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Резюме: В статье приводятся данные о возможном патогенезе стресс-переломов костей стопы, методах их диагностики и лечения. Проведено 
исследование с участием пациентов, имеющих 1 и 2 стадии развития данного патологического процесса. Для обеспечения возможности проведения 
сравнительного статистического анализа результатов лечения трабекулярного остеонекроза (незвершенного стресс-перелома) и отека костного 
мозга была использована МРТ. Описана схема лечения, позволяющая ликвидировать клинические проявления формирующегося стресс-перелома. 
В комплексную терапию трабекулярного остеонекроза целессобразно включать Алфлутоп, котрый способоствует восстановлению поврежденных 
тканей, способствует снижению отека и ишемии костного мозга, благодаря комплексному воздействию на факторы прогрессирования дегенера-
тивно-дистрофических процессов и регенерацию поврежденных тканей.
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Summary : The article contains data on the possible pathogenesis of stress fractures of the foot, methods of diagnosis and treatment. A study was conducted 
with the participation of patients who have this pathological process at stages 1 and 2. To ensure the possibility of conducting a comparative statistical analysis 
of the results of treatment of trabecular osteonecrosis (an incomplete stress fracture) and an bone marrow lesion, an MRI was used. The described treatment 
regimen allows eliminating of the clinical manifestations of the forming stress fracture. It is advisable to include Alflutop in complex therapy of trabecular 
osteonecrosis, which helps regenerate damaged tissues and reduce ischemia and bone marrow lesion, due to its complex influence on the factors of degenerative 
processes and damaged tissues.
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Актуальность
Впервые клинические и рентгенологические симптомы этой 

патологии описаны в медицинской литературе конца ХIХ пер-
вой половине ХХ века (лоозеровская зона, стрессовый перелом, 
опухоль или отек стопы, болезнь среднего отдела стопы, болезнь 
Дойчлендера, маршевая стопа, маршевый перелом, маршевая 
болезнь, маршевая опухоль, перелом новобранцев, перегружен-
ная стопа, перелом напряжения, усталостный перелом) [19, 25].

Проявляется заболевание значительным отеком мягких тка-
ней стопы, упорным, выраженным болевым синдромом, полным 
нарушением функции опоры и передвижения, патологическими 
переломами, длительными сроками лечения [6, 7, 10, 19].

Во второй половине ХХ века с появлением таких методов 
диагностики как КТ и МРТ описаны заболевания, получившие 
групповое название - асептические остеонекрозы. Определены 
стадии развития патологического процесса и обозначены на-
правления лечения в зависимости от стадиии заболевания [1, 
13, 21, 24].

В тот же временной период были достигнуты определенные 
успехи в изучении этиологии и патогенеза асептического остео-
некроза [1, 6, 9, 10, 13, 19, 20, 21, 22, 23, 25], что позволило услов-
но их разделить на 2 группы. 

Первая группа – вторичные асептические остеонекроза, как 
следствие:



4 (30) 2017 57

Кафедра травматологии и ортопедии

- системной патологии (ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка и т.д.), приводящей к нарушению сосудистого 
обеспечения интра- и экстравазального генеза; эмболизации со-
судов костного мозга и субхондральной кости; гиперкоагуляции 
(ГК) первичного и вторичного генеза;

- длительного приема бисфосфонатов; ионизирующей ради-
ации (рентген терапия); длительного приема глюкокортикоидов, 
иммуносупрессоров, цитостатиков, алкогольной зависимости.

Выше перечисленные факторы приводят к спазму сосудов, 
обеспечивающих артериальный приток крови и коллатераль-
ный кровоток в кости, тромбозу этих сосудов. В результате запу-
скается порочный каскад патологических реакций, приводящих 
к ишемии, реактивному отеку, воспалению и набуханию костно-
го мозга, увеличению внутрикостного давления приводящему к 
ишемии и некрозу субхондральной кости и костного мозга [6, 9, 
13, 19, 22, 23]. По данным, представленным в журнале «Совре-
менная ревматология» 2014г. в России ежегодно асептическим 
остеонекрозом заболевает около 20000 человек. [5].

Вторая группа – заболевания, которые развились в резуль-
тате патологической функциональной перестройки костей сто-
пы при хронической физической перегрузке (усталостные или 
стресс-переломы) [6. 7, 10. 23]. Они отличаются остсутствием 
системной сопутствующей патологии, генетической предраспо-
ложенностью к развитию стресс переломов [8], своеобразными 
проявлениями на МРТ отека, ишемии костного мозга и трабеку-
лярного некроза, по линии которого происходит стресс-перелом 
[24], причинами нарушения костного кровотока [10].

В.Г. Полежаев с соавт. [10] определили взаимосвязь кровото-
ка в конечностях со стрессовым переломом. Они отметили, что 
при стресс-переломе останавливается или замедляется внутри-
костный кровоток, выключаются капилляры компактной или 
губчатой кости, возникает ишемия надкостницы. Плазма крови 
покидает русло микроциркуляции, накапливается в мышцах, в 
фасциальных пространствах, в периосте, появляляются компен-
саторные артериовенозные шунты, нарушается артериальный 
кровоток.

В доступной нам специальной медицинской литературе мы 
обнаружили множество публикаций [1, 9, 11, 13. 20], посвящен-
ных диагностике и лечению начальных стадий вторичного осте-
онекроза таранной кости (болезнь Муше), пяточной кости (бо-
лезнь Хаглунда-Шинца) и ладьевидной кости (болезнь Келера1). 
Главным считают лечение основной патологии, которая привела 
к развитию остеонекроза, снижение нагрузки на конечность, 
различные варианты физиолечения, туннелизация пораженных 
костей стопы с введением или без в каналы обогащенной тром-
боцитами плазмы, пунктата костного мозга, назначение бисфос-
фонатов [1, 3, 4, 5, 9, 11, 12, 13, 14, 15, 16. 20].

В то же время, гораздо меньше исследований посвящено 
стресс-переломам, что привело к отсутствию настороженности 
у врачей ортопедов к выявлению этой патологии в начальных 
стадиях заболевания, которую отмечают и зарубежные авторы 
[24], что в свою очередь приводит к диагностическим ошибкам, 
обусловленным наличием «рентгенонегативного периода» [21, 
24] в развитии стрессового перелома и отказом по различным 
причинам от выполнения МРТ с целью уточнения диагноза [24], 
что приводит к тактическим ошибкам при лечении и длитель-
ной утрате трудоспособности [10, 25]. Всё выше перечисленное 
и определило актуальность исследования.

Материал и методы
В течение последних 2-х лет в травматолого-ортопедической 

клинике «В надежных руках» г. Краснодара для проведения ис-
следования были выбраны 14 пациентов.

Условиями для включения в исследование были:
- выраженный отек мягких тканей стопы, болевой синдром, 

невозможность опоры на конечность, отсутствие эффекта от ра-
нее проведенного лечения;

- первая и/или вторая стадия развития болезни по класси-
фикации исследователей костного кровоснабжения Association 
Research Circulation Osseous (ARCO) [13], разработанной для 
оценки остеонекрозов головки бедренной кости, которую воз-
можно применить в оценке патологии костей стопы. При этих 
стадиях на КТ-граммах и рентгенограммах отсутствуют при-
знаки коллапса кости, на МРТ выявляются зоны отека, ишемии 
костного мозга и/или признаки трабекуляного остеонекроза или 
начальная стадии развития стресс-переломов по классификации 
З.С. Мироновой [7];

- отсутствие сопутствующей патологии, которая могла бы 
повлиять на результаты лечения.

Средний срок лечения в других ЛПУ на момент обращения 
составил 41,3±15,6 суток, средний возраст 26,2±6,5 лет, женщин 
было 10 (71,42%), мужчин 4 (28,57%).

У всех заболевание развилось остро после перегрузки стоп в 
процессе работы или занятий спортом, 10 пациентов передвига-
лись с помощью костылей, 4 – с помощью трости.

Всем пациентам ранее было выполнено следующее обследо-
вание:

- рентгенография стопы в 2-х проекциях выполнена у 14 
(100%) пациентов: у 3 был сформулирован диагноз - полая стопа, 
у 4-х - продольное плоскостопие 1-2 ст., у 3-х - комбинированное 
плоскостопие 1-2 ст., у 4-х - ортопедическая патология не обна-
ружена;

- КТ стопы выло выполнено 14 пациентам, патологии кост-
ной ткани не обнаружено;

- УЗИ мягких тканей проводилось 8 пациентам (диагнозы: 
повреждение связок г/стопного сустава - 3 пациента; тендоваги-
нит сухожилий сгибателей стопы -3, подошвенный фасцит -1,.
синовиит различных суставов стопы - 5.

- пунктат из зоны синовиита сухожилий сгибателей стопы 
был взят для исследования у 1 пациента - роста микрофолоры 
отмечено не было.

В общем анализе крови, выполненом у 14 пациентов, суще-
ственной патологии обнаружено не было.

Четыре пациента были осмотрены и обследованы врачами 
ревматологами - патологии обнаружено не было.

Больным было проведено лечение в соответствии с сфомули-
рованными диагнозами: различные варианты иммобилизации 
стопы и голеностопного сустава; разгрузка конечности (ходьба 
с помощью костылей или трости); селективные НПВС; ФТЛ: 
фонофорез с гидрокортизоном, магнитотерапия, лазеротера-
пия (не менее 10 сеансов каждая процедура); ударно-волновая 
терапия была выполнена 5 пациентам среднее количество про-
цедур 6,2±1,1; блокады со стероидными гормонами (дипроспан) 
проводились в зонах масимальной болезненности у 8 пациентов 
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(2,3±1,1 на 1 пациента); всеми пациентами применялись препа-
раты местного действия (многокомпонентные гели, мази, ком-
прессы).

Оценку клинических проявлений заболевания и результатов 
лечения провели, суммируя балы шкалы AOFAS[18]: перед нача-
лом лечения, через 2, 6 и 12 месяцев после начала лечения. 

В наше исследование были включены больные только с 1, 2  
(начальными) стадиями развития процесса. Для понимания 
обнаруженных изменений костной ткани авторы сочли необ-
ходимым дать описание отека костного мозга и трабекулярного 
остеонекроза [2].

Детального описания признаков отека костного мозга и тра-
бекулярного остеонекроза костей стопы при МРТ в доступной 
нам специальной литературе мы не обнаружили, учитывая, что 
МРТ-изменения на этапах развития остеонекроза в головке бе-
дренной кости достаточно типичные [2] мы их применили при 
оценке МРТ стопы. 

Выделяют 4 стадии развития патологического процесса в го-
ловке бедренной кости : отек костного мозга, асептический тра-
бекулярный остеонекроз, фрагментация и исход [2]: 

- отек костного мозга имеет нечеткие, размытые контуры 
низкую интенсивность МР-сигнала на Т1 взвешенном изобра-
жении (ВИ), и высокую на Т2 ВИ и STIR, характерены реактив-
ный эксудативный синовиит и отек околосуставных тканей [2];

- трабекулярный остеонекроз имеет более четкие границы, 
низкую интенсивность МР-сигнала на Т1- и Т2 ВИ, по перефе-
рии отграничен полосой низкой интенсивности сигнала на Т1 
ВИ и 2-мя полосами (внутренней высокоинтенсивной и наруж-
ной низкоинтенсивной) на Т2 ВИ, также могут быть выявлены 
гипертрофия синовиальной оболочки , истончение хряща, деге-
неративные изменения связок [2]. 

Результаты МРТ исследования выполненного всем больным 
после обращения в клинику: отек костного мозга пяточной ко-
сти отмечен у 5 пациентов; отек костного мозга пяточной, та-
ранной костей – у 5; отек костного мозга пяточной, таранной, 
ладьевидной костей - у 3; передний импинджмент синдром го-
леностпного сустава с отеком костного мозга таранной кости и 
периостальной реакцией большеберцовой и таранной кости – у 
1; незавершенный стресс-перелом пяточной кости с четкой ли-
нией трабекулярного некроза – у 2 пациентов.

Та бл и ц а  1
Оценка проявлений отека костного мозга на МРТ

Баллы оценки размеров 
зоны отека костного мозга 4 3 2 1

Площадь зоны отека кост-
ного мозга в сравнением 
сразмераи кости 

≥ 50% 30-50% 15- 30%≤ ≤15%

В связи с отсуствием копьютерной программы, позволяющей 
определитьь объем пораженной кости, для обеспечения воз-
можности проведения сравнительного статистического анализа 
результатов лечения мы произвели оценку в баллах отека кост-
ного мозга на аналогичных срезах МРТ перед началом лечения, 
через 2 и 6 месяцев после начала лечения следующим образом: 
оценивали в процентах размеры зоны отека костного мозга по 
отношению к размерам кости на боковых проекциях МРТ ко-

стей стопы (пяточная, таранная, ладьевидная). После чего, опре-
деленной в процентах площади отека костного мозга присаива-
ли от 1-го до 4-х баллов (Табл. 1).

Для обеспечения возможности проведения сравнительного 
статистического анализа результатов лечения трабекулярного 
остеонекроза (незавершенного стресс-перелома) в связи с от-
суствием копьютерной программы, позволяющей оценить в ди-
намике проявления трабекулярного остеонекроза мы произвели 
оценку в баллах возможных изменений кости перед началом лече-
ния, через 2 и 6 месяцев после начала лечения следущим образом: 
незавершенный стресс-перелом с четкой линией трабекулярного 
некроза оценивали в 3 балла; при наличии признаков реваскуля-
ризации зоны трабекулярного некроза (незавершенного стресс 
перелома) – присваивали 2 балла, при определяемом на МРТ в ди-
намике разрешении трабекулярного некроза – в 1 балл (Табл.2.).

Та бл и ц а  2
Оценка проявлений трабекулярного остеонекроза на МРТ в баллах

Оценка в бал-
лах трабекуляр-
ного остеоне-
кроза

3 2 1

Описание изме-
нений на МРТ

Незавершен-
ный стресс-
перелом, 
четкая линия 
трабекулярно-
го некроза

Признаки рева-
скуляризации 
незавершен-
ного стресс-
перелома

Разрешение 
трабекулярного 
остеонекроза

У двух больных с отеком костного мозга таранной, пяточной 
и ладьевидной костей было выполнено сравнительное измере-
ние субфасциального давления в 4 компартментах стопы со здо-
ровой и больной сторон в состоянии покоя без провоцирующей 
нагрузки на конечность.

Разница в давлении в переднем (тыльном) фасциальном фут-
ляре по сравнению со здоровой стопой +7,5 мм рт ст в заднем 
(подошвенном) - +5,5 мм рт ст, медиальном- +15,5 мм рт ст, лате-
ральном +6,5 мм. рт ст.

Субфасциальное давление в 4-х футлярах стопы со стороны 
здоровой стопы было одинаковым, в среднем - 15,5 мм.рт.ст.

Оценку клинического результата проводили по шкале 
AOFAS[18], перед началом лечения, через 2 и 12 месяцев после 
начала лечения.

Статистическая обработка и анализ клинических результа-
тов были проведены с помощью характеристик описательной 
статистики; для сравнения гипотез использовали непараметри-
ческий Н-критерий Краскела-Уоллиса. Статистически значимы-
ми признавались результаты, при которых величина «р» была 
меньше или равна 0,05. Статистическую обработку проводили с 
использованием программы Statistica v. 8.0.

Обоснование лечения
В настоящее время в вопросах лечения и диагностики стрес-

совых переломов важная роль отводится современным метода-
ми исследования – МРТ, КТ. [10, 17], Они обозначили неприемле-
мость привычной противовоспалительной терапии и гипсовой 
иммобилизации, назначения глюкокортикоидов, которые ещё 
больше нарушают артериальный кровоток и способствуют про-
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гресстрованию остеопороза и ускоряют развитие остеонекроза, 
нет однозначного мнения для назначении при стресс-переломах 
бисфосфонатов.

Считают патогенетически обоснованным [1, 10, 11, 19] в на-
чальных стадиях заболевания выполнение «туннелизации» зон 
отека и/или остеонекроза для улучшения кровоснабжения, на-
значение сосудистых препаратов, стимуляторов остеорегенера-
ции, назначение ФТЛ, улучшающей микроциркуляцию в кост-
ной ткани, способствующую снижению отека мягких тканей [10, 
17, 20, 21].

Исследованы и рекомендованы различные биофизические, 
механические и биологические методы для ускорения костной 
регенерации, множество исследований посвящено изучению 
эффекта от введения в зоны ишемии, отека и трабекулярного 
некроза концентрата аспирата аутологичного костного мозга 
(BMAC) и обогащённой тромбоцитами плазмы (PRP), считают, 
что PRP и BMAC стимулируют рост, пролиферацию, миграцию 
и дифференцирование клеток костной ткани [2. 3, 4, 11, 12, 16].

Угнетение кровотока, обусловленное отеком в фасциальных 
футлярах стопы может привести к нарушению кровоснабжения 
субхондральной зоны кости, что обуславливает целесообраз-
ность назначения препаратов угнетающих активность гиалу-
ронидазы и активирующих синтез гиалурононовой кислоты, 
стимулирующей регенеративные процессы в тканях. К таковым 
препаратам относится Алфлутоп- оригинальный хондропротек-
тивный препарат, основным действием которого является ин-
гибирование гиалуронидазы (на 83% по данным исследований) 
и нормализация биосинтеза гиалуроновой кислоты, угнетение 
факторов прогресии дегенеративно-дистрофических процессов 
в тканях (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ROS, NO) и поддержка регенера-
ции тканей [26, 27, 28].

Схема проведенного обследования и лечения у больных иссле-
дуемой группы:
1.	 Обязательным элементом диагностики считали выполне-

ние рентгенограмм стопы в 2-х проекциях, КТ костей стопы, 
МРТ стопы, общий развернутый анализ крови и коагуло-
грамму.

2.	 При отсуствии патологии на РГ и КТ, выявлении на МРТ 
признаков развивающегося остеонекроза и типичной кли-
нической картине рекомендовали опору на костыли для ис-
ключения нагрузки на конечность, сроком до 2-х месяцев до 
купирования болевого синдрома.

3.	 Назначали ударноволновую терапию (№ 5-7), на зоны мак-
симальных проявлений отека костного мозга с целью улуч-
шение микроциркуляции в костной ткани магнитотерапию 
(№10) [15].

4.	 Учитывая обнадеживающие результаты полученные при 
исследованиях динамики отека, ишемии костного мозга бе-
дренной кости, полученные в результате применения препа-
рата Алфлутоп (рис.1 )[29], авторы так же выбрали Алфлутоп 
в качестве средства способного повлиять на данные патоло-
гические процессы. Алфлутоп назначали внутримышечно по 
1,0 мл. в течение 20 дней, а у двух больных, с подтвержден-
ным повышением давления в фасциальных футлярах стопы 
препарат вводили вместе с местными анестетиками в фасци-
альные футляры стопы по 2 мл (№2) с интервалом 48 часов).

Рис. 1. Динамика отека костного мозга бедренной кости по данным МРТ  
при проведении курса лечения Алфлутопом

5.	 Назначали сосудистые препараты (пентоксифиллин, винпо-
цетин) в течение 6-8 недель.

6.	 С целью снижения внутрикостного давления при отеке кост-
ного мозга, создания каналов в губчатой кости для обеспе-
чения возможности прорастания сосудов в аваскулярные 
зоны, доставки непосредственно в зону асептического не-
роза стимуляторов регенерации костной ткани однократно 
выполняли туннелизацию зон отека, ишемии, трабекулярно-
го некроза костного мозга с введением в аваскулярные зоны 
кости, обогащенной тромбоцитами плазмы (PRP) и аспирата 
аутологичного костного мозга (BMAC) взятого из крыла таза 
(другие названия – взвесь плюропотентных, стромальных 
или так называемых «стволовых» клеток); туннелизацию вы-
полняли с учетом рекомендаций каф. травматологии и орто-
педии ГБОУ ВПО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова [1].

7.	 В послеоперационном периоде вводили обогащенную тром-
боцитами плазму (PRP) в фасциальные футляры стопы, где 
была обнаружена гипертензия № 2-3 с пролонгированнми 
препаратами местной анастезии (наропин), обладающими 
спазмолититческим эффектом.

8.	  Назначали стимуляторы остеорегенерации (остегенонон и 
вит. группы D сроком на 2 месяца.

9.	 После купирования клинических проявлений болезни (отек, 
боли в стопе. нарушение функции опоры) через 4-5 недель 
после начала лечения производили ортопедическую коррек-
цию обнаруженной дисплазии стопы и разрешали дозиро-
ванную нагрузку на конечность.

10.	Контрольную МРТ назначали через 2 месяца после назначе-
ния лечения, оценку регресса отека костного мозга и трабе-
кулярного остеонекроза проводили по результатам МРТ вы-
полненным через 6 месяцев после начала лечения [24].

11.	Оценку клинического результата проводили по шкале 
AOFAS[18] перед началом лечения, через 2, 6 и 12 месяцев 
после начала лечения.
Клинический пример 1
Больная Р. 31 г. Заболела после цикла тренировок в трена-

жерном зале. До обращения клинику лечилась в других ЛПУ  
в течение 3-х месяцев. За это время было сформулировано  
4 различных диагноза и проведено соответствующие им ле-
чение. Варианты диагнозов: повреждение связок г/стопного 
сустава; обострение ДОА суставов стопы; перелом отростка 
пяточной кости, тендовагинит сухожилий сгибателей стопы, по-
дошвенный фасцит.

На основании РГ и КТ выполненных до обращения в клини-
ку, выполненной у нас МРТ, был сформулирован диагноз: полая 
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стопа, функциональная патологическая перестройка левой пя-
точной кости, отек костного мозга пяточной кости, формирую-
щийся трабекулярный некроз пяточной кости.

Рис 2.1. Больная Р. 31 г. внешний вид тыла стопы в день обращения (выраженный отек)

Рис. 2.2. Больная Р. 31 г. Наиболее информативные МРТ сканы стопы перед началом лече-
ния (зона формирующегося остеонекроза пяточной коти с зоной отека костного мозга)

Рис 2.3. Больная Р. 31 г. Наиболее информативные МРТ сканы стопы через 6 мес. после 
лечения, (восстановление кости, разрешение остеонекроза)

Проведено описанное выше лечение. Через 1,5 месяца после 
начала лечения болевой синдром регрессировал, восстановилась 
функция ходьбы, на конрольной МРТ отмечена положительная 
динамика, на МРТ через 6 мясяцев отмечено разрешение отека 
костного мозга и регресс трабекулярного остеонекроза.

Клинический пример 2
Больной Н. 41г. Заболел после выполнения несвойственных 

образу жизни работ, связанных с подъемом и переносом тяже-
стей. В течение 2-х месяцев проведено лечение в муниципаль-
ном травпункте с диагнозами: плантарный фасцит, ахиллобур-
сит. Эффекта от лечения получено не было. Сохранялся болевой 
синдром. Передвигался с помощью костылей.

Рис 3.1 Больной Н. 41 г. Фотографии стопы в день обращения в клинику  
(отек средних и задних отделов стопы)

Рис 3.2 Больной Н. 41 г. Рентгенограмма стопы в боковой проекции (патологии нет)

На основании выполненной у нас МРТ и измерения давле-
ния в фасциальных футлярах стопы был сформулирован диа-
гноз: полая стопа, функциональная патологическая перестрой-
ка левой пяточной кости, отек костного мозга пяточной кости, 
незавершенный стресс-перелом пяточной кости, гипертензия в 
фасциальных футлярах стопы.

Рис 3.3 Больной Н. 41 г. Наиболее информативные сканы МРТ выполненные после обраще-
ния в клинику. (определяется зона остеонекроза пяточной кости  

– незавершенный стресс перелом)
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Рис 3.4 Больной Н. 41 г. Наиболее информативные сканы МРТ выполненные  
через 2 мес после начала лечения в клинике. 

(положительные динамика, реваскуляризация зоны незавершенного стресс-перелома) 

Рис 3.5 Больной Н. 41 г. Наиболее информативные сканы МРТ выполненные  
через 6 мес после начала лечения в клинике.  

(восстановление кровоснабжения костной ткани) 

Клинический пример 3
Больной С. 17лет. Заболел остро после цикла тренировок в 

тренажерном зале, связанных с подъемом и переносом тяжестей, 
прыжками, бегом. В течение 2,5-х месяцев проведено лечение в 
муниципальном травпункте с диагнозами: плантарный фасцит, 
ахиллобурсит, теносиновиит сухожилий сгибателей стопы. Эф-
фекта от проведенного лечения не было. Сохранялся болевой 
синдром, выраженный отек мягких тканей среднего и заднего 
отделов стопы. Передвигался с помощью костылей.

На основании выполненной у нас МРТ был сформулирован 
диагноз: полая стопа, тотальный отек костного мозга пяточной, 
таранной. ладьевидной костей ( Рис. 4.1).

Реализована описанная выше схема лечения (выполнена тун-
нелизация пяточной, таранной и ладьевидной костей).

Рис 4.1. Больной С. 17 лет. Наиболее информативный скан МРТ выполненного после об-
ращения в клинику. (определяется тотальный отек костного мозга пяточной, таранной и 

ладьевидной костей).

Рис 4.2 Больной С. 17 лет. Наиболее информативные скан МРТ выполненные через  
2 месяца после начала лечения (отмечается уменьшение зон отека костного мозга пяточ-

ной, таранной и ладьевидной костей)

Рис 4.3 Больной С. 17 лет. Наиболее информативные скан МРТ выполненные  через 6 меся-
цев после начала лечения (определяется регресс отека костного мозга пяточной , таранной 

и ладьевидной кости)

Через 2 месяца после начала лечения болевой синдром ре-
грессировал, восстановилась функция ходьбы, на конрольной 
МРТ отмечена положительная динамика, на МРТ через 6 мяся-
цев отмечено разрешение отека костного мозга.
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Результаты
Результаты лечения были оценены по шкале AOFAS (American 

Orthopedic Foot and Ankle Society Ankle-Hindfoot Scale) средние 
величины значений шкалы перед началом лечения через 2, 6 и 12 
месяцев  после лечения, результаты представлены в табл. 3.

Та бл и ц а  3
Баллы по шкале AOFAS до, после лечения  и через 12 месяцев.

Баллы Средний 
балл перед 

началом 
лечения 

Средний 
балл через  

2 месяца

Средний 
балл через  

6 месяца

Средний 
балл через 

12мес

Больные 
исследуемой 
группы

15,4±1,2 55,6±5,2 64,4±3,2 67,4±7,4

(значение Н-критерия Краскела-Уоллиса было больше критического значения Н0=9,448 
для данного количества степеней свободы, что соответствует принятому уровню значи-
мости p<0,05).

Результаты анализа представленные в табл. 3 позволили при-
йти к заключению о эффективности применной схемы лечения, 
получены обнадеживающие ранние и отдаленные результы.

Та бл и ц а  4
Сравнительный анализ изменений проявлений отека костного 

мозга в баллах на этапах лечения (n=14)

Оценка их в 
баллах раз-
меров зоны 

отека костно-
го мозга

4 балла  
(≥ 50)

3 балла 
(30-50%)

2 балла 
(15-

30%≤)

1 балл 
(≤15%)

Средняя 
сумма бал-
лов оценки 

размеров от-
ека костного 
мозга (n=14)

До лечения 7  
(50,00%)

6  
(42,85%)

1  
(7,14%) 0 39,2±4,2

Через 2 
месяца по-
сле начала 

лечения

2  
(14,28%)

4  
(28,57%)

2 
(14,28%)

6 
(42,85%) 22,4±3,1

Через 6 ме-
сяцев после 

лечения
0 0 4 

(28,57%)
10 

(71,42%) 6,3±1,8

(значение Н-критерия Краскела-Уоллиса было больше критического значения Н0=9,448 
для данного количества степеней свободы, что соответствует принятому уровню значи-
мости p<0,05).

Результаты анализа, представленные в табл. 4, позволяют 
прити к заключению о том, что проведенное лечение способ-
ствовало уменьшению зон отека костного мозга у больных ис-
следуемой группы через 2 месяца на 16,8 баллов и через 6 меся-
цев на 32,9 балла.

Та бл и ц а  5
Оценка проявлений трабекулярного остеонекроза  

на МРТ на этапах лечения

Баллы оценки проявлений на 
МРТ стресс перелома 3 2 1

Перед началом лечения 2 (100%) 0 0
Через 2 месяца 0 2 (100%) 0

Через 6 месяцев 0 0 29 (100%)

Анализ результатов лечения, представленный в табл. 5, по-
зволил прийти к заключению о том, что проведенное комплекс-
ное  лечение способствовало началу реваскуляризации зон тра-
бекулярного некроза у больных со стересс-переломами через 2 
месяца после начала лечения и регрессу трабекулярного остене-
кроза через 6 месяцев.

Обсуждение
В исследуемой группе все пациенты были молодого и средне-

го возраста, у большинства на рентгенограммах и клинически 
были выявлены различные варианты дисплазии стоп, у всех 
пациентов болевой синдром развился после значительной, не 
характерной для их образа жизни физической нагрузки на ко-
нечности.

Значительный отек мягких тканей стопы, сопровождаю-
щийся выраженным болевым синдромом явился сигналом для 
измерения давления в фасциальных футлярах стопы, что под-
твердило статистически значимое его повышение по сравнению 
со здоровой конечностью.

Возможно предположить, что патогенез развития стресс-
переломов в исследуемой группе больных обусловлен диспла-
зией стоп, перегрузкой, которая привела к повышению суб-
фасциального давления, компрессии сосудистонервных пучков 
конечности, и как следствие, нарушению кровоснабжения ко-
стей стопы, приведшему к развитию отека ишемии костного 
мозга и формированию трабекулярного некроза.

Исходя из возможности такого варианта развития патологи-
ческого процесса, лечение должно быть направлено на сниже-
ние субфасциального отека, восстановление кровоснабжения 
костной ткани и ликвидации уже развившегося отека и ишемии 
костного мозга.

В свете этого предположения целесоообразно продолжить 
изучение взаимосвязи между повышением давления в фасци-
альных футлярах стопы и развитием отека, ишемии костного 
мозга, воздействием на отек в субфасциальных футлярах стопы 
стимуляторов регенерации (PRP) и Алфлутопа.

Выводы
1.	 Не существует четкого описания клинической картины тра-

бекулярного остеонекроза костей стопы, в связи с чем, нет 
обоснованных рекомендаций для назначения МРТ с целью 
верификации диагноза, что приводит к диагностическим 
ошибкам, обусловленым наличием рентгеннегативной фазы 
развития болезни.

2.	 Реализация описанной схемы лечения позвлоляет ликвиди-
ровать клинические проявления формирующегося стресс-
перелома через 4-6 недель после начала лечения.

3.	 Туннелизация кости с введением в зону остеонекроза аспи-
рата аутологичного костного мозга (BMAC) с обогащённой 
тромбоцитами плазмой (PRP) способствует разрешению 
отека ишемии костного мозга и купированию остеонекроза 
при патологической функциональной перестройке костной 
ткани.

4.	 В комплексную терапию трабекулярного остеонекроза целе-
сообразно включать Алфлутоп, который способствует вос-
становлению поврежденных тканей, способствует снижению 
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отека и ишемии костного мозга, благодаря комплексному 
воздействию как на факторы прогрессирования дегенера-
тивно-дистрофических процессов, так и регенерацию. Без-
условно, механизм действия Алфлутопа при асептическом 
трабекулярном остеонекрозе требует более детального из-
учения.

5.	 Асептический трабекулярный остеонекроз при начальных 
стадиях функционльной патологической перестройки ко-
стей стопы не несет необратимого характера, возможно вос-
становление костной ткани при проведении адекватного ле-
чения.

6.	 На этапах лечения клинически отмеченное улучшение со-
стояния не соответствует данным, полученным при МРТ. Ре-
гресс клинической симптоматики не означает одновременно 
регресса отека, трабекулярного остеонекроза на МРТ, кото-
рый наступает только через 6-7 месяцев после начала лечения.
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