ-ангиография 
Fig. 2. CT angiography



арки, а также над и под латеральным и 
медиальным менисками.  

Второй этап операции – задняя си-
новэктомия (рис. 6), проведен через  
10 дней. После выделения сосудисто-
нервного пучка была выполнена задняя 
артротомия, при которой удалены не-
многочисленные узлы синовиальной обо-
лочки из заднего отдела КС.  

Пациентка выписана для амбула-
торного долечивания. На амбулаторном 
этапе ей выполнено 10 сеансов лучевой 
терапии. При контрольном осмотре через 
3 мес результат расценен как удовле-
творительный (рис. 7, а–в). 

Обсуждение. ПВНС – внутрису-
ставное пролиферативное заболевание 
синовиальной оболочки, описанное 
также ВОЗ как диффузный тип гиган-
токлеточной опухоли [7]. Впервые 
ПВНС упоминается в 1941 г. в работе 
H.L. Jaffe и соавт. [8] Авторы охаракте-
ризовали патологию как пролифера-
тивный процесс в синовиальной обо-
лочке суставов и сухожилий, который 
склонен к рецидивированию после хи-
рургического удаления. Несмотря на 
агрессивный рост и распространение 
патологичеcкой ткани на окружающие 
структуры сустава, ПВНС относят к 
доброкачественным идиопатическим 
пролиферативно-диспластическим за-
болеваниям [9, 10]. 

Этиология ПВНС до сих пор неясна. На сегодняшний 
день есть две теории его происхождения: одни авторы рас-
сматривают ПВНС как доброкачественный диффузный ги-
перпластический процесс в синовиальной оболочке с разрас-
танием сосудов, другие – как хроническую воспалительную 
реакцию. Обсуждается также роль генетических факторов в 
развитии заболевания, в частности транслокации генов в одной 
паре хромосом, что ведет к гиперэкспрессии колониестиму-
лирующего фактора 1. Его избыток вызывает гиперпродукцию 
гиганских клеток, макрофагов, остеокластов [11–13].  

Гистологически заболевание представляет собой тено-
синовиальную гигантоклеточную опухоль. При микроско-

пическом исследовании выявляется ги-
пертрофия синовиальных ворсин, ко-
торые образованы мононуклеарными 
клетками, фибробластами, гистиоци-
тами, а также макрофагами с большим 
количеством гемосидерина [14]. 

ПВНС – редкое заболевание, по 
данным зарубежных авторов, он встре-
чается в 14 случаях на 1 млн человек. 
Обычно поражает взрослых в возрасте 
от 20 до 50 лет, средний возраст дебюта 
заболевания – 35 лет. По некоторым 
наблюдениям, ПВНС чаще отмечается 
у женщин. КС – наиболее излюбленная 
локализация болезни, на нее приходится 
около 80% всех случаев этой патологии 
[15, 16].  

Основной симптом ПВНС – уве-
личение пораженного сустава. Боль в 
суставе имеет умеренную интенсивность 
и не доставляет страданий пациенту. 
Несмотря на значительное увеличение 
размеров КС, как правило, сохраняется 
полный объем движений. Заболевание 
часто протекает бессимптомно вплоть 
до нарушения функции сустава [17]. 

Диагностика ПВНС представляет 
определенные сложности ввиду отсут-

ствия характерной клинической симптоматики. Для диаг-
ностики ПВНС используются различные методы лучевой 
визуализации, включая рентгенографию и МРТ. Однако из-
за отсутствия специфических патогномоничных признаков, 
такое обследование не позволяет отличить ПВНС от других 
пролиферативных заболеваний синовиальной оболочки [18]. 
Некоторые исследователи утверждают, что при МРТ можно 
видеть отчетливые признаки ПВНС, однако зачастую тре-
буются контрастирование, важна также соответствующая 
квалификация врача-рентгенолога. Существует классифи-
кация, выделяющая диффузную и локализованную формы 
ПВНС, а также его легкую и тяжелую степень [19]. Для 
окончательного установления диагноза ПВНС необходимо 
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Рис. 3. Вид синовиальной оболочки КС 
при артроскопии 

Fig. 3. View of the synovial membrane of 
the knee joint during arthroscopy

Рис. 4. Гистологическая картина  
синовиальной оболочки 

Fig. 4. The histological picture  
of the synovial membrane

Рис. 6. Второй этап операции –  
задняя синовэктомия 

Fig. 6. The second stage of the surgery – 
posterior synovectomy

Рис. 5. Первый этап операции –  
переднебоковая синовэктомия 

Fig. 5. The first step of the surgery –  
anterolateral synovectomy



гистологическое исследование образца измененной сино-
виальной оболочки [20], полученного при артроскопии [21]. 

Утвержденных протоколов лечения ПВНС не разработано. 
Применяются хирургическое лечение и консервативные ме-
тоды, в том числе лучевая терапия. Локализованная форма 
ПВНС успешно лечится удалением патологических тканей. 
Для диффузной формы ПВНС предлагаются разнообразные 
подходы, включающие как изолированное хирургическое 
лечение, так и его комбинацию с фармакотерапией [22].  

В патогенезе ПВНС значимую роль играет гиперпро-
дукция колониестимулирующего фактора 1. Для лечения за-
болевания используются ингибиторы тироксинкиназы (ни-
лотиниб, иматиниб, эмактузумаб) и пексидартиниб. Эти 
препараты имеют цитостатическую направленность и при-
меняются также для лечения аутоиммунных и онкологических 
заболеваний. По данным V. Ravi и соавт. [23], под влиянием 
иматиниба уменьшение очагов поражения отмечается у 50% 
пациентов с ПНВС, а стабилизация заболевания – у 33%. 
Однако после отмены препарата прогрессирование ПВНС 
возобновляется. Поэтому сегодня первым и основным шагом 
в лечении ПВНС считается не лекарственная терапия, а хи-
рургическое вмешательство [23, 24]. 

Хирургическое удаление патологического очага является 
методом выбора как при изолированной, так и при диффузной 
форме заболевания. Открытая синовэктомия долгое время 
оставалась «золотым стандартом» лечения ПВНС [25]. Однако 
появилось несколько публикаций, в которых сравнивались 
результаты открытой и артроскопической синовэктомии.  
В ретроспективном исследовании H.F. Gu и соавт. [26], вклю-
чавшем 41 пациента, не отмечено значимых различий ре-
зультатов открытой и артроскопической синовэктомии при 
диффузной форме ПВНС. Данные этого исследования ис-
пользуются для популяризации артроскопии в лечении дан-
ного заболевания ввиду ее низкой травматичности, малой 
кровопотери и быстрого периода восстановления. 

В более крупном ретроспективном исследовании  
M.W. Colman и соавт. [27] при диффузной форме ПВНС на-

блюдалось значимое преимущество комбинированного под-
хода (сочетание передней артроскопической и задней – от-
крытой синовэктомии), при котором частота рецидивов сни-
жается с 64 до 9% (p=0,008). 

M.J.L. Mastboom и соавт. [28] в многоцентровом иссле-
довании показали, что рецидивы после артроскопической 
синовэктоми возникают чаще как при локализованных, так 
и при диффузных формах ПВНС.  

В настоящее время частота рецидивов и после открытых, 
и после артроскопических операций остается весьма суще-
ственной – от 8 до 17%, а при диффузном ПВНС она может 
достигать 46%. Следует отметить, что развитие рецидива 
ПВНС после хирургического лечения обусловлено недоста-
точной радикальностью резекции пораженной синовиальной 
оболочки, ее повышенной митотической активностью и во-
влечением в процесс костной ткани [29, 30]. 

Лучевая терапия используется в качестве самостоятельного 
метода или в сочетании с хирургическим лечением ПВНС. 
Цель лучевой терапии – воздействие на оставшуюся сино-
виальную ткань при ее субтотальном удалении, а также на 
переходные зоны [29]. Послеоперационную адьювантную 
лучевую терапию применяют в виде дистанционного облу-
чения пораженной области, а также в виде внутрисуставных 
инъекций радиоизотопных препаратов (иттрия-90, рения-
186, эрбия-169, фосфата хрома-32Р). В нескольких исследо-
ваниях сравнительной эффективности лучевой терапии по-
лучены противоречивые данные. Однако метатанализ  
35 работ свидетельствует о том, что применение лучевой те-
рапии уменьшает риск развития рецидива при диффузной 
форме ПВНС [31]. 

Заключение. Нетравматический ГА КС редко встречается 
в практике травматолога-ортопеда. ПВНС представляет собой 
доброкачественное новообразование синовиальной оболочки 
и проявляется ГА КС. Для его дифференциальной диагностики 
требуются тщательный сбор анамнеза и клинический осмотр 
пациента. Уточнить диагноз помогает диагностическая арт-
роскопия с биопсией синовиальной оболочки.
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Рис. 7. Контрольный осмотр через 3 мес после операции (а–в) 
Fig. 7. Follow-up examination 3 months after the surgery (a–с)
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