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 Новые возможности современной медицинской науки открывают перспективы инструментальной 
и лабораторной диагностики многих патологических состояний, неизвестных или не выявляемых 
ранее в практике ортопеда. К ним можно отнести отек костного мозга. Не только травматологи-ор-
топеды, но и врачи-ревматологи, нейрохирурги, врачи общей практики, реабилитологи, морфологи 
и другие сталкиваются с этим понятием в самых разных определениях, представлениях об этиоло-
гии, патогенезе, клинических рекомендациях по лечению.

 В работе использованы открытые интернет-ресурсы: электронная научная библиотека (elibrary), 
PubMed, SciVerse (Science Direct), Scopus.

 Сложность патологии заключается в том, что в каждом конкретном случае выработка лечебной 
тактики требует персональной интерпретации всего многообразия полученных данных и индиви-
дуального подхода.
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 New possibilities of modern medical science open up prospects for instrumental and laboratory diagnostics 
of many pathological conditions, unknown or not previously diagnosed in the practice of an orthopedist. 
These include bone marrow edema. Not only orthopedic traumatologists, but also rheumatologists, 
neurosurgeons, general practitioners, rehabilitation therapists, morphologists, and many others today face 
this concept in a variety of definitions, concepts of etiology, pathogenesis, and clinical recommendations 
for treatment.

 The authors performed a systematic review by using four open resources: electronic scientific library 
(elibrary), PubMed, SciVerse (Science Direct), and Scopus.

 The complexity of pathology lies in the fact that in each specific case, the development of treatment tactics 
requires a personal interpretation of the entire variety of data obtained and a case by case approach.
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ВВЕДЕНИЕ
Термин «отек костного мозга» (ОКМ) и описа-

ние патологического состояния были предложены  
A.J. Wilson et al. в 1988 г. [1]. Патологический про-
цесс в форме очагов гиперинтенсивности костного 
мозга был обнаружен учеными на Т2-взвешенных 
МРТ-изображениях пациентов с болью в коленном 
суставе. Авторы использовали понятие ОКМ из-за 
«отсутствия лучшего термина и с целью подчеркнуть 
общий характер состояния» [2].

Сегодня, указывая на сходные по сути патологиче-
ские процессы в костной ткани, специалисты приме-
няют самые разные термины: «острый отек костного 
мозга», «костный кровоподтек», «гематома (кровоиз-
лияние) в костную ткань», «поражения (повреждения) 
костного мозга», «синдромы отека костного мозга», 
«отекоподобные аномалии костного мозга», «регио-
нальный мигрирующий остеопороз» и др. [2, 3].

ОКМ – патология, часто протекающая без  
специфических клинических проявлений. Под ОКМ 
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в современной интерпретации подразумевают состо-
яние губчатой кости, которое сопровождается усиле-
нием жидкостного сигнала от костной ткани на МРТ 
или УЗИ и протекает бессимптомно или с основной 
жалобой на боль [4].

ОКМ поражает преимущественно крупные су-
ставы и наблюдается у пациентов среднего возрас-
та. Двусторонний отек диагностируется в 25–30% 
случаев, а у 40% пациентов определяется и в других 
суставах верхних и нижних конечностей [5]. Вазоген-
ные отеки при субхондральных повреждениях кост-
ного мозга чаще наблюдаются в области коленного, 
тазобедренного, голеностопного суставов, ключицы 
и стопы. Эти повреждения хорошо выявляются при 
МРТ как область измененного сигнала кости, которая 
показывает «промежуточную или низкую интенсив-
ность сигнала на Т1-взвешенных изображениях и вы-
сокую интенсивность сигнала на подавленных жиром 
Т2-взвешенных и коротких последовательностях вос-
становления инверсии» [5, 6].

Сегодня в практическую медицину внедрен от-
носительно новый метод диагностики – двухэнер-
гетическая компьютерная томография, которая, по 
некоторым данным, может лучше, чем МРТ, иденти-
фицировать отек костного мозга вокруг тазобедрен-
ного и других суставов [7].

После внедрения в клиническую практику магнит-
но-резонансной томографии этот патологический сим-
птом стал важным компонентом многих различных 
воспалительных и невоспалительных заболеваний, 
оказывающих влияние на опорно-двигательный аппа-
рат [8]. После гистологических исследований струк-
туры различных тканей предложен альтернативный 
термин – «повреждение костного мозга». В литерату-
ре можно найти информацию о повреждении костного 
мозга при травме, остеоартрите, воспалительных, ме-
таболических и эндокринных заболеваниях и т. д. [9].

Реальный патогенез отека даже при гистологиче-
ском исследовании до сих пор не выявлен. Даже если 
считать, что изменение в костной ткани вызвано ре-
альным локальным отеком, только несколько иссле-
дований фактически подтверждают эту гипотезу [10], 
тогда как большинство гистологических образцов в 
исследуемых тканях не подтверждают отек, а выяв-
ляют лимфоцитарные инфильтраты, фиброз и повы-
шенную васкуляризацию [11].

В литературных источниках говорится, что ОКМ 
может быть связан с увеличением кровотока в кост-
ной ткани (гиперемический) или с нарушением со-
судистого дренажа (застойный). Оба состояния вы-
зывают повышенное внутрикостное давление, что 
приводит к снижению перфузии и гипоксии ткани. 
Боль при этом может возникать из-за раздражения со-
судисто-нервных структур за счет повышенного вну-
тримозгового давления или из-за прямого их повреж-

дения [12]. До сих пор не решен вопрос о природе 
аваскулярного некроза: является он самостоятельным 
заболеванием или возможным прогрессированием 
некоторых случаев ОКМ [13].

Диагностика включает в себя появление болез-
ненности при поколачивании по кости над областью 
возможного отека резиновым молоточком. По некото-
рым данным, чувствительность такого простого ме-
тода составляет 90,4%, специфичность – 83,7%, по-
ложительное прогностическое значение – 73,4% [14].

КЛАССИФИКАЦИЯ, 
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОКМ
Классификация ОКМ остается весьма произволь-

ной, учитывая недостаточное изучение патогенеза.  
S. Patel (2014) объединил все многообразие форм 
ОКМ в следующие группы в зависимости от этиоло-
гического фактора:

I. Первичный ОКМ – синдром отека костного моз-
га без идентифицируемой основной причины (не-
уточненный).

II. Вторичный ОКМ:
–  травма (прямая травма, повреждения связок, 

сложные региональные болевые синдромы, перелом, 
ушибы);

–  патология хряща и субхондральной кости (бо-
лезнь Кенига);

–  дегенеративно-дистрофические заболевания су-
ставов (остеоартрит);

–  асептический некроз (асептический некроз го-
ловки бедренной кости);

–  неврологические (синдром Зудека, суставы 
Шарко);

–  инфекционные (остеомиелит, септический ар-
трит);

–  метаболические/эндокринные нарушения (по-
дагра, сахарный диабет);

–  ятрогенные (послеоперационные, в результате 
применения лучевой терапии, цитостатиков или кор-
тикостероидов) [2].

Считаем необходимым и целесообразным особо 
выделять первичный (идиопатический) вариант отека 
костного мозга, так как нередки обращения на амбу-
латорном приеме пациентов с локальным болевым 
симптомом и верифицированным ОКМ без выявлен-
ного пускового фактора. 

Посттравматический отек
ОКМ является отличительной чертой свежих пе-

реломов. МР-сигналы могут наблюдаться в течение 
12 месяцев после перелома у 28% пациентов [15]. По 
некоторым данным, отек связан с кровотечением и за-
полнением костных трабекул. При этом сразу после 
перелома возникает локальный отек, затем он увели-
чивается по площади. ОКМ ассоциируется с низкой 
минеральной плотностью костной ткани, поэтому 
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некоторые авторы связывают его с наличием микро-
трещин в трабекулах. Ушибы также могут привести к  
отеку костного мозга, вероятно, через те же механиз-
мы, связанные с кровоизлиянием [15, 16].

Интересным моментом является диагностическая 
ценность ОКМ костей, составляющих голеностоп-
ный сустав. Так, его локальная передневнутренняя 
и передненаружная локализация может быть резуль-
татом отрыва передней дельтовидной или передней 
межберцовой связки соответственно. Расположение 
отека в заднемедиальном отделе дистального отдела 
большеберцовой кости чаще наблюдается в результа-
те дисфункции заднего большеберцового сухожилия. 
Авторы отмечают, что отек в медиальной части ма-
лоберцовой кости часто связан с отрывом связок по 
типу растяжения (тракции) [17, 18].

В работе Г.В. Дьячковой и соавт. изучена динамика 
отека костного мозга после травмы. Отмечено, что в 
посттравматическом периоде МРТ позволяет выявить 
ряд изменений в минеральной плотности костной 
ткани дистального конца бедренной кости и прокси-
мальной части большеберцовой кости. К примеру, на 
основании МРТ авторы диагностировали отек непо-
средственно после травмы и сразу после заживления 
перелома и снятия аппарата Илизарова у всех обсле-
дованных пострадавших в течение одного года. Эти 
признаки определялись на МРТ до трех лет и более 
после завершения лечения [18, 19].

Некоторые авторы отмечают, что даже бессим-
птомное течение ОКМ может приводить к расшире-
нию границ мультифокального отека и формированию 
усталостного перелома. В связи с этим при лечении 
рекомендуется полная отмена физических нагрузок, 
что способствует уменьшению боли и постепенному 
регрессу отека в течение нескольких месяцев [18, 20].

Отек на фоне патологии хряща и субхондраль-
ной кости

Хорошим примером является рассекающий остео-
хондрит (болезнь Кенига). Это идиопатическое забо-
левание субхондральной кости, при котором наблюда-
ется расслаивание и секвестрация гиалинового хряща. 
При этом ОКМ, по некоторым данным, наблюдается 
у 50% пациентов. В таких случаях следует уделять 
внимание субхондральной кости перед выполнением 
какого-либо метода хондропластики [15, 21].

Среди наиболее распространенных методик лече-
ния такого вида повреждений: мозаичная аутохондро-
пластика; фиксация поврежденного участка к кости; 
создание на отмершем участке ткани отверстий, акти-
визирующих образование новых сосудов; остеопер-
форация очага остеонекроза с последующей пласти-
кой хрящевого дефекта коллагеновой матрицей.

Дегенеративно-дистрофические заболевания
Основным представителем данной группы забо-

леваний является остеоартрит, который длительное 

время характеризовался дегенерацией гиалинового 
хряща. Еще в 2001 г. D.T. Felson et al. продемонстри-
ровали более высокую распространенность ОКМ у 
пациентов с симптоматическим остеоартритом ко-
ленного сустава, чем у пациентов без симптомов [22]. 
M.F. Sowers et al. (2003) сообщали о значительной 
взаимосвязи между ОКМ > 1 см3 и симптоматиче-
ским остеоартритом коленного сустава [23]. Однако 
имеются и противоположные результаты. Так, в ко-
гортном исследовании P.R. Kornaat et al. (2007) не 
удалось продемонстрировать значимой связи между 
отеком и выраженностью болевого синдрома [24].

В исследовании D.T. Felson et al., проведенном в 
2003 г., изучалась взаимосвязь отека костного мозга с 
прогрессированием остеоартрита коленного сустава. 
В исследование были включены 256 пациентов. Ав-
торы сообщали, что ОКМ является мощным факто-
ром риска прогрессирования остеоартрита коленного 
сустава и коррелирует с изменением оси конечности 
[25].

По мнению большинства исследований, влияние 
фармакологических методов терапии при этом требу-
ет дальнейшего изучения [26].

Отек на фоне ревматоидного артрита
Впервые об ОКМ при ревматоидном артрите со-

общили H. Koenig et al. в 1986 г., распространенность 
отека субхондральной кости при этой патологии ва-
рьирует от 34 до 68% [27].

Сегодня отеку костного мозга при ревматоидном 
артрите уделяется значительное внимание.

Для лучшего понимания патогистологическо-
го значения ОКМ при ревматоидном артрите в не-
скольких исследованиях была проанализирована па-
тогистологическая структура субхондральной кости.  
В большинстве работ продемонстрировано наличие 
воспалительного инфильтрата, включающего лим-
фоциты, макрофаги, плазматические клетки, а так-
же выраженную васкуляризацию. Если классически 
считалось, что воспаление синовиальной оболочки 
сопровождается вовлечением кости (гипотеза «снару-
жи внутрь»), то в последнее время появились мнения, 
что воспаление субхондральной кости может предше-
ствовать воспалению синовиальной оболочки (гипо-
теза «изнутри наружу») [28].

Асептический некроз
В литературе также существует мнение, что отек 

может являться начальной стадией остеонекроза, ко-
торый при отсутствии должного лечения переходит 
в асептический некроз, требующий хирургического 
лечения [29]. Асептический некроз сопровождается 
ОКМ, а степень отека по некоторым данным коррели-
рует с интенсивностью болевого синдрома [15].

Отек при неврологической патологии
Хорошей иллюстрацией является комплексный 

регионарный болевой синдром (рефлекторная дис-
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трофия, синдром Зудека). Это патологическое со-
стояние в виде хронического болевого синдрома, 
развивающегося после воздействия повреждающего 
фактора, не ограничивающегося зоной иннервации 
одного периферического нерва, проявляющееся сен-
сорными, моторными и вегетативно-трофическими 
расстройствами [30]. Рентгенологически заболевание 
характеризуется наличием ОКМ, а также пятнистой 
остеоцитарной зоной [31].

Инфекционная патология
Часто ОКМ наблюдается при остеомиелите и 

септических артритах. Появление такого осложне-
ния объясняется повышенной васкуляризацией и 
отеком тканей, которые сопровождают воспалитель-
ный процесс. При этом наблюдается повреждение 
структуры костной ткани и межклеточного вещества 
с выраженным отеком, в том числе воспалительного 
характера [15, 32].

Метаболические/эндокринные нарушения
Отложение кристаллов мочевой кислоты или ги-

дроксиапатита при подагре или других расстройствах 
соединительной ткани ассоциируется с отеком кост-
ного мозга [15, 33].

Ятрогенные повреждения
Наблюдаются при повреждении кости во время 

хирургического вмешательства или лучевой терапи-
ей. По мнению некоторых авторов, ОКМ возникает 
в результате применения кортикостероидов, других 
иммуносупрессивных препаратов и цитостатиков.  
В таких ситуациях можно ожидать благоприятного 
исхода при консервативном лечении [15, 34].

Важно отметить, что в судебно-медицинской прак-
тике значение визуализации ОКМ в ряде случаев 
является подтверждением травмы, а его распростра-
нение и локализация – доказательством конкретного 
механизма повреждения (прямой удар, удар с элемен-
тами скручивания, растяжение и др.) [18].

Таким образом, ОКМ выступает проявлением раз-
личных патологических процессов, что требует более 
детального обследования каждого пациента и сопо-
ставления с другими клиническими и инструменталь-
ными данными.

ЛЕЧЕНИЕ
По мнению многих исследователей, цель лечения 

ОКМ состоит в максимально быстром и полноценном 
анатомо-функциональном восстановлении пораженно-
го участка опорно-двигательного аппарата. Наиболее 
патогенетически обоснованы усилия, направленные на 
реваскуляризацию и декомпрессию проблемной зоны 
[35]. Они традиционно распределяются на консерва-
тивные (немедикаментозные и медикаментозные) и 
хирургические, в том числе малоинвазивные.

Естественно, что консервативное лечение начина-
ется с немедикаментозного: полноценной разгрузки 

конечности в течение необходимого времени, а также 
использования разнообразных средств внешней фик-
сации (повязки, ортезы и пр.).

Прослеживаемая связь ОКМ с интенсивностью 
болевого синдрома вызвала повышенный интерес к 
фармацевтическому таргетированию этого структур-
ного поражения посредством медикаментозной тера-
пии.

Системное медикаментозное лечение отличается 
широким спектром групп и конкретных препаратов. 
Представим ниже некоторые из них.

1. Витамин Д.
В работе T.A. Perry et al. (2019) обследованы 50 

пациентов с остеоартритом коленного сустава, кото-
рые принимали на протяжении двух лет в рандоми-
зированном плацебо-контролируемом исследовании 
витамин Д (800 МЕ холекальциферола ежедневно) 
или плацебо. Авторы сделали вывод, что витамин Д 
не оказывает никакого положительного влияния на 
ОКМ [35].

2. Бисфосфонаты.
По некоторым данным, использование бисфосфо-

натов снижает тяжесть симптомов и оказывает воз-
действие на ремоделирование костной ткани с по-
нижением уровня ишемии в субхондральной кости.  
В ретроспективном исследовании B.J. Flores-Robles  
et al. (2017) изучались пациенты с отеком костного 
мозга за 7 лет, которые лечились золедроновой кис-
лотой. Пациенты отбирались на основании клиниче-
ских данных и критериев МРТ. Интенсивность боли 
оценивали по шкале от 0 до 3 в начале исследования, 
а также через 3 и 12 месяцев. Функциональное восста-
новление оценивалось в зависимости от того, вернул-
ся ли пациент к обычной повседневной деятельности.  
Из 633 пациентов выявлено 17 случаев ОКМ (8 муж-
чин) со средним возрастом 54 ± 14,1 года. Наиболее 
часто поражался голеностопный (9) и коленный сустав 
(8). Первоначально 16 пациентов испытывали боль, ко-
торую оценили в диапазоне от умеренной до сильной, 
13 (76%) из них удалось полностью купировать боле-
вой синдром через 12 месяцев после начала лечения. 
По мнению авторов, бисфосфонаты оказывают лечеб-
ный эффект в более чем 75% случаев ОКМ [36].

Бисфосфонаты оказывают положительное воз-
действие за счет антиангиогенных свойств, ингиби-
рования гиперваскуляризации и активности остео-
кластов [15].

В одном из крупных обзоров литературы по при-
менению бисфосфонатов при ОКМ сообщается, что 
хорошие результаты получены на эксперименталь-
ных животных, однако только одно из шести клини-
ческих исследований подтвердило эффективность в 
короткий период наблюдения [37].

В другом исследовании у 64 пациентов с гонар-
трозом и выраженным болевым синдромом изуча-

Обзоры / Reviews



62

ли эффективность применения неридроната 100 мг  
(4 раза внутримышечно в течение 10 дней) по сравне-
нию с плацебо. Оценку клинико-рентгенологических 
показателей проводили через 50 дней. Через 4 месяца 
после терапии у 72% пациентов, получавших плаце-
бо, возобновили прием противовоспалительных пре-
паратов, тогда как в группе неридроната – только у 
12,9% [38].

3. Производные простагландинов.
Простагландины играют важную роль в воспали-

тельных реакциях и дифференцировке клеток [15, 39].
Сегодня активно применяется производный про-

стациклина – илопрост, который продемонстрировал 
хорошие показатели в лечении ОКМ. Илопрост – это 
аналог простагландина I2 (PGI2), обладающий анти-
тромботическим, сосудорасширяющим и антипроли-
феративным действием. Ряд клинических исследова-
ний показал, что илопрост может быть эффективным 
при лечении отека костного мозга и аваскулярного 
некроза [40].

По некоторым данным, илопрост имеет ограни-
ченный эффект на поздних стадиях аваскулярного не-
кроза. Однако в литературе отмечается, что введение 
илопроста эффективно при лечении ОКМ и ранних 
стадий остеонекроза. Несмотря на значительный ин-
терес к этому препарату, необходимо его дальнейшее 
изучение [41].

Интересной является работа немецких ортопедов, 
которые обследовали 108 пациентов с асептическим 
некрозом различных суставов, принимающих пре-
парат илопрост. Средний срок наблюдения составил 
49 месяцев. У 74,8% пациентов после лечения ило-
простом отмечалось достоверное снижение болевого 
синдрома по визуальной аналоговой шкале. Авторы 
отметили, что 20% пациентов со 2-й стадией, 71% с 
3-й и 100% с 4-й степенью остеонекроза по класси-
фикации ARCO (Association for Research on Osseous 
Circulation) в последующем потребовалась тотальная 
артропластика [42].

4. Физиотерапевтические методы.
Эффективным нефармакологическим и неинвазив-

ным методом в лечении данной патологии является 
применение экстракорпоральной ударно-волновой те-
рапии [15]. Особенно эффективна методика при отеке 
медиального мыщелка бедра. По некоторым данным, 
лечебный эффект связан с улучшением сосудистой 
циркуляции и метаболической активности [43].

5. Внутрисуставные инъекции.
В работе А.Г. Шушарина и соавт. оценивалось 

влияние внутрисуставного введения перфторана с 
димексидом на ОКМ тазобедренного сустава, диагно-
стированного по МРТ, как стадии, предшествующей 
развитию некротических изменений в его головке.  
В исследование включены 9 пациентов, которым про-
водили курс внутрисуставных инъекций перфторана 

в смеси с димексидом в соотношении: димексид –  
14–18%, перфторан – остальное. Проведенное иссле-
дование, по мнению авторов, подтвердило эффектив-
ность и безопасность внутрисуставных инъекций ле-
карственной смеси этих препаратов [5].

Хирургическое лечение
Исследования патологических изменений в суб-

хондральной кости при ОКМ показывали снижение 
уровня микроциркуляции, что приводит к увеличе-
нию внутрикостного давления. Исходя из этих дан-
ных, методика васкуляризирующей остеоперфорации 
субхондральной ткани в зоне отека с целью снижения 
внутрикостного давления длительное время остава-
лась актуальной [15, 44].

В работе A.S. Levy и K. Cousins (2020) оценива-
лись результаты лечения 179 пациентов с ОКМ на 
фоне остеоартрита коленного сустава 3–4-й степени. 
Терапия включала в себя последовательные субхон-
дральные инъекции фосфата кальция в области отека. 
Авторы сделали вывод, что лечение ОКМ на фоне 
остеоартрита позволяет добиться уменьшения боле-
вого синдрома и улучшения функции сустава [45].

Современные методы лечения включают в себя 
обязательную декомпрессию с целью снижения вну-
трикостного давления и введение аутологичных ство-
ловых клеток для увеличения количества остеоген-
ных клеток в зоне ОКМ [46].

В одной из работ изучали результаты лечения ОКМ 
коленного сустава методом введения аспирата кост-
ного мозга (bone marrow aspirate concentrate, BMAC) 
и инъекции деминерализованного костного матрикса 
(injectable demineralized bone matrix, iDBM). Авторы 
сообщили, что лечение с использованием BMAC и 
iDBM является эффективным дополнением к артро-
скопии, обеспечивая снижение болевого синдрома в 
краткосрочном периоде наблюдения [47].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Отек костного мозга (повреждение костного моз-

га) диагностируется на основании МРТ, а его раз-
витие может быть вызвано различными этиологи-
ческими факторами. В каждом конкретном случае 
интерпретация требует индивидуального подхода с 
целью выработки тактики лечения. По всей видимо-
сти, необходимо дальнейшее углубленное изучение 
этой патологии с разработкой лекарственных препа-
ратов таргетного воздействия на очаг поражения.
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