
РЕВМАТОЛОГИЯРЕВМАТОЛОГИЯ

29Patient-Oriented.ru Пациентоориентированная медицина и фармация 2023   том 1 ¹4

От¸к костного мозга при остеоартрите коленного 
сустава

Носков С. М. 1, Снигирева А. В.  1, Паруля О. М.  1, Шепеляева Л. С.  1, Микрюков А. А.  2

1 — ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, Ярославль, Российская Федерация
2 — Центр лучевой диагностики «Мед Арт», Ярославль, Российская Федерация

АннотацияАннотация
Термин «отёк (повреждение) костного мозга» при МРТ-исследовании коленного сустава принят для описания зон 

снижения интенсивности сигнала на T1-взвешенных изображениях или повышения интенсивности сигнала на T2-взве-
шенных изображениях в субхондральной кости. Отёк костного мозга (ОКМ) классифицируется как ишемический (осте-
онекрозы), механический (травмы) и реактивный (артриты) типы. В обзоре рассмотрены причины и различия ОКМ при 
спонтанном и вторичном остеонекрозе, дана характеристика синдрома преходящего ОКМ. ОКМ при травмах и ушибах 
обычно обратим и проходит примерно через 2–4 месяца, если сопровождает кортикальный перелом — через 6–12 ме-
сяцев. Усталостный перелом развивается вследствие многократной перегрузки нормальных костных структур, тогда 
как переломы в  зонах субхондральной костной недостаточности возникают спонтанно в патологически изменённых 
костных тканях (например, остеопоретические кости), без каких-либо травм или перегрузок. Гистологическое иссле-
дование повреждённой субхондральной кости при ишемическом и механическом ОКМ выявляет кровоизлияния, ми-
кроразрушения костных трабекул и  сосудистые аномалии, и практически полное отсутствие непосредственно отёка 
в  зонах МРТ-позитивных по увеличению содержания внеклеточной жидкости, что частично может быть объяснено 
методологическими сложностями выявления увеличения внеклеточной жидкости гистопатологическими методами. Для 
консервативной терапии ишемического и механического ОКМ предложены простациклин и бисфософонаты. 

При остеоартрите коленных суставов (ОА) ОКМ рассматривается в качестве маркера быстрого прогрессирования. 
Представлены данные о влиянии ожирения, лечебной физкультуры и диеты, использования трости на ОКМ. Анализ 
эффективности консервативной терапии доказал слабоположительный ответ на применение бисфосфонатов. Ингиби-
торы фактора роста нервов (NGF) — моноклональные антитела к NGF (танезумаб и фулранумаб) — снижали выра-
женность боли, но приводили к увеличению частоты остеонекрозов и эндопротезирования. В двух исследованиях про-
демонстрировано снижение интенсивности ОКМ при пероральном приёме хондроитин сульфата. Внимание ортопедов 
сосредоточено на субхондропластике фосфатами кальция. Субхондральное пломбирование, укрепляя кость и замещая 
утраченную барьерную функцию хряща, оказывает симптоматическое действие и эффективно противодействует раз-
витию ОКМ, хотя отдалённые результаты нуждаются в изучении.	
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AbstractAbstract
The term "bone marrow edema" (BME) in MRI examination of the knee joint is used to describe areas of decreased 

signal intensity on T1-weighted images or increased signal intensity on T2-weighted images in the subchondral bone. BME 
is classified into ischemic (osteonecrosis), mechanical (trauma), and reactive (arthritis) types. In this review, the causes 
and differences in BME with spontaneous and secondary osteonecrosis and other characteristics of BME transitioning to a 
syndrome are considered. BME with injuries and bruises is usually reversible and passes after approximately 2–4 months, if 
accompanied by a cortical fracture, after 6–12 months. A fatigue fracture develops as a result of repeated overloading of normal 
bone structures, whereas fractures in zones of subchondral bone insufficiency spontaneously occur in pathologically changed 
bone tissues (for example, osteoporotic bones) without any trauma or overloading. Histological examination of the damaged 
subchondral bone in ischemic and mechanical BME revealed hemorrhages, microdestruction of bone trabeculae and vascular 
anomalies, and almost complete absence of direct edema in MRI-positive zones due to increased extracellular fluid content, 
which can be partially explained by methodological difficulties in detecting increased extracellular fluid by histopathological 
methods. Prostacyclin and bisphosphonate have been proposed as conservative therapies for ischemic and mechanical BME.
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In osteoarthritis (OA) of the knee joints, BME is considered a marker of rapid progression. Data on the influence of obesity, 
therapeutic exercise and diet, and the use of a cane on BME are presented. Analysis of the effectiveness of conservative therapy 
revealed a weakly positive response to bisphosphonates. Inhibitors of nerve growth factor (NGF) — monoclonal antibodies to 
nerve growth factor (like tanezumab and fulranumab) — reduced the severity of pain but led to an increase in the frequency of 
osteonecrosis and endoprosthesis. Two studies have shown a decrease in the intensity of BME with oral chondroitin sulfate. The 
attention of orthopedists is focused on subchondroplasty using calcium phosphates. Subchondral filling, which strengthens the 
bone and replaces the lost barrier function of cartilage, has a symptomatic effect and effectively counteracts the development 
of BME, although the long-term results need to be studied.
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Введение
Остеоартрит коленных суставов (ОА) является 

ведущей причиной боли и  инвалидности в  кате-
гории пожилого населения. Рентгенологическими 
характеристиками ОА являются деградация хряща, 
изменения в  субхондральной кости и  образование 
остеофитов. Клинически дополнительно обычно 
выявляются мышечная слабость, воспаление сино-
виальной ткани и сухожилий. Актуальность ОА во 
многом также обусловлена нарастающим постаре-
нием цивилизации, особенно в  развитых странах 
мира, и пандемией ожирения. 

В практику обследования больных ОА уверен-
но вошла магнитно-резонансная томография (МРТ), 
позволяющая конкретизировать степень хондро-

маляции, детально описывать характер поражения 
внутренних связочных структур коленного сустава, 
проводить динамическое наблюдение. МРТ-обсле-
дование, кроме того, пополнило лексический мини-
мум специалистов термином «отёк костного мозга» 
(ОКМ) (англ. bone marrow edema; BME). Термин ОКМ 
классически используется для описания изменений 
интенсивности сигнала, обнаруженных на МРТ-изо-
бражениях, чувствительных к содержанию жидкости 
[1]. Повышение содержания внеклеточной жидкости 
в  костном мозге проявляется снижением интенсив-
ности сигнала на T1-взвешенных изображениях или 
повышением интенсивности сигнала на T2-взвешен-
ных изображениях [2] с  жироподавлением (рис. 1). 

 

А Б
Рис. 1. А — отёк костного мозга отсутствует; Б — отёк костного мозга медиального мыщелка бедрен-
ной кости и медиального плато большеберцовой кости

Типичные изменения интенсивности сигналов, 
характерные для ОКМ являются неспецифически-
ми и обнаруживаются при совершенно различных 
по этиологии и  патогенезу патологических про-

цессах в коленном суставе (травмах, опухолях, ин-
фекционных и  неинфекционных артритах и  др.), 
требующих дифференцированных подходов к  ле-
чению.
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Существует несколько классификаций ОКМ. 
Выделяют первичный и вторичный ОКМ. По эти-
ологии он подразделяется на травматический, деге-
неративный, воспалительный, сосудистый, инфек-
ционный, метаболический, ятрогенный, неопласти-
ческий [3].

В зависимости от зоны поражения кости субхон-
дральный, трабекулярный, перифокальный.

Наиболее простая классификация ОКМ колен-
ного сустава [4] включает три категории: 
•	 ишемический ОКМ (остеонекроз, синдром пре-

ходящего отёка костного мозга, рассекающих 
остеоходрит);

•	 механический ОКМ (костный ушиб (конту-
зия), микропереломы, стресс-зависимый ОКМ, 
стресс-переломы;

•	 реактивный ОКМ (артрит коленных суставов, 
остеоартрит, послеоперационный ОКМ, опу-
холь-зависимый ОКМ).

Ишемический ОКМ
Остеонекроз коленного сустава подразделяется 

на вторичный и  спонтанный остеонекроз (СОНК) 
[5]. Вторичный остеонекроз наблюдается у  более 
молодых пациентов (20–55 лет), обычно имеющих 
типичные факторы риска развития остеонекроза. 
Механизмы развития остеонекроза: увеличение ко-
личества и размеров адипоцитов, нарушение сосу-
дистого обеспечения интра- и экстравазального ге-
неза (алкоголизм, стероидная терапия); ухудшение 
«качества» собственно костной ткани вследствие 
генерализованного или локального остеопороза; 
нарушение факторов внутрисосудистого свёрты-
вания, способствующих образованию микротром-
бозов [6].  У пациентов обычно проявляются мно-
жественные очаги некроза в  метафизарной и/или 
диафизарной кости.

СОНК наблюдается у  пожилых пациентов 
(>  55  лет) без классических факторов риска осте-
онекроза. Наблюдается преобладание женщин 
с изолированным участием медиального мыщелка 
бедренной кости. В  проспективном МРТ-исследо-
вании среди 176 пациентов, страдающих от боли 
в коленных суставах СОНК выявлен в 3,4 % случа-
ев. В категории лиц старше 65 лет распространён-
ность достигла 9,4 % [7].

Синдром преходящего ОКМ (преходящий осте-
опороз) связывают с  диффузной подострой ише-
мией костного мозга. Типична картина обширного, 
диффузного с вовлечением всего квадранта колен-
ного сустава в отсутствие каких-либо других мор-
фологических изменений и  анамнеза травмы. На 
рентгенограммах через 4–6 недель обнаруживается 
небольшая деминерализация поражённого участка, 
при гистологическом исследовании патологии не 
выявляется. В большинстве случаев характерно об-
ратимое течение с самопроизвольным заживлением 
в течение 3–12 месяцев (в среднем, 6 месяцев) [8].

Механический ОКМ
Костные ушибы коленного сустава являются 

распространённым явлением и  часто наблюдают-
ся после прямого контакта, компрессионных или 
дистракционных травм. При ударе, сдавливающая 
сила непосредственно поражает кортикальную 
кость и  рассеивается в  губчатом веществе кости. 
Величина травмирующей силы является основным 
фактором, имеющим решающее значение для визу-
альных МРТ-изображений. В случае значительного 
локального удара может наблюдаться вдавленный 
перелом коркового слоя кости, при меньшей трав-
мирующей силе, недостаточной, чтобы разрушить 
губчатую кость, возникает контузия (ушиб) костно-
го мозга (рис. 2). 

А Б В
Рис. 2. Контузия коленного сустава. Проекции: А  — аксиальная, Б  — коронарная, В  — сагиттальная. 
Отек костного мозга в области медиального мыщелка бедренной кости.
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Ушиб кости не виден как перелом на плёночных 
рентгенограммах или КТ [9]. Некоторые из наибо-
лее распространённых состояний, сопровождаю-
щихся ОКМ, включают контузию кости при разры-
ве передней крестообразной связки и  поражении 
латерального мыщелка бедра [10]. 

Стресс-переломы подразделяют на усталостные 
и  переломы в  зонах субхондральной костной не-
достаточности. Усталостный перелом развивается 
вследствие многократной перегрузки нормальных 
костных структур. В  отличие от этого, переломы 
в  зонах субхондральной костной недостаточности 
возникают спонтанно в патологически изменённых 
костных тканях (например, остеопоретические ко-
сти), без каких-либо травм или перегрузок [11]. 

Предложена гипотеза функционирования в  ко-
лене структурного комплекса мениск-хрящ-субхон-
дральная кость, где повреждение одного компонен-
та неизбежно влияет на два других. Таким образом, 
любая аномалия в этом функциональном блоке, вы-
званная травмой мениска и/или хряща, увеличивает 
нагрузку, передаваемую на субхондральную кость, 
на которую она не рассчитана, что приводит к суб-
хондральной недостаточности и последующему пе-
релому [12]. 

Гистологическое исследование повреждённой 
субхондральной кости при ишемическом и механи-
ческом ОКМ выявляет кровоизлияния, микроразру-
шения костных трабекул и клеточные, а также со-
судистые аномалии, которые переходят в очаговый 
некроз через несколько дней [13].  Затем некроти-
ческая ткань заменяется новой губчатой ​​костью. В 
некоторых случаях этот процесс регенерации явля-
ется недостаточным, а поражения необратимы, что 
приводит к коллапсу суставной поверхности.

При гистологической оценке зарегистрировано 
практически полное отсутствие непосредственно отё-
ка костного мозга в зонах МРТ-позитивных по увели-
чению содержания внеклеточной жидкости. Высокая 
интенсивность сигнала, обнаруженная в  этой ситу-
ации, может быть названа повреждением костного 
мозга, отражая это структурное повреждение субхон-
дральной кости, а не регионарный отёк [14]. В связи 
с  этим ряд авторов считает термин ОКМ несостоя-
тельным и использует термин «повреждение костного 
мозга» (ПКМ; англ. bone marrow lesion; BML) [15]. 

Лечение ишемического и  механического 
ОКМ

Консервативное лечение ишемического и меха-
нического ОКМ основано на применении проти-
вовоспалительных и  обезболивающих препаратов 
в сочетании со снижением нагрузки на поражённую 
конечность в течение 3–8 месяцев в зависимости от 
клинических симптомов и результатов рентгеноло-
гического исследования [16]. 

 Два дополнительных лекарственных препарата, 
которые были предложены для лечения ОКМ — это 
простациклин и бисфосфонаты [17].

Простациклин является сосудорасширяющим 
средством; его использование направлено на улуч-
шение перфузии тканей с  нарушением кровото-
ка. Это также снижает проницаемость капилляров, 
ингибирует агрегацию тромбоцитов и  снижает 
концентрацию свободных радикалов.  Однако ме-
ханизм, который объясняет уменьшение боли при 
ОКМ, неизвестен.  Некоторые исследования про-
демонстрировали эффективность простациклина 
для лечения ОКМ в короткие периоды наблюдения 
[18] со значительной динамики боли в течение пер-
вых 3–6 месяцев. Отмечены неудовлетворительные 
итоги на более поздних стадиях заболевания [19].

Бисфосфонаты ингибируют активность осте-
окластов, таким образом, уменьшая резорбцию 
кости. Их использование направлено на то, чтобы 
избежать коллапса субхондральной кости, возни-
кающего в результате локальной резорбции кости, 
вызванной реакцией на перелом.  Результаты кли-
нических исследований противоречивы.  Meier C 
и соавт. [20] не наблюдали значительных различий 
между ибандронатом и  плацебо в  единственном 
рандомизированном двойном слепом клиническом 
исследовании, о  котором сообщалось в  литерату-
ре.  В другом исследовании обнаружены клиниче-
ские и радиологические преимущества при исполь-
зовании этого класса препаратов [21]. 

Для сравнения влияния на ОКМ и  его клини-
ческие проявления 10 пациентам был внутривен-
но введён простациклин илопрост и 10 пациентам 
бисфосфонат — ибандроновая кислота [22]. Умень-
шение ОКМ было выявлено в  47 % случаев, пол-
ное исчезновение ОКМ — в 40 %. Изменения со-
провождались улучшением показателей WOMAC, 
SF-36 и ВАШ как в группе простациклина, так и в 
группе бисфосфоната. При межгрупповом сравне-
нии более выраженная положительная динамика 
регистрировалась в группе простациклина, однако 
разница не была достоверной.

Имеющиеся в  литературе данные по примене-
нию простациклина и бисфосфанатов ограничены, 
требуют дальнейшего изучения и  не позволяют 
рекомендовать эти препараты для рутинного при-
менения в терапии ишемического и механического 
ОКМ.

Реактивный отёк костного мозга
Min Li и соавт. продемонстрировали, что у боль-

ных ревматоидным артритом (РА) с болью в колен-
ном суставе наличие ОКМ ассоциировалось с ран-
ним появлением эрозий, большей воспалительной 
активностью (DAS28, СРБ, РФ и АЦЦП) по сравне-
нию с пациентами без ОКМ [24]. ОКМ при РА чаще 
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встречается в лучезапястных, 2–3 пястно-фаланго-
вых и  плюснефаланговых суставах, предшествует 
появлению эрозий и их прогрессированию, корре-
лирует с активностью заболевания и имеет прогно-
стическое значение, в связи с чем в настоящее вре-
мя используется в клинических исследованиях для 
ранней оценки эффективности лечения [25]. 

Ятрогенный ОКМ встречается в 40–80 % случа-
ев вокруг зоны хирургического вмешательства на 
коленном суставе, но не является специфичным, его 
наличие не связано с клинической симптоматикой 
и прогнозом [26].

При бактериальных (септических) артритах из-
менение МРТ сигнала может подтверждать вовле-
чение в  патологический процесс кости, т. е. осте-
омиелит. Однако, по МРТ-изображениям трудно 
дифференцировать непосредственное инфекцион-

ное повреждение и реактивный отёк костного мозга 
в прилегающих зонах [27].

В целом, динамика реактивного отёка костного 
мозга отражает активность основного заболевания, 
эффективность базисной терапии и может служить 
предиктором прогрессирования или ремиссии. 
В тоже время МРТ не является обязательным мето-
дом диагностики, т. к. существуют более специфи-
ческие и чувствительные критерии нозологической 
диагностики. 

ОКМ при ОА коленных суставов
ОКМ относительно часто встречается при МРТ 

обследовании при ОА коленных суставов. Размеры 
его варьируют от нескольких мм² в  зоне субхон-
дральной кости, прилегающей к участку хондрома-
ляции IV степени до целого субрегиона (см. рис. 3).

А Б
Рис. 3. Отёк костного мозга при ОА коленного сустава. А — коронарная проекция; Б — сагиттальная 
проекция. Отёк костного мозга медиального мыщелка бедренной кости и медиального плато большебер-
цовой кости

ОКМ коленных суставов встречается и  у лиц, 
считающихся здоровыми, но значительно реже, чем 
при ОА. В этой популяции ОКМ коррелирует с ин-
дексом массы тела и артралгиями, в 46 % случаев 
он обратим [28].

ОКМ при ОА коленных суставов коренным об-
разом отличается от ОКМ ишемического и  меха-
нического типа — это в первую очередь касается 
разнонаправленной его динамикой. Опубликованы 
данные по естественному течению ОКМ при ОА. 
В  течение двух лет наблюдения только 20 % ло-
кализаций ОКМ уменьшились или даже разреши-
лись, тогда как увеличение зон ОКМ и появление 
новых локализаций отмечено у 80 % больных ОА 

[29]. Отсутствие ОКМ было связано со снижен-
ным риском потери хряща, в то время как прогрес-
сирующие и  новые очаги ОКМ ассоциировались 
с высоким риском потери хряща в  том же субре-
гионе [30]. 

У 223 лиц старше 45 лет с  симптоматическим 
ОА коленных суставов проводили контроль МРТ 
и рентгенологической картины через 15 и 30 меся-
цев после исходного обследования и  обнаружили, 
что ОКМ является мощным фактором риска струк-
турного ухудшения остеоартрита коленного суста-
ва [31]. Выявлена связь нарастания ОКМ с потерей 
хряща. То есть ОКМ при ОА — это неуклонно про-
грессирующий МРТ-симптом.
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У пациентов с  ОА перед операцией по замене 
коленного сустава гистологически в зоне ОКМ об-
наруживается фиброзная ткань, замещающая жиро-
вой мозг, и утолщение трабекул [32]. В костной тка-
ни при ОА с ОКМ в отличие от таковой без ОКМ, 
выявлена повышенная нагрузка на микротрещины, 
которая корреляционно положительно была связа-
на с резорбцией костной ткани и отрицательно — 
с  объёмом хряща, а  также с  большей численной 
плотностью остеоцитов в субхондральной костной 
пластинке и  субхондральных трабекулах.  Ткань 
костного мозга в пределах зоны ОКМ также харак-
теризовалась повышенной артериолярной плотно-
стью и  изменёнными сосудистыми характеристи-
ками, такими как увеличенной толщиной стенки 
и  возрастанием коэффициента толщина стенки/
просвет сосуда. Вероятно, повышенное микропо-
вреждение костного матрикса и изменённая васку-
ляризация при ОКМ отражают костную перегрузку 
и  сосудистую несостоятельность.  Предположи-
тельно эти изменения могут быть потенциальны-
ми целями в  разработке стратегии профилактики 
и лечения ОА [33]. Гистохимический анализ ОКМ 
показал повышенные уровни фактора некроза опу-
холи-α, матриксных металлопротеиназ и  субстан-
ции Р, предположительно стимулирующей болевые 
рецепторы при остеоартрозе [34]. 

Трещины и  полнослойная потеря хряща обу-
словливают особый механизм формирования ОКМ 
при ОА. Сформулирована теория интрузии (проса-
чивания) синовиальной жидкости в  субхондраль-
ную кость через трещины или изъязвления хряща 
с  последующим развитием кистозных полостей. 
Была обнаружена сильная и  значимая ассоциация 
кистовидной перестройки с ОКМ в том же субреги-
оне со значительно меньшей ролью полнослойной 
потери хряща [35]. Содержащаяся в синовиальной 
жидкости молочная кислота «растворяет» костную 
ткань с вымыванием фосфатов в синовиальное про-
странство. Следствием этого является образование 
различных кристаллов  — производных фосфор-
ной кислоты, которые индуцируют синовиальное 
воспаление, увеличение продукции синовиальной 
жидкости и прогрессию отёка костного мозга и бо-
левого синдрома [36]. 

При ОА продемонстрирована определённая за-
висимость ОКМ и  боли в  коленном суставе [37]. 
Среди 401 человека (средний возраст — 66,8 лет) 
с  ОА коленных суставов на рентгенограммах 
351 человек страдали от боли в колене, а 50 чело-
век вообще не предъявляли жалобы на боли в ко-
лене. Поражение костного мозга было обнаружено 
у  272  из 351 (77,5 %) пациентов с  болезненными 
коленями по сравнению с 15 из 50 (30 %) человек 
без боли в колене. Выраженный ОКМ присутство-
вал почти исключительно у лиц с болью в колене 

(35,9 %) против 2 % в группе без болевого синдро-
ма. После корректировки на тяжесть рентгеноло-
гического заболевания, выпот, возраст и пол, факт 
ОКМ и выраженность ОКМ оставались связанными 
с возникновением боли в колене. Однако, среди лиц 
с болью в колене, ОКМ не был связан с тяжестью 
боли. То есть ОКМ сопровождает болевой синдром 
при ОА, но его тяжесть не коррелирует с выражен-
ностью болей [38]. 

Изучена зависимость наличия ОКМ у больных 
ОА с  вероятностью тотального протезирования 
коленных суставов в  последующие три года [39]. 
Было обследовано 2 группы больных. В первую во-
шли 25 пациентов с ОА с отсутствием ОКМ на МРТ. 
Во вторую группу вошли 48 больных ОА с ОКМ. 
Установлено, что у больных ОА с любой категори-
ей ОКМ вероятность тотального протезирования 
в  8,95 раза (p=0,016) выше, чем у  пациентов без 
ОКМ. Более того, у лиц с глобальным ОКМ вероят-
ность протезирования в 13,05 раза (p<0,01) больше, 
чем у лиц без ОКМ. Авторы не выявили корреляции 
частоты последующего эндопротезирования с раз-
рывами мениском и потерей хрящевой ткани. Сде-
лано заключение, что даже с поправкой на возраст, 
ОКМ при ОА определяет повышенный риск тоталь-
ного эндопротезирования, причём наихудший про-
гноз имеют пациенты с глобальным ОКМ. В другом 
исследовании 109 пациентов с  симптоматическим 
ОА коленных суставов наблюдались в  течение 4 
лет. МРТ коленных суставов проводилось в начале 
исследования и через 2 года. Обнаружено, что рас-
пространённость и  тяжесть ОКМ связаны с мень-
шим объёмом большеберцового хряща и  большей 
потерей хряща в течение 2 лет. 

У пациентов с ОА и метаболическим синдромом 
обнаружена зависимость величины ОКМ с величи-
ной абдоминального ожирения и  индексом массы 
тела, а также со снижением концентрации в крови 
липопротеидов высокой плотности. Эти результа-
ты намечают пути для возможной коррекции ОКМ 
у данной группы больных диетой и методами физи-
ческой реабилитации. 

ОКМ при остеоартрите коленных суставов 
у пациентов с метаболическим синдромом 

Вовлечённость метаболического синдрома 
и  ожирения в  прогрессировании ОА несомненна. 
Однако данные о  наличии позитивного действия 
снижения массы тела больных ожирением на про-
грессирование ОА не имеет однозначной оценки. 

Несколько исследований показали, что многие 
люди с болью в колене, подвергающиеся бариатри-
ческой хирургии, испытывают резкое уменьшение 
боли, совпадающее с выраженной и быстрой поте-
рей веса. Среднее длительное снижение баллов тя-
жести боли в колене для всех таких лиц составило 
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приблизительно 50 %, причём некоторые лица ис-
пытывают ремиссию своей боли, а другие не отме-
чают больших изменений [40]. 

Влияние потери массы тела на ОКМ представ-
лено в двух публикациях. В первом исследовании 
было зарегистрировано отсутствие связи между 
потерей веса и  ОКМ вовремя 16-недельной про-
граммы потери веса с помощью диетической про-
граммы. Было включено 169 пациентов с индексом 
массы тела ≥ 30 кг/м2, возрастом ≥ 50 лет с нали-
чием ОА. После 16 недель диетической программы 
39 пациентов (23 %) по ОКМ были классифициро-
ваны как ответчики. Размер ОКМ у 130 пациентов 
(77 %) увеличился или остался стабильным — они 
были классифицированы как не ответчики. Логи-
стический регрессионный анализ в  группах, сни-
зивших и  не снизивших массу тела более чем на 
10 %, не выявил связи между потерей веса и тяже-
стью ОКМ (OР=1,13 [ДИ 0,39–3,28, p=0,81]) [41]. 

Во втором исследовании участвовали 75 чело-
век (средний возраст 49 лет, 92 % женщин) c ожи-
рением с  ИМТ >35 кг/м2.  В исходном состоянии 
61 человек (81 %) имели степень Келлгрена и Ло-
уренса (КЛ) >0, и 16 (21 %) имели степень КЛ ≥3; 
69 (92 %) имели повреждение хряща. Больные по-
вторно осматривались через 1 год после бариатри-
ческой операции или медикаментозной коррекции 
веса. При  БМЛ, синовите и  повреждении хряща 
большинство коленей имели изменение в  полуко-
личественных баллах 0, и не было никакой разницы 
между теми, кто активно худел или оставался без 
≥20% снижения массы тела. Аналогично, динами-
ка толщины хряща также не была связана с поте-
рей веса. Таким образом, у лиц среднего возраста 
с ожирением и преимущественно начальными ста-
диями ОА структурные МРТ-характеристики мало 
изменялись в течение года и снижение массы тела 
не было связано с  каким-либо особенным влия-
нием. Исследование показало, что анатомические 
структуры в коленном суставе, которые в отличие 
от хряща иннервируются и являются возможными 
источниками боли при ОА (т. е. ОКМ и синовит), 
ни сами хрящи существенно не изменялись, тогда 
как пациенты испытывали как потерю веса, так 
и уменьшение боли в колене [42]. 

Влияние физической нагрузки на ОКМ при 
остеоартрите

Ежедневное использование трости во время 
ходьбы в течение 3 месяцев у 79 больных с меди-
альным тибиофеморальным ОА  с целью сниже-
ния нагрузки на коленный сустав не изменило объ-
ёмы ОКМ по сравнению с пациентами, не исполь-
зующими трость [43]. Метаанализ, проведённый 
с целью оценки влияния длительной лечебной физ-
культуры (более 6 месяцев) на состояние суставных 

структур у пациентов с ОА коленного сустава не об-
наружил какой-либо динамики рентгенологической 
картины, морфологии хрящей, синовита и  сустав-
ного выпота, но выявил вероятность незначитель-
ного нарастание ОКМ в бедренной и большеберцо-
вой кости [44]. В данной работе, к сожалению, не 
раскрывается содержание физической реабилита-
ции, а именно объём и интенсивность тренировок 
на сопротивление.

Медикаментозная терапия ОКМ  
при остеоартрите

Полезны ли применяемые при травматическом 
и  ишемическом ОКМ лекарственные препараты 
при ОА? 

В краткосрочном исследовании нериндроната 
у пациентов с острой болью в колене при ОА в ос-
новной группе через 50 дней достоверно улучши-
лись показатели шкалы WORMS (с 6,3 до 3,7 бал-
лов) и ВАШ боль (с 59 до 15,6 мм), при отсутствии 
достоверной динамики в  группе плацебо. Через 
4  месяца к  приёму обезболивающих препаратов 
вернулись 12,9 % пациентов группы нериндроната 
и 72 % больных контрольной группы [45].

В 2012 году Laslett LL и  соавт. опубликовали 
результаты 12-месячного наблюдения за пациен-
тами с  ОА коленного сустава после однократного 
внутривенного введения 5 мг (100 мл) золедроно-
вой кислоты. Число пациентов со значительным ре-
грессом ОКМ, а также уменьшение общей площади 
ОКМ было достоверно больше при введении золе-
дроновой кислоты по сравнению с плацебо только 
через 6 месяцев после инфузии, в то время как че-
рез 3 и  12 месяцев достоверных различий между 
группами не отмечалось [46].

В работе, представленной в  2019 г. в  журнале 
Therapeutic Advances in Musculoskeletal Disease, от-
мечалось, что при однократной инфузии золедроно-
вой кислоты изолированно или в сочетании с 10 мг 
метилпреднизолона и плацебо у пациентов с ОА ко-
ленных суставов изменения интенсивности ОКМ 
через 6 месяцев были минимальны и  межгруппо-
вые отличия отсутствовали [47].

Имеющиеся к настоящему времени публикации 
указывают на влияние бисфосфанатов на ОКМ и на 
величину боли при ОА коленных суставов, но дан-
ные требуют дальнейшего уточнения. Возможно, 
по результатам работы Aitken D и соавт. [48] мож-
но будет сделать обоснованные, с точки зрения до-
казательной медицины, выводы о  рациональности 
назначения золедроновой кислоты при ОА.

Для изучения механизма противоболевого 
и  противовоспалительного действия гепаринопо-
добного препарата пентозан полисульфат натрия 
(ППС) при ОА было проведено исследование in 
vitro на хондроцитах собак [50]. В  присутствии 
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ПСС, индуцированное IL-1β фосфорилирова-
ние митогенно-активированных белковых киназ 
было ингибировано, что позволило сделать вывод 
о снижении катаболизма хряща. В другом исследо-
вании было показано, что ППС увеличивает срод-
ство между аггрекан-деградирующими ADAMTS 
(адамализины с  тромбоспондиновыми мотивами) 
и их эндогенным ингибитором, TIMP-3 (тканевый 
ингибитор матриксных металлопротеиназ-3) за 
счёт образования электростатических тримолеку-
лярных комплексов в  физиологических условиях 
[51]. Открытое клиническое исследование ППС 
с включением 20 пациентов с ОА 1–3 рентгеноло-
гической стадии по Kellgren-Lawrence продемон-
стрировало уменьшение синовита, боли по шкале 
ВАШ и увеличение объёма движений в колене, со-
храняющееся до 52 недели периода последующего 
наблюдения. Было проведено пилотное, двойное 
слепое, рандомизированное, плацебо контроли-
руемое исследование ППС при ОА (54 пациента 
получали ППС 3 мг/кг, 60 пациентов  — раствор 
Рингера еженедельно внутримышечно в  течение 
4 недель): в основной группе боль в покое и ско-
ванность в  коленном суставе достоверно снижа-
лись с сохранением эффекта до 20 недели наблю-
дения, уменьшение боли при ходьбе сохранялось 
до 8 недели [51]. 

Были оценены однократное и  регулярное вну-
трисуставное введение глюкокортикостероидов при 
ОА коленных суставов. Через 14 недель уменьше-
ние ОКМ было на 3,8 % больше при однократном 
внутрисуставном введении метилпреднизолона 
в  дозе 40 мг с  последующей 12-недельной про-
граммой физической реабилитации по сравнению 
с плацебо (p=0,03). К 26 неделе различий по объ-
ёму ОКМ между группами не было (0,8 %, p=0,65) 
[53]. Внутрисуставное введение триамцинолона 
или плацебо раз в три месяца на протяжении двух 
лет (8 инъекций) при ОА приводило к значительно 
большей потере объёма хряща в  группе триамци-
нолона (-0,21 мм), чем в группе физиологического 
раствора (-0,1 мм) при отсутствии различий по вли-
янии на суставную боль [52].

В ходе рандомизированных плацебо-контро-
лируемых клинических исследований монокло-
нальных антител к  фактору роста нервов (NGF), 
включая танезумаб и фулранумаб, были отмечены 
сообщения о  серьёзных нежелательных явлениях 
в  суставах, вызванных остеонекрозом. Подавляю-
щее большинство зарегистрированных исследова-
телями случаев остеонекроза было расценено как 
быстрое прогрессирование ОА.  Высказано мне-
ние, что синдром быстрого прогрессирования ОА, 
связанный с  хондролизом и  костной деструкцией, 
по-видимому, является сигналом безопасности, 
который связан не только с увеличением дозы ан-

ти-NGF антител, но и  с сопутствующей терапией 
нестероидными противовоспалительными препа-
ратами [53]. Отмечено, что у  пациентов, получав-
ших танезумаб, было больше случаев полной за-
мены сустава. За 40 недель наблюдения 8 случаев 
(3,5  %) в  группе 2,5 мг танезумаба и  16 случаев 
(6,9 %) в группе 2,5/5 мг танезумаба, по сравнению 
с  4 случаями (1,7 %) в  группе плацебо. Различия 
были статистически значимыми и  свидетельство-
вали о дозозависимом повышении частоты полной 
замены сустава [54].

Пероральный приём хондроитин сульфата 
в  дозе 800 мг/сутки или плацебо на протяжении 
6  месяцев с  последующим 6-месячным приёмом 
хондроитина сульфата всеми больным не обнару-
жил статистически достоверного различия между 
группами по интенсивности ОКМ через 6 месяцев 
и выявил тенденцию (к его уменьшению (p=0,062) 
через 12 месяцев. [55]. Позднее были опубликова-
ны результаты ещё одного исследования с  подоб-
ным дизайном [56]. Из 50 больных ОА II–III ста-
дий с подтверждённым синовитом с оценкой боль 
по шкале ВАШ более 40 мм и ухудшением клини-
ческого состояния более 6 месяцев 30 принимали 
хондроитин сульфат по 500 мг/сутки и  20 чело-
век — плацебо на протяжении 6 месяцев. Авторы 
сделали вывод, что лечение хондроитин сульфатом 
существенно снижает потерю объёма хряща и суб-
хондральный ОКМ. Выраженность ОКМ составила 
изначально в группах 1,8 ± 2,2 и 2,1 ± 1,9 баллов. 
В конце 6-месячного периода она составила 0,13 ± 
0,04 и 0,80 ± 0,01 (p<0,001), соответственно. 

Хирургическое лечение ОКМ
Золотым стандартом хирургического лечения 

посттравматического ОКМ является декомпрессия 
поражённой области. В последнее время внимание 
ортопедов сосредоточено на субхондропластике 
фосфатами кальция [57]. Субхондральное плом-
бирование, укрепляя кость и  замещая утраченную 
барьерную функцию хряща, оказывает симптома-
тическое действие, эффективно противодействует 
развитию ОКМ и  инициирует ремоделирование 
нормальной костной ткани в области дефекта. Co-
hen SB и  соавт. документировали значительное 
уменьшение боли по шкале ВАШ и  улучшение 
функции коленных суставов у  66 пациентов с  ОА 
и  ОКМ после субхондропластики фосфатом каль-
ция и сделали вывод, что пломбирование является 
перспективным методом терапии [58]. В  работах 
2016 [59] и 2019 [60] годов, оценивая ВАШ, KOOS 
и WOMAC исследователи так же пришли к выво-
ду о  значительном улучшении при краткосрочной 
оценке параметров боли и  функциональных воз-
можностей колена при ОА при введении фосфата 
кальция в зону субхондрального ОКМ. Более того, 
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было показано, что субхондропластика, проведён-
ная в течение 12–52 месяцев до операции, не ока-
зывает негативного влияния на ранние результаты 
и  эффективность тотального эндопротезирования 
коленного сустава, а также не увеличивает риск по-
слеоперационных осложнений [61]. 

При анализе 18 исследований (9 исследований 
субхондропластика — и 9 декомпрессия области ко-
ленного сустава, в том числе и при ОА) из 180 слу-
чаев, пригодных для учёта, 166 были оценены как 
успешные, 14 — как неудовлетворительные. У 70 % 
пациентов, прошедших субхондральную пластику 
фосфатом кальция, удалось избежать ранее запла-
нированной тотальной артропластики. Несмотря на 
существенный процент случаев успешного лечения, 
авторы обращают внимание на отсутствие чётких 
показаний к тому и другому методу лечения [62].

В печати появились описания осложнений по-
сле субхондропластики. Так, у 54-летней женщины 
с первичным гонартрозом и ОКМ в большеберцо-
вой кости после субхондральной пластики инъек-
ционным фосфатом кальция резко усилились боли 
в  суставе, и  пациентка не могла переносить свой 
вес. Последующая МРТ показала ранее отсут-
ствующую, диффузную STIR гиперинтенсивность 
в большеберцовой кости, простирающуюся далеко 
за пределы участка пломбирования. Через 12 меся-
цев после операции симптомы спонтанно разреши-
лись [63]. 

У 22 больных ОА не реагирующих на консер-
вативную терапию более 3-х месяцев с ОКМ в ко-
ленном суставе и  хондромаляцией III–IV степени 
в  прилегающих областях суставного хряща были 
оценены результаты субхондрального пломбиро-
вания. Пациенты с отклонением оси сустава более 
8° и  травматическими разрывами менисков были 
исключены из анализа. Авторы выступают против 
субхондральной пластики фосфатами кальция на 
основании неудовлетворительных результатов ле-
чения у 7 из 22 пациентов [64].

Активно обсуждается методика субхондропла-
стики фосфатами кальция. Обязательным считает-
ся до операционное МРТ и  внутриоперационная 
рентгеноскопическая разметка области введения. 
Техническими ошибками признаётся введение фос-
фата кальция таким образом, что он не достигает 
субхондральной пластины. В этом случае сохраня-
ются послеоперационные боли. Быстрое введение 
фосфата кальция или переполнение им зоны ОКМ 
может вызвать значительное давление на трабеку-
лярную кость и провоцировать дополнительное на-
рушение трабекулярной микроархитектуры, приве-
сти к образованию резорбционной полости и обо-
стрению симптомов в послеоперационном периоде. 
Рекомендуется избегать многократных попыток 
позиционирования канюли внутри субхондральной 

кости, поскольку это может создать каналы для экс-
трузии цемента, и  проводить послеоперационную 
атроскопию для выявления и удаления из полости 
сустава масс фосфата кальция для профилактики 
синовита [65].

Заключение
Таким образом, ОА — самое распространённое 

ревматологическое заболевание, однако, несмотря 
на большую востребованность, имеющиеся методы 
лечения не могут полностью удовлетворить потреб-
ность пациентов в уменьшении боли и улучшении 
функции суставов. Необходимость более эффектив-
ной терапии стимулирует постоянный поиск новых 
целей в профилактике и лечении ОА.

Большой интерес вызвал выявленный на МРТ 
феномен снижения интенсивности сигнала на 
Т1-взвешенных изображениях с  одновременным 
повышением интенсивности сигнала на Т2-взве-
шенных и протон-взвешенных изображениях с жи-
роподавлением, т. к. коррелировал с наличием боли, 
прогрессированием ОА, потерей хряща, вероятно-
стью тотального эндопротезирования коленного 
сустава. 

В настоящее время нет единой терминоло-
гии и  классификации данного феномена. Этот 
МРТ-признак изначально получил название «отёк 
костного мозга» (ОКМ; англ. bone marrow edema; 
BME). Гистологические исследования при ОА об-
наружили в зоне ОКМ не только признаки отёка, 
но большей частью микротрещины, утолщение 
трабекул, усиление васкуляризации и увеличение 
соотношения стенка/просвет сосуда, что послу-
жило причиной появления термина «повреждение 
костного мозга» (ПКМ; англ. bone marrow lesion; 
BML). 

ОКМ не является специфическим МРТ-фено-
меном для ОА, встречается при инфекционных 
и  неинфкционных артритах, травмах, опухолях, 
метаболических и  сосудистых нарушениях, после 
операций на коленном суставе. Наиболее часто 
приходится дифференцировать ОКМ при ОА с ме-
ханическим и сосудистым ОКМ.

Изучалось влияние снижение массы тела, ис-
пользование трости и  лечебной физкультуры на 
клиническую и МРТ-картину при ОА коленных су-
ставов. Хирургическое, диетическое и медикамен-
тозное снижение массы тела, равно как и использо-
вание трости не приводило к  значимому влиянию 
на ОКМ.

В нескольких работах отслеживалось воздей-
ствие бисфосфанатов при ОА: при острой боли 
в коленном суставе у пациентов с ОА нериндронат 
значительно снижал интенсивность боли и тяжесть 
поражения коленного сустава по WORMS, золедро-
новая кислота уменьшала боль и ОКМ через 6 ме-
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сяцев с потерей эффекта через 12 месяцев. Однако, 
для решения вопроса об использовании бисфосфа-
натов для лечения боли и ОКМ при ОА в реальной 
клинической практике необходимы дополнитель-
ные исследования.

Витамин D (800 МЕ холекальциферола ежеднев-
но) не оказывал положительного влияния на ОКМ 
и синовиальные объёмы по сравнению с плацебо. 

Пентозан полисульфат натрия (по 3 мг/кг 4 еже-
недельные в/м инъекции) вызывал уменьшение 
боли в колене у пациентов с гонартрозом, но дан-
ные по влиянию на ОКМ представлены лишь еди-
ничным клиническим наблюдением. 

Регулярное внутрисуставное введение триамци-
нолона/плацебо 1 раз в три месяца на протяжении 
2 лет (8 инъекций) приводило к значительно боль-

шей потере объёма хряща в группе триамцинолона, 
чем в группе физиологического раствора при отсут-
ствии различий по влиянию на суставную боль.

Моноклональные антитела к  фактору роста 
нервов эффективно снижали боль и  показатели 
WOMAC, но сопровождались дозозависимым про-
грессированием ОА и увеличением частоты опера-
ций по замене суставов. 

Пероральные препараты хондроитин сульфа-
та по данным двух исследований снижают объём 
ОКМ и потерю хряща. 

Методика субхондральной пластики фосфатом 
кальция обсуждается и  модифицируется, наряду 
с уменьшением боли и улучшением функции колен-
ного сустава есть данные о неэффективности мето-
дики для ряда пациентов и наличии осложнений.
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