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Асептический некроз кости это частое осложнение переломов или нарушения кровоснабжения таранной кости. Лечение данного типа осложнения 
представляет определенные сложности. Плохие результаты лечения встречаются часто. Целью данного обзора литературы является выявление всех 
возможных методов лечения асептического некроза таранной кости и определения наиболее целесообразной тактики лечения в каждом конкретном 
случае.

Ключевые слова: асептический некроз таранной кости, переломы таранной кости, кровоснабжение таранной кости, артродез голеностопного су-
става. 

Таранная кость, ввиду уникального строения и особенно-
стей  кровоснабжения, подвержена развитию асептического 
некроза, как травматического, так и нетравматического генеза. 
Около 60%  таранной кости составляют суставные поверхно-
сти, покрытые хрящом. 

К таранной кости не крепятся мышцы и сухожилия. Кро-
воснабжение происходит за счет сосудов, проникающих в кость 
на ограниченном участке. Малый диаметр питающих сосудов и 
отсутствие коллатерального кровообращения  являются фак-
торами, повышающими риск развития асептического некроза 
таранной кости,  особенно посттравматического характера. 

Асептический некроз развивается при нарушении кровото-
ка в системе кровоснабжения таранной кости, и представляет 
собой омертвение костной ткани в результате ишемии [20]. На-
рушение кровоснабжения костной ткани может быть резуль-
татом травматического повреждения, либо нарушения артери-
ального притока или венозного оттока (Dawn H. Pearce 2005) 
[7]. В литературе также встречаются термины остеонекроз, 
ишемический некроз, инфаркт кости. В независимости от тер-
минов, некроз таранной кости развивается в условиях наруше-
ния кровоснабжения, когда прекращается приток кислорода. 
Несмотря на отсутствие четкой классификации в отечествен-
ной литературе, асептический некроз таранной кости имеет 
характерную рентгенологическую картину. Чаще всего участок 
некроза представляет собой зону уплотнения (склероза) тела 
таранной кости, размеры которой зависят от объема поражен-
ной костной ткани.

Посттравматический некроз чаще всего развивается после 
переломов шейки таранной кости. По сведениям некоторых ис-
следователей, до 50% переломов таранной кости сопровожда-
ются данным осложнением (Н.  Jensenius, 1949;   М. Klement, 
1958; P. Decoulx, J. Razemon, A. Soulier, 1959;), а при переломо-
вывихах таранной кости с повреждением связочного аппара-
та, по утверждению   Watson-Jones (I946), некроз развивается 
в  100% случаев. В 1970г. Hawkins предложил классификацию 
переломов шейки таранной кости и установил риск развития 
асептического некроза, в зависимости от вида перелома. По 
этой классификации переломы шейки таранной кости разделе-
ны на четыре типа:

Первый тип – переломы шейки таранной кости без смеще-
ния; риск асептического некроза до 10%

Второй тип – переломы шейки таранной кости со смещени-
ем и вывихом в таранно-пяточном суставе; риск асептического 
некроза до 30%

Третий тип – переломы шейки таранной кости со смещени-
ем отломков и вывихом в голеностопном и таранно-пяточном 
суставах; риска асептического некроза до 90%

Четвертый тип – переломы шейки таранной кости со смеще-
нием отломков и вывихом в голеностопном, таранно-пяточном 
и таранно-ладьевидном суставах; риск асептического некроза 
100%.

Кроме того, в литературе описан симптом Hawkins, кото-
рый заключается в том, что на рентгенограмме  голеностопного 
сустава в прямой проекции определяется полоска просветле-
ния в субхондральной зоне. Данная картина свидетельствует о 
сохранении кровотока в таранной кости.  В результате усиле-
ния процессов резорбции костной ткани по отношению к про-
цессам остеогенеза, формируется зона остеопении, которая и 
определяется как полоска просветления на снимке. Патогенез 
процесса до конца не изучен, однако очевидно, что такие из-
менения возможны только при сохранности кровотока. Таким 
образом, положительный симптом Hawkins является благопри-
ятным прогностическим признаком, свидетельствующим об 
адекватном кровоснабжении таранной кости, что в свою оче-
редь говорит о низком риске развития посттравматического 
асептического  некроза. Данный симптом проявляется в сроки 
от 6 до 8 недель после травмы.   

Картина некроза таранной кости выглядит рентгенологи-
чески следующим образом - участок уплотнения (склероза) на 
ранних стадиях. На поздних стадиях может развиться карти-
на коллапса или фрагментации тела таранной кости. Важным 
фактором, предрасполагающим к развитию асептического не-
кроза, является особенность кровоснабжения. Кровоснабже-
ние таранной кости осуществляется ветвями следующих арте-
рий: тыльная артерия стопы, задняя большеберцовая артерия и 
прободающая малоберцовая артерия [12]. Ветви прободающей 
малоберцовой и задней большеберцовой артерий кровоснаб-
жают задние отделы тела таранной кости (задний отросток). 
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От задней большеберцовой артерии, проксимальнее ее деления 
на медиальную и латеральную подошвенные артерии, отходит 
артерия канала предплюсны. Эта артерия проникает в канал 
предплюсны и анастомозирует с артерией тарсального синуса 
(пазухи предплюсны), которая является ветвью прободающей 
малоберцовой артерии. Ветви тыльной артерии стопы обеспе-
чивают кровоток верхнемедиальных отделов шейки и головки 
таранной кости. Нижнелатеральные отделы кровоснабжают-
ся за счет ветвей, отходящих от артерии  канала предплюсны 
[11]. 

В результате механического повреждения  либо окклюзии 
артерий развивается ишемия костной ткани, что приводит к 
образованию участка некроза. Ответной реакцией на сформи-
ровавшуюся зону некроза являются процессы реоссификации, 
реваскуляризации и резорбции некротической ткани. В нача-
ле заболевания плотность здоровой и некротической костной 
ткани одинаковая, поэтому рентгенологически зона некроза 
не выявляется [8]. На данном этапе  МР диагностика являет-
ся более чувствительным методом выявления асептического 
некроза, когда рентгенологическая картина еще нормальная 
(рисунок 1). С течением времени, по мере того, как происходит 
резорбция костной ткани вокруг зоны некроза, возникает раз-
ница в плотности здоровой и некротической костной ткани. 
Некротическая ткань не подвергается резорбции, т.к.  лишена 
притока крови. На данном этапе изменения происходящие в 
таранной кости проявляются рентгенологически. Зона асепти-
ческого некроза выглядит как участок уплотнения (склероза) 
костной ткани.  

Нетравматический асептический некроз встречается в 25% 
случаев всех асептических некрозов таранной кости, а наиболее 
частыми  причинами являются системные заболевания соеди-
нительной ткани (системная красная волчанка, ревматоидный 
артрит), длительный  прием кортикостероидов, алкоголизм, 
серповидноклеточная анемия [9, 5, 6, 13]. При ревматоидном 
артрите нарушение кровоснабжения костной ткани приводит к 
развитию асептических некрозов, что было показано в работах 
разных авторов [15, 10]. Важным механизмом в патогенезе не-
кроза при ревматоидном артрите является утолщение базаль-
ной мембраны сосудов, что способствует окклюзии просвета 
и нарушению кровоснабжения кости. Эти процессы влекут за 
собой развитие ишемии костной ткани, что приводит к разви-
тию  асептического некроза [22]. Другим объяснением разви-
тия остеонекроза при ревматоидном артрите является теория 
повышения внутрикостного давления[14]. Развивается окклю-
зия внутрикостных сосудов при повышении давления, что мо-
жет быть следствием увеличения содержания жиров в костном 
мозге, жировой дистрофии остеоцитов. Связь остеонекроза с 
повышением внутрикостного давления была выявлена в раз-
личных исследованиях [14]. 

Гистологические изменения, развивающиеся в результате 
нарушения кровоснабжения,  обнаруживаются в первую не-
делю. На второй неделе омертвение гематопоэтических клеток, 
эндотелиальных клеток капилляров и липоцитов подтвержда-
ется микроскопически. Липоциты высвобождают лизосомы, 
которые приводят к повышению кислотности окружающих 

тканей, сморщиванию остеоцитов и отеку костной ткани. Дан-
ные процессы обуславливают ранние изменения, обнаружи-
ваемые на МРТ [4]. 

В литературе мы не встретили единого мнения по поводу 
патогенеза нетравматического асептического некроза. Сосуди-
стый тромбоз, эмболия, повреждение стенки сосудов, наруше-
ние нормальной формы клеток крови (например, серповидно-
клеточная анемия), действие вазоактивных веществ, нарушение 
жирового метаболизма, повышение внутрикостного давления 
и травма являются наиболее часто упоминаемыми причинами 
развития асептического некроза [21, 19].  

Развитие  асептического  некроза проходит несколько ста-
дий. Ficat и Alert [23].

Предложили классификацию асептического некроза голов-
ки бедренной кости, которая затем была модифицирована для 
описания стадий некроза таранной кости. Данная классифика-
ция основана на рентгенологических изменениях и состоит из 
4 стадий (таблица 1) [18].

Таблица 1

Стадии асептического некроза тарной кости по Ficat и Alert

Стадия Рентгенологические изменения
I Норма
II Склеротические изменения субхондральной кости, 

кисты тела таранной кости, контуры таранной кости 
сохранены

III субхондральный коллапс 
IV Сужение суставной щели, вторичные изменения дисталь-

ного отдела большеберцовой кости (кисты), остеофиты, 
разрушение хряща, деформация и нарушение нормаль-

ных контуров таранной кости 

Таким образом, на 1 и 2 стадиях асептического некроза на 
рентгенограммах контуры  таранной кости сохранены (рисун-
ки 1 и 2). 

Наиболее выраженные изменения происходят на 3 и 4 ста-
диях асептического некроза таранной кости, когда развивается  

Рис. 1. Асептический некроз 
таранной кости 1 стадии

Рис. 2. Асептический некроз 
таранной кости 2 стадии
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деформация блока таранной кости в результате разрушения 
костной ткани (рисунки 3,4).

В зависимости от объема костной ткани, подвергшейся асеп-
тическому некрозу, можно выделить малый (отеохондральные 
повреждения), частичный и тотальный асептический некроз 
тела таранной кости.  Остеохондральные повреждения описа-
ны в литературе впервые в 1888г., как рассекающий остеохон-
дрит, названный впоследствии болезнью Кенига [17]. В 1922г. 
данное заболевание Kappis  описал для голеностопного сустава, 
в частности для таранной кости [16]. Эти  изменения в таран-
ной кости являются результатом ишемического некроза участка 
субхондральной кости, что приводит к фрагментации данного 
участка с покрывающим его суставным хрящом (костнохряще-
вой блок). Наиболее частая локализация остеохондральных по-
вреждений – это переднелатеральный и заднемедиальный от-
делы блока таранной кости.  В 85% случаев остеохондральных 
повреждений в анамнезе присутствует травма области голено-
стопного сустава. В 1959г. Berndt и Harley предложили класси-
фикацию остеохондральных повреждений в зависимости от 
рентгенологической картины и выделили 4 стадии [3]:

1. Субхондральная компрессия участка тела  таранной кости
2. Частичная фрагментация костнохрящевого блока
3. Полная фрагментация костнохрящевого блока, без сме-

щения
4. Полная фрагментация костнохрящевого блока со смеще-

нием. 
Показанием к хирургическому лечению остеохондральных 

повреждений являются 2-4 стадии заболевания. Среди предло-

женных методов лечения можно выделить следующие: дебрид-
мент участка повреждения с туннелизацией, костнохрящевая 
аутопластика и аллопластика, хондроцитарная аутопластика, 
открытая репозиция и внутренняя фиксация при крупных раз-
мерах поврежденного фрагмента [1]. 

 При частичном и тотальном асептическом некрозе таран-
ной кости, лечение зависит от стадии заболевания. На поздних 
стадиях асептического некроза, когда имеются грубые измене-
ния голеностопного сустава, выбор хирургического  лечения 
ограничен артродезом голеностопного сустава, либо эндо-
протезированием. Артродез голеностопного сустава является 
эффективным методом хирургического лечения на поздних 
стадиях поражения сустава в результате асептического некро-
за таранной кости[2]. Несмотря на блокирование движений в 
суставе, артродезирующие операции остаются, в ряде случа-
ев, единственно возможным вмешательством, позволяющим 
устранить боли, патологическую установку конечности и вос-
становить ее опороспособность. При выполнении артродеза 
голеностопного сустава важным этапом является правильная 
установка стопы в нейтральном положении 90-95 градусов по 
отношению к оси голени. При более выраженном эквинусе не-
редко возникает перегрузка переднего отдела стопы с возникно-
вением перегрузочной метатарзалгии [25].  Однако, на ранних 
стадиях заболевания, когда нет еще коллапса блока таранной ко-
сти и суставной хрящ не изменен, хирургическое лечение может 
быть направлено на восстановление кровотока в области некро-
за, с тем чтобы предотвратить последующий коллапс. Такими 
методами лечения являются костно-хрящевая аутопластика, ал-
лопластика,  аутопластика трансплантатом на сосудистой ножке, 
туннелизация зоны некроза  таранной кости.

Сложность хирургического лечения  больных на поздних 
стадиях асептического некроза таранной кости  связана с боль-
шим количеством послеоперационных осложнений, таких как 
развитие фиброзного анкилоза, несращения, замедленное сра-
щение после артродезов, гнойные инфекции, миграция метал-
локонструкций в послеоперационном периоде. Одним из спо-
собов  улучшения процессов консолидации является костная 
пластика. Трансплантация кости улучшает результаты  артро-
деза голеностопного сустава, особенно в тех случаях, когда име-
ется дефект костной ткани (туберкулезные, ревматоидные по-
ражения, последствия остеомиелита, травмы или неудавшейся 
артропластики).  При этом аутотрансплантат может быть как в 
виде костной пластинки, взятой из большеберцовой кости и за-
крепленный в углублении таранной кости (Ouzounian, Kleiger, 
1988) [24], так и в виде клина введенного между большеберцо-
вой и таранной костями (Chuinard, Peterson, 1963). 

Таким образом, выбор тактики оперативного лечения зави-
сит  от стадии, локализации и размеров очага асептического не-
кроза, наличия деформации голеностопного сустава и заднего 
отдела стопы, как следствие изменений в суставах.
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Aseptic necrosis of the bone is a common complication of fractures or circulatory disorders of the talus. Treatment of this type of complication presents certain 
difficulties. Poor outcomes are common. The purpose of this literature review is to identify all possible treatments for avascular necrosis of the talus and determine 
the most appropriate treatment strategy in each case.
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