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Остеоартрит коленных суставов (ОА КС) – частая 
патология человеческой популяции, в лечении 
которой достижения терапевтических практик 
считаются минимальными. В настоящее время 
ОА рассматривается как многокомпонентное 
заболевание, включающее органические изме-
нения в мышцах, наружном и внутреннем свя-
зочном аппарате, менисках, хряще и перихон-
дральной кости [1].

ОКМ представляет из себя МРТ-симптом, ото-
бражения накопления избыточной интерстици-
альной жидкости в трабекулярной кости, выяв-

ление которой гистопатологическими методами 
практически невозможно [2]. В зонах ОКМ обна-
руживается некроз и фиброз костного мозга, ано-
мальные трабекулы, отек и кровоизлияние [3, 4]. 
ОКМ может быть связан с воспалительной реак-
ций и травматическим повреждением, а также 
носить воспалительный и посттравматический 
характер. Последний не имеет существенных 
последствий и разрешается за несколько меся-
цев [5, 6]. Нельзя исключить появление ОКМ из-
за просачивания синовиальной жидкости через 
дефекты хряща в субхондральную кость. 
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РЕЗЮМЕ Несмотря на многочисленные исследования по проблеме остеоартрита (ОА), остается  
неясной патогенетическое значение отека костного мозга (ОКМ) при этом заболевании.

Цель – сопоставление встречаемости ОКМ с другими клиническими и МРТ-признаками остеоартри-
та и анализ различий между группами пациентов в зависимости от наличия ОКМ. 

Материал и методы. Исследование выполнено на базе кафедры госпитальной терапии ФГБОУ ВО 
ЯГМУ Минздрава России. Обследованы 122 больных с ОА коленных суставов (КС) I–III рентгеноло-
гической стадии. Проведено МРТ исследование КС, оценка суставного статуса по визуальной ана-
логовой шкале (ВАШ) боли и индексу WOMAС; среди лабораторных параметров оценивали концен-
трацию hs-СРБ и отношение нейтрофилы/лимфоциты.

Результаты и обсуждение. В 85 % случаев ОКМ у больных ОА отмечена четкая зависимость выяв-
ления ОКМ от МРТ-показателей, отражающих дегенерацию и фиброз в хряще, медиальном мени-
ске, передней крестообразной связке, синовиальной оболочке. 

Заключение. Выявлена тесная зависимость ОКМ и запущенных необратимых стадий поражений 
внутренних структур КС.
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Клинические данные свидетельствуют о зави-
симости от ОКМ интенсивности болевого син-
дрома и скорости прогрессирования ОА [7–9]. 
Однако результаты других исследований не 
подтвердили данную закономерность. У боль-
ных с быстро прогрессирующим ОА КС с высо-
кой частотой встречаемости ОКМ, повреждения 
менисков и связок не удалось показать корреля-
ции между ОКМ и клинической картиной забо-
левания [10, 11]. Высказано предположение, что 
ОКМ сопровождается болевым синдромом при 
ОА, но его тяжесть не коррелирует с выражен-
ностью болей [12, 13].

Целью настоящего исследования было сопо-
ставление встречаемости ОКМ с другими кли-
ническими и МРТ-признаками ОА КС и анализ 
различий между группами пациентов в зависи-
мости от наличия ОКМ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

На базе ГБУЗ Ярославской области «Клиниче-
ская больница № 3» обследовано 122 больных 
(111 женщин и 11 мужчин) с ОА КС, средний воз-
раст пациентов – 59,02 ± 8,56 года, стаж заболе-
вания – 7,57 (3,00; 9,00) года. 

Критерии включения в исследование: возраст 
40–75 лет, наличие первичного ОА КС с I–III рент-
генологическими стадиями, боль в суставах 
по ВАШ в покое – не менее 40 мм, отсутствие 
приема любого медленно действующего сим-
птом-модифицирующего (SYSADOA) препарата 
в течение трех месяцев и внутрисуставных инъ-
екций глюкокортикостероидных препаратов и 
гиалуроновой кислоты в течение шести месяцев 
до включения в исследование. На момент вклю-
чения в исследование 58 (72,5 %) больных были 
нативны относительно лекарственной терапии. 
В остальных случаях пациенты принимали по 
требованию при наличии интенсивных ночных 
болей парацетамол 0,5 г/сут – 8 (10 %) больных 
или мелоксикам 7,5 мг/сут – 14 (17,5 %). От всех 
участников было получено информированное 
согласие на проведение клинико-инструмен-
тального исследования и взяты образцы крови.

Клиничеcкий оcмотр пациентов осуществлялся 
по общепринятым методичеcким подходам и 
включал: сбор анамнеза и антропометричеcких 
данных. Суставной статус оценивали по ВАШ 
в покое и  индексу WOMAС. МРТ исследование 
осуществлялось в ООО «Лечебно-профилакти-

ческое учреждение Международного институ-
та биологических систем» на высокопольном 
компьютерном томографе Siemens Magnetom 
Avanto Tim 1,5 Тесла в трех режимах Т1, Т2 и 
PD и трех проекциях с жироподавлением в по-
ложении лежа на спине дважды с интервалом 
в шесть месяцев. Оценку ОКМ проводили по 
результатам измерения областей пониженной 
интенсивности сигнала на Т1-взвешенной МРТ 
с соответствующей областью повышенной ин-
тенсивности сигнала на Т2-взвешенной МРТ и 
выражали в см3. ОКМ подразделяли на неболь-
шой (до 1 см3), умеренный (от 1 до 10 см3) и вы-
раженный (более 10 см3). Динамику ОКМ оце-
нивали по изменению абсолютных значений. 
Оценка состояния суставного хряща проводи-
лась количественно по глубине поражения: 0 – 
нормальная толщина (толщина хряща 3 и более 
мм), 1 – толщина от 3 до 2 мм, 2 – от 2 до 1 мм, 
3 – 1 мм и менее в зоне наибольшей дегенера-
ции. Степень повреждений передней и задней 
крестообразных связок была в градации: 0 – це-
лая связка, 1 – поврежденная. Оценка повреж-
дений менисков включала следуюшие значения: 
0 – интактный, 1 – краевой горизонтальный или 
радиальный разрыв, 2 – разрыв без смещения, 
3 – разрыв со смещением фрагмента, 4 – полный 
разрыв мениска. Состояние синовиальной обо-
лочки оценивали качественно как невизуализи-
руемую (нормальную) – 0 или уплотненную – 1. 
Синовиальный выпот характеризовали полуко-
личественно: 0 – физиологическое количество 
синовиальной жидкости, 1 (легкий) – выпот в ре-
тропателлярном пространстве, 2 (умеренный) – 
с легким выбуханием надколенниковой сумки,  
3 (выраженный) – с наличием растяжения капсу-
лы [14]. 

Среди лабораторных параметров, отражающих 
наличие хронического воспаления, оценивали 
концентрацию hsСРБ (референсные значения: 
0–1 мг/л) и отношение нейтрофилы/лимфоци-
ты (нормальными считали значения 1,76 (0,83; 
3,92)). Учитывали данные о том, что hsСРБ более 
3 мг/л является значимым предиктором сердеч-
но-сосудистых заболеваний [15], зависимым от 
гендерных различий [16], а отношение нейтро-
филы/лимфоциты отражает наличие системных 
иммунных нарушений [17, 18]. 

Статистическую обработку проводили с приме-
нением программы Statistica 10 с использовани-
ем параметрических и непараметрических кри-
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териев Манна – Уитни, Краскела – Уоллиса и ꭓ2. 
За уровень достоверности различий принимали 
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Из 122 обследованных с ОА КС ОКМ выявлен у 
103 (84,4 %) и отсутствовал у 19 (15,6 %). Сред-
ний возраст больных при наличии ОКМ составил 
62,0 ± 8,9 года, без ОКМ – 56,4 ± 8,2 года (p < 0,005). 
В возрасте до 50 лет ОКМ был выявлен только у 
45 % пациентов, тогда как у лиц старше он при-
сутствовал более чем в 80 % случаев (ꭓ2 – 14,56, 
р < 0,001). Длительность заболевания ОА в груп-
пах с ОКМ и без него – 7,6 ± 6,6 и 5,5 ± 4,6 года 
соответственно (p < 0,0001). 

У пациентов без ОКМ средняя величина ВАШ 
составила 58 (53–63) мм, у больных с ОКМ – 
64 (56–70) мм. Различия между группами досто-
верны по критерию Манна – Уитни (Z = 2,12; 
р = 0,034). Выявляемость ОКМ у больных ОА с 
оценкой боли по ВАШ от 40 до 60 мм составила 
69 %, тогда как у лиц с ВАШ более 61 она достиг-
ла 84 % (ꭓ2 = 6,26; р = 0,01). Явной зависимости 
наличия ОКМ с величиной шкалы WOMAC не вы-
явлено.

Среди больных без ОКМ преобладали пациенты 
с I стадией ОА – 68 % (ꭓ2 = 25,6; р = 0,000), тог-
да как при ОКМ их число было минимальным – 
16 % (ꭓ2 = 44,4; р = 0,000). Среди лиц с ОКМ пре-
обладали пациенты со II стадией – 59 % (ꭓ2 = 6,5; 
р = 0,01). При этом процент таких больных в 
группе без ОКМ был меньше и составил 28 % 
(ꭓ2 = 19,5; р = 0,000).

Концентрация hsСРБ в крови при ОКМ у боль-
ных ОА без ОКМ составила 1,17 (0,4; 3,2) мг/л  
и не отличалась от медианных значений  
в группе с ОКМ – 1,64 (0,6; 2,7) мг/л (Z = 0,74; 
р = 0,45). Индекс нейтрофилы/лимфоциты рав-
нялся 1,74 (1,35; 1,89) у пациентов без ОКМ и 
1,8 (1,44; 2,10) – у лиц с ОКМ. Достоверные раз-
личия между группами отсутствовали (Z = -0,95; 
р = 0,33). Оба исследуемых параметра хрониче-
ского воспаления не обнаружили различий в за-
висимости от объемов ОКМ. 

Данные о встречаемости ОКМ при различных 
МРТ-симптомах поражения КС при ОА представ-
лены в таблице. 

У больных с минимальной толщиной хряща 
большеберцовой кости менее 1 мм объем ОКМ 

достоверно больше, чем у обследованных с ми-
нимальной толщиной хряща более 1 мм. Боль-
ший объем ОКМ отмечен у пациентов с дегене-
рацией медиального мениска 3b–4 стадии по 
сравнению с таковым у лиц с меньшей степенью 
дегенерации. Точно такая же зависимость уста-
новлена при наличии или отсутствии дегенера-
ции передней крестообразной связки, а также 
при уплотнении синовиальной оболочки. Среди 
больных без ОКМ преобладали пациенты без 
выпота или с минимальным внутрисуставным 
выпотом (60 %, ꭓ2 = 8; р = 0,04). При наличии ОКМ 
акцент внутрисуставного выпота сместился в 
сторону умеренного и выраженного (2–3 бал-
ла – у 70 %, ꭓ2 = 32; р = 0,000). Нарастание объ-
ема ОКМ в четырех градациях синовиального 
выпота было достоверным (критерий Краске-
ла – Уоллиса для нескольких независимых групп 
составил 17,9; р = 0,0005). У пациентов без кисты 
Бейкера ОКМ присутствовал в 28 %, тогда как 
при наличии ОКМ – в 50 % (ꭓ2 = 10,2; р = 0,01).

Обращают на себя внимание группы больных 
со стопроцентной выявляемостью ОКМ. Так, 
ОКМ обязательно присутствовал у лиц с мини-
мальной толщиной хряща менее 1 мм, при де-
генерации медиального мениска 3b–4 стадии, 
дегенерации передней крестообразной связки, 
уплотнении синовиальной оболочки, а также 
при выраженном синовиальном выпоте. Число 
пациентов в группах со стопроцентной выяв-
ляемостью ОКМ составила 87 (84,5 % от общего 
числа больных с ОКМ). У оставшихся 15,5 % лиц 
с ОКМ (16 наблюдений) никаких различий по 
встречаемости анализируемых МРТ-параметров 
с группой без ОКМ не выявлено. Объем ОКМ в 
этой группе (0,4 (0,6; 49 см3) был достоверно 
меньше (Z = 3,73; р = 0,0002), чем у пациентов из 
когорт со стопроцентной выявляемостью ОКМ – 
5,66 (0,66; 19,4 см3). 

На сегодняшний день ОКМ при ОА КС принято 
характеризовать как патологический процесс, 
преимущественно развивающийся на поздних 
стадиях заболевания при потере барьерной 
функции костно-хрящевой пластинки. По нашим 
данным, ОКМ с достаточно высокой частотой 
(68,9 %) встречается и у лиц с минимальной тол-
щиной хряща более 2 мм. 

Также предполагают, что МРТ-сигналы, связан-
ные с ОКМ, возникают при ОА из-за увеличения 
концентрации инфильтрирующих макрофа-



42 Отек костного мозга при остеоартрите коленных суставов

гов в областях трабекулярных микротрещин и 
коллапса в костном мозге [19, 20]. Однако, по 
полученным данным, наличие и выраженность 
синовиального выпота и кист Бейкера суще-
ственно не влияют на выявляемость ОКМ, точ-
но так же, как лабораторные параметры хрони-
ческого воспаления – отношение нейтрофилы/
лимфоциты периферической крови и уровень 
hsСРБ. 

Термины «отек» и «повреждение» костного моз-
га (bone marrow edema, bone marrow lesion) [20, 
21] недостаточно отражают суть происходящих 
патологических процессов и подразумевают об-
ратимость ОКМ. Результаты проведенного ис-
следования указывают на тесную зависимость 
ОКМ у больных ОА с необратимыми процессами 
фиброзирования в хряще, менисках, передней 
крестообразной связке и синовиальной обо-
лочке, что предполагает необратимый характер 
ОКМ при ОА КС. Исключением могут быть слу-
чаи острого посттравматического ОКМ у боль-
ных ОА, когда уменьшение объема ОКМ по мере 

восстановления костной структуры может быть 
вполне вероятным. 

Представляется возможным при описании МРТ-
симптома вместо термина «отек костного моз-
га» при ОА использовать понятие «дегенера-
ция костного мозга», означающее дегенерацию 
хряща, мениска, крестообразной связки, сино-
виальной оболочки. При таком подходе к ОКМ 
возможно изменение методов реабилитации и 
лечения ОА КС. 

ВЫВОДЫ

1. ОКМ при ОКС чаще всего сочетается с такими 
МРТ-симптомами, как дегенерация передней 
крестообразной связки, разрыв медиаль-
ного мениска, снижение минимальной тол-
щины хряща до 1 мм и фиброз синовильной 
оболочки. 

2. Увеличение объема синовиального выпота и 
маркеры хронического воспаления слабо ас-
социируются с частотой выявления ОКМ.

Таблица. Взаимосвязь отека костного мозга и МРТ-симптомов при остеоартрите коленных суставов 

Параметр Число 
больных

Число случаев ОКМ Объем ОКМ, см3

Me (25%;75%)абс. %

Толщина хряща 
большеберцовой кости: 
а) ≥2 мм
б) 1–2 мм
в) <1 мм 

29
51
42

20
41
42

68,9
82,3
100

0,46 (0; 1,4)
0,81 (0,11; 7,34)

18,7 (7,0; 30,3)*, **

Стадия дегенерации 
медиального мениска:
а) 0–2 
б) 3a 
в) 3b–4 

50
30
42

34
27
42

68
90

100

0,41 (0; 1,41)
1,84 (0,53; 9,89)

14,0 (2,86; 28,96)*, **

Дегенерация передней 
крестообразной связки 
а) нет
б) есть

74
48

55
48

70,3
100

0,8 (0,02; 8,28)
9,39 (1,09; 22,7)*

Синовиальный выпот
а) отсутствует
б) минимальный
в) умеренный
г) выраженный

4
46
55
17

2
35
49
17

50
76
89

100

0,4 (0; 1,56)
0,72 (0; 6,41)

2,86 (0,55; 14,96)
28,97 (6,03; 82,7)*, **

Синовиальная оболочка 
а) норма
б) уплотнена

89
33

70
33

78,6
100

1,13 (0,06; 9,88)
12,43 (0,95; 34,4)*

Примечания: * – достоверность различий с показателем группы а), р < 0,05; ** – то же с показателем группы б), 
р < 0,05.
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THE INTERRELATION OF BONE MARROW EDEMA WITH OTHER CLINICAL MANIFESTATIONS IN OSTEO-
ARTHRITIS OF KNEE JOINTS

S. M. Noskov, A. V. Snegiriova, L. S. Shepelyaeva, V. A. Gorokhova, R. M. Nagibin, O. M. Parulya

ABSTRACT There are numerous studies on the problem of osteoarthritis (OA) but the pathogenetic  
significance of bone marrow edema (BME) in this disease remains unclear.

Objective — to compare the occurrence of BME with other clinical manifestations and MRI–signs of OA;  
to analyze the differences between patient groups in dependence on BME presence.

Material and methods. The study was performed at the Department of Hospital Therapy of Yaroslavl State 
Medical University. 122 patients with OA of knee joints (KJ) of I–III X-ray stages were examined. An MRI-
scan of KJ was performed, joint status was examined by visual analogous pain scale and WOMAC index; 
among laboratory parameters the concentration of hs-C-reactive protein and neutrophil/lymphocyte ra-
tio were estimated.

Results and discussion. In 85% cases of BME a clear dependence of BME detection on MRI-parameters 
which reflected the degeneration and fibrosis in the cartilage, medial meniscus, anterior cruciate liga-
ment, and synovial membrane was revealed.

Key words: osteoarthritis, bone marrow edema, knee joint.


