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Актуальность. Асептический некроз костей (остеонекроз) как следствие перенесенного COVID-19 в условиях 
продолжающейся пандемии все чаще становится причиной выраженного болевого синдрома в области крупных 
суставов с нарушением их функции. Продолжается обсуждение патогенеза постковидного остеонекроза, возмож-
ности его выявления и лечения на ранних стадиях. Учитывая масштаб распространенности инфекции COVID-19 
среди лиц молодого и трудоспособного возраста, выявление и лечение этой формы асептического некроза на 
ранних стадиях имеет важное социальное и экономическое значение. Материал и методы. Поиск литературы 
проведен в базах данных eLIBRARY, PubMed, Scopus. Глубина поиска — 10 лет. Отобраны публикации, касающи-
еся ранней диагностики и лечения асептического некроза после перенесенного COVID-19. Результаты. Форму  
остеонекроза, развившегося после перенесенного COVID-19, в настоящее время следует классифицировать по 
МКБ-10 как M87.3 – другой вторичный остеонекроз. В обзоре приводятся данные о возможных механизмах разви-
тия остеонекроза у пациентов, перенесших СОVID-19, обосновывается необходимость выполнения МРТ для ран-
него выявления патологии, приводятся результаты лечения, способного оказывать влияние на оба механизма па-
тогенеза  и привести к обратному развитию процесса при условии начала лечения на ранней  стадии заболевания.  
Заключение. Повышение осведомленности врачей о патогенезе, методах диагностики и лечения ранних стадий 
позволит снизить риск развития запущенной стадии асептического некроза после перенесенного COVID-19, за-
медлит прогрессирование патологического процесса, отсрочит или даже предотвратит необходимость эндопро-
тезирования суставов. Наша озабоченность основывается на продолжении пандемии и резко возросшей часто-
те асептического некроза после COVID-19, с одной стороны, и операций эндопротезирования у лиц молодого  
и среднего возраста по поводу асептического некроза головки бедренной кости, с другой стороны. 
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Background. Aseptic bone necrosis (osteonecrosis), as a consequence of the ongoing coronavirus disease-2019 (COVID-19) 
pandemic, is increasingly becoming the cause of severe pain syndrome in the hip, knee, and shoulder joints with disruption 
of their function. The discussion of the pathogenesis of post-COVID-19 osteonecrosis, possibility of its diagnosis, and 
treatment at early stages continue. As COVID-19 affects young and able-bodied people, the diagnosis and treatment 
of this form of aseptic necrosis at early stages have great social and economic importance. Material and Methods. The 
literature search was conducted in the databases of eLIBRARY, PubMed, and Scopus. The search depth was 10 years. 
Selected publications were related to the early diagnosis and treatment of aseptic necrosis following COVID-19. Results. 
The form of osteonecrosis that developed after COVID-19 should now be classified according to ICD-10 as M87.3 (another 
secondary osteonecrosis). The review provides data on the possible mechanisms of osteonecrosis development in patients 
who had COVID-19, explains the role of MRI for the early detection of the pathology, provides the results of treatment that 
can influence both pathogenesis mechanisms, and leads to disease regression if treatment was initiated at an early stage. 
Conclusion. Improving the doctors’ awareness about the pathogenesis, diagnostic methods, and treatment of early disease 
stages will reduce the risk of developing an advanced stage of aseptic necrosis post-COVID-19, slow down the progression 
of the pathology, and delay or even prevent the need for joint replacement. Our concern is based on the continuation of the 
pandemic, the observed fact of the dramatic increase in the frequency of aseptic necrosis post-COVID-19, and the number 
of total arthroplasties in young and middle-aged people for aseptic necrosis of the femoral head.

Keywords: aseptic necrosis after COVID-19, osteonecrosis, COVID-19, glucocorticoids.

 Введение

Новый коронавирус SARS-CoV-2 и вызывае-
мая им инфекция, названная ВОЗ COVID-19, ста-
ли причиной нынешней пандемии, которая уже 
унесла жизни более 5 млн человек [1]. У части па-
циентов, особенно с обширным поражением лег-
ких и дыхательной недостаточностью, отмечают 
развитие синдрома «длительного COVID-19» 
(long COVID-19) [2], продолжающегося в тече-
ние более 12 недель после прекращения лечения 
и перевода пациента в статус «выздоровел» [3]. 
Симптомы длительного COVID-19 — это не толь-
ко усталость, одышка, беспокойство и депрессия, 
учащенное сердцебиение, боли в груди, неспо-
собность мыслить или сосредоточиться, состо-
яние, обозначаемое сегодня как «мозговой ту-
ман», но и более редкий синдром Гийена – Барре, 
фиброз легких, легочная тромбоэмболия, карди-
омиопатия, сенсорная дисфункция и инсульт [2], 
а также мышечные и суставные боли, которые 
могут быть проявлением асептического некроза 
костей [3, 4]. 

По разным источникам, остеонекроз наблю-
дается у 5–58% пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 [5, 6]. В большинстве случаев поража-
ется головка бедренной кости. По данным L. Hui  

с соавторами, у 39% пациентов с SARS-CoV-2 остео
некроз головки бедренной кости развивался в тече-
ние нескольких месяцев после атипичной пневмо-
нии [7]. Очаги остеонекроза были отмечены также  
в мыщелках бедренной и большеберцовой костей, 
головке плечевой кости, таранной и пяточной  
костях и других областях скелета [5].

Что касается патогенеза развития асептиче-
ского некроза после перенесенной инфекции 
COVID-19, то в настоящее время обсуждаются два 
вероятных механизма: повреждение вирусом со-
судов костной ткани и негативное влияние на 
костную ткань глюкокортикоидов, используемых 
при лечении инфекции. 

Продолжаются поиски методов диагностики 
асептического некроза после перенесенной новой 
коронавирусной инфекции на ранних стадиях и 
факторов риска его развития. В представленных 
публикациях обсуждается возможность консерва-
тивной терапии в предотвращении прогрессиро-
вания процесса при условии начала лечения на ран-
них стадиях асептического некроза. Длительность 
пандемии подчеркивает актуальность представлен-
ных данных для врачей различных специальнос
тей, которые наблюдают пациентов, перенесших 
СОVID-19.
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Цель обзора — обобщение данных литературы 
о механизмах развития асептического некроза 
после перенесенной инфекции COVID-19, мето-
дах диагностики и лечения на ранних стадиях 
заболевания.

Материал и методы

В базах данных PubMed, Scopus и электронной 
научной библиотеке eLIBRARY проведен поиск ста-
тей с использованием ключевых слов: COVID-19, 
остеонекроз, асептический некроз костей. Глубина 
поиска — 10 лет. Отобраны публикации, касающи-
еся ранней диагностики и лечения асептического 
некроза после перенесенного COVID-19. 

 Результаты и обсуждение 
 Патогенез асептического некроза,  
вызванного инфекцией COVID-19

 В настоящее время в патогенезе асептическо-
го некроза, вызванного COVID-19, обсуждается 
роль самого вируса и терапии глюкокортикоидами. 
Что касается возможной связи вируса SARS-CoV-2 
с развитием асептического некроза, то к настоя-
щему времени выявлено, что при COVID-19 вирус 
SARS-CoV-2 непосредственно проникает в клетки 
эндотелия сосудов через ангиотензинпревращаю-
щий фермент-2 (АСЕ2), который экспрессируется 
эндотелиальными клетками не только в легких, но 
и во многих других органах и тканях, что приво-
дит к поражению сосудов через развитие коагуло-
патии и обширного воспалительного синдрома [8].  
R. Escher с соавторами наблюдали пациента с ин-
фекцией COVID-19, у которого отмечалось значи-
тельное повышение фактора фон Виллебранда, что, 
по их предположению, подтверждало разрушение 
эндотелия сосудов [9]. Кроме того, проникая в ор-
ганизм, вирус SARS-CoV индуцирует экспрессию 
гена TRIM55 убиквитинлигазы E3 в гладкомышеч-
ных клетках сосудов, что, в свою очередь, приво-
дит к воспалению сосудистой стенки и агрегации 
лейкоцитов [10]. В сочетании с гиперкоагуляцией 
перечисленные отклонения могут стать причиной 
микротромбоза и развития остеонекроза костей 
дистальнее места обструкции артерии [11]. 

Помимо прямого проникновения вируса в эндо-
телий сосудов усугубляет поражение, в том числе и 
костной ткани, общее воспаление и цитокиновый 
шторм при SARS-CoV-2, как и при SARS-CoV-1 [12] 
вследствие чрезмерной активации провоспали-
тельных цитокинов: интерферона гамма (IFN-γ), 
фактора некроза опухоли (TNF), интерлейкина-1 
(IL-1), интерлейкина-6 (IL-6) [13] и хемотаксиса 
Т-лимфоцитов в очаг воспаления [14], вызванных 
иммунным ответом. В этой ситуации следстви-
ем микротромбоза и прямого повреждения сосу-
дов вирусом может быть развитие асептического  
некроза [15].

Однако это не единственный механизм разви-
тия остеонекроза при COVID-19. Большее влияние 
на риск асептического некроза при COVID-19 ока-
зывает прием глюкокортикоидов [16]. Их исполь-
зование при COVID-19 основано на потенциаль-
ном преимуществе перед другими препаратами  
в снижении иммунопатологического повреждения 
тканей и раннем провоспалительном ответе за 
счет подавления экспрессии провоспалительных 
цитокинов, таких как IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α и IFN-γ,  
и миграции лейкоцитов к участкам воспаления, 
что препятствует развитию «цитокинового штор-
ма» [17]. Одновременно ряд авторов отмечает и 
потенциальный вред глюкокортикоидов, включая 
задержку выведения вируса и наличие побочных 
эффектов, таких как развитие диабета, психоза, 
системного остеопороза и аваскулярного некроза 
костей [18, 19, 20]. 

Негативная реакция организма на прием глю-
кокортикоидов проявляется вскоре после вы-
здоровления от COVID-19. Так, в наблюдениях за 
пациентами с атипичной пневмонией выявлена 
возможность снижения минеральной плотности 
костной ткани (МПК) после выздоровления [21]. 

Степень снижения костной массы в значитель-
ной степени зависела от дозы и продолжитель-
ности приема кортикостероидов, которые были 
основной терапией, направленной на уменьше-
ние воспаления во время начальной инфекции  
и последующего раннего периода реабилитации 
и восстановления [5]. 

Частота использования глюкокортикоидов  
у тяжелых пациентов с COVID-19 колеблется  
в различных лечебных учреждениях от 28 до 70% 
[22]. Такое широкое применение глюкокортико-
идов при COVID-19 основано на положительном 
опыте их использования у пациентов с атипич-
ной пневмонией во время эпидемии SARS-Co-V. 
Многоцентровые исследования показали, что 
раннее введение дексаметазона может сокра-
тить продолжительность искусственной венти-
ляции легких и общую смертность у пациентов 
с острым респираторным дистресс-синдромом 
[23]. Согласно клиническому исследованию 
RECOVERY, которое является одним из крупней-
ших, касающихся лечения COVID-19, этот пре-
парат снижает риск смерти на 20% у пациентов 
с тяжелой формой COVID-19, находящихся на 
аппарате искусственной вентиляции легких или 
получающих кислород [24]. В то же время корти-
костероиды являются предрасполагающим фак-
тором развития аваскулярного некроза, оказывая 
на кость как прямое, так и опосредованное не-
гативное влияние [25]. Прежде всего, они влияют 
на пролиферацию мезенхимальных стволовых 
клеток: блокируют RUNХ2, препятствуют обра-
зованию преостеобластов и переходу преостео-
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бластов в остеобласты, что снижает количество 
зрелых остеобластов и переводит метаболизм  
в сторону формирования адипоцитов из мезенхи-
мальных клеток [26, 27]. Под влиянием глюкокор-
тикоидов увеличивается апоптоз остеобластов  
и остеоцитов, активируются остеокласты за счет 
их влияния на систему RANKL и DKK-1 сигналь-
ных белков [28]. 

Неблагоприятное влияние глюкокортикоидов 
на костную ткань проявляется и через их вклю-
чение в липидный обмен. Накопление липопро-
теидов низкой плотности, образование жировых 
эмболов, в свою очередь, приводит к закупорке 
периферических кровеносных сосудов и, как след-
ствие, к ишемическому некрозу костной ткани. 
Свободные жирные кислоты, образующиеся при 
гидролизе жировых эмболов, повреждая эндоте-
лиальные клетки капилляров, вызывают диффуз-
ный васкулит и внутрисосудистую коагуляцию, 
что усугубляет ишемический некроз костной  
ткани [29]. 

Представлен еще один путь негативного 
влияния глюкокортикоидов на костную ткань. 
Действуя как регулятор местного кровотока, 
глюкокортикоиды изменяют чувствительность 
сосудов к вазоактивным веществам таким как эн-
дотелин-1, норадреналин и брадикинин, что при-
водит к сужению сосудов в головке бедренной ко-
сти и усиливает ишемию костной ткани. Высокие 
дозы ГК снижают активность тканевого актива-
тора плазминогена (t-PA) и повышают уровни 
антигена ингибитора активатора плазминогена-1  
(PAI-1) в плазме, что увеличивает прокоа
гулянтный потенциал плазмы и состояние гипер-
коагуляции [30].

L. Fu с соавторами обнаружили активацию экс-
прессии микроРНК 596 (miR-596) в кости паци-
ентов со стероид-индуцированным некрозом го-
ловки бедренной кости (SANFH), что, по мнению 
авторов, может ингибировать пролиферацию и 
остеогенную дифференцировку стромальных кле-
ток костного мозга (BMSC) и быть препятствием 
для восстановления поврежденной кости [31]. 

Некоторые базовые исследования показали, 
что микроРНК-17-5p (miR-17-5p) и miR-210 свя-
заны с патогенезом стероид-индуцированного 
остеонекроза головки бедренной кости (SANFH)  
[32, 33]. Прямой апоптоз эндотелиальных клеток 
и подавление синтеза коллагена сосудов глюко-
кортикоидами препятствует реваскуляризации 
и восстановлению костной ткани в зоне остео
некроза [34].

Как отмечалось выше, на развитие остеонекро-
за влияет как доза глюкокортикоидов, так и дли-
тельность терапии. Из уроков эпидемии атипич-
ной пневмонии в Китае в 2003 г. было извлечено, 
что доза менее 1–2 мг/кг метилпреднизолона ко-

ротким курсом в течение 3–5 дней рекомендуется 
в качестве адъювантного лечения COVID-19 [35]. 
Этот режим введения, обеспечивая хороший тера-
певтический эффект у пациентов с сильным воспа-
лительным ответом и острым прогрессированием 
(по данным КТ легких) заболевания, не приводит 
к развитию остеонекроза [36]. В то же время более 
высокие кумулятивные дозы и более длительное 
лечение стероидами с большей вероятностью при-
ведут к развитию остеонекроза [37]. По мнению 
некоторых исследователей, существует корреля-
ция между максимальной суточной дозой глюко-
кортикоидов и остеонекрозом головки бедренной 
кости, что требует ее адекватного контроля [38].  
В эксперименте на кроликах G. Motomura с со-
авторами при использовании в группах 1 мг/кг,  
5 мг/кг, 20 мг/кг и 40 мг/кг метилпреднизоло-
на частота остеонекроза составила 0%, 42%, 70%  
и 96% соответственно [39].

Опыт клинического применения метилпредни-
золона в дозе 5 мг/кг в день показал, что это при-
водит к развитию остеонекроза у каждого пятого 
пациента в отличие от контрольной группы паци-
ентов, получающей 1 мг/кг в день, у которых за-
болевание не развивалось [40]. Увеличение дозы 
преднизолона на каждые 10 мг повышает частоту 
развития остеонекроза на 3,6% [41]. 

Особое значение уделяется кумулятивной 
дозе глюкокортикостероидов. В ретроспектив-
ном исследовании с включением 539 пациентов  
с острым респираторным синдромом частота 
остеонекроза коррелировала с ростом общей дозы 
препарата [42]. 

R. Zhao с соавторами наблюдали нелинейную 
зависимость между кумулятивной дозой и остео-
некрозом. Когда общая доза метилпреднизолона 
была менее 5 г, риск остеонекроза оставался от-
носительно низким. Однако по мере увеличения 
общей дозы с 5 г до 10 г риск резко повышался. 
Самый высокий риск отмечен у пациентов с куму-
лятивной дозой от 10 до 15 г. Считается, что низкая 
кумулятивная доза кортикостероидов (метилпред-
низолон менее 5 г) относительно безопасна для 
пациентов с острым респираторным синдромом, 
поэтому врачам рекомендуется избегать исполь-
зования высоких доз кортикостероидов, особенно 
кумулятивной дозы более 10 г [37]. Исследование  
J. Rademaker с соавторами показало, что преднизо-
лон в дозе 700 мг является порогом возникновения 
некроза головки бедренной кости [43]. M.H.M. Chan 
с соавторами предположили, что кумулятивные 
дозы метилпреднизолона более 2000 мг или гидро-
кортизона более 1900 мг являются предикторами 
развития остеонекроза [44]. 

 На развитие остеонекроза влияет и продолжи-
тельность терапии. Обследование 1137 пациентов 
с атипичной пневмонией выявило, что коэффици-
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ент заболеваемости остеонекрозом составлял 1,29 
(95% ДИ 1,09–1,53; p = 0,003) на каждые 10 дней 
лечения, что, по мнению авторов, свидетельствует  
о важности сокращения сроков применения сте-
роидов с целью снижения риска развития остео
некроза [37]. Существует мнение, что даже не-
дельный прием глюкокортикоидов может иметь 
высокий риск развития остеонекроза, если доза 
перорального метилпреднизолона превышает  
300 мг, то есть примерно 1 мг/кг в день у паци-
ента весом 60 кг в течение 5 дней. Исходя из этих 
данных, авторы обращают внимание на важность 
обследования пациентов при наличии пере-
численных выше рисков для раннего выявле-
ния асептического некроза после перенесенного 
COVID-19 [45].

 Диагностика асептического некроза  
у пациентов, перенесших COVID-19

По мнению F.С. Zhao с соавторами, МРТ ре-
комендуется проводить в срок 3, 6 и 12 мес. по-
сле окончания приема глюкокортикоидов [46].  
На этот временной интервал между приемом 
кортикостероидов и развитием асептического 
некроза головки бедренной кости указывают и 
другие авторы [47]. В ретроспективном исследо-
вании пациентов после перенесенного COVID-19 
остеонекроз по данным МРТ обнаружен спустя  
3 мес. после завершения лечения у 21 из 23 паци-
ентов, хотя обследование проводилось и в более 
ранние сроки [48]. 

Помимо МРТ-диагностики, постоянно ве-
дется поиск новых предикторов заболевания. 
Отмечено, что снижение ингибитора активатора 
плазминогена-1 (PAI-1) является чувствитель-
ным методом для скрининга пациентов с вы-
соким риском остеонекроза [49]. B. Wei и W. Wei 
предложили использовать в качестве биомаркера 
микроРНК 423-5p, уровень которой в крови зна-
чительно повышается у пациентов со стероид-
индуцированным остеонекрозом. При этом от-
мечено, что в большинстве случаев лабораторные 
показатели коагулограммы остаются в пределах 
нормальных значений [50].

Лечение асептического некроза, связанного  
с перенесенной COVID-19 инфекцией 

Своевременное выявление асептического не-
кроза, как осложнения COVID-19 и его лечения 
глюкокортикоидами, может снизить риск разви-
тия запущенной стадии заболевания, которая не-
избежно приведет к эндопротезированию сустава. 
В то же время, если диагноз остеонекроза установ-
лен на ранней стадии (I или II), то 92–97% пациен-
тов не нуждаются в хирургическом вмешательстве 
[51], а консервативное лечение может завершиться 
выздоровлением [52].

Основной целью лечения на ранней стадии за-
болевания, как и в случае с идиопатическим осте-
онекрозом или вторичным остеонекрозом, не свя-
занным с COVID-19, является снижение болевого 
синдрома, замедление прогрессирования заболе-
вания, предотвращение коллапса субхондральной 
кости и восстановление функции сустава. 

Консервативное лечение ранних стадий асеп-
тического некроза после перенесенного COVID-19 
позволяет избежать операции эндопротезирова-
ния, которая чревата высоким риском развития 
асептической нестабильности у лиц молодого и 
среднего возраста. 

 Для лечения ранней стадии остеонекроза, раз-
вившегося после перенесенного COVID-19, в насто-
ящее время не существует стандартизированного 
протокола. В клинической практике часто приме-
няется комбинация фармакотерапии и разгрузки 
сустава, которая показала свою эффективность,  
в том числе при стероид-индуцированном остео-
некрозе [53]. Разгрузка сустава осуществляется на 
срок не менее 3 мес. в случае локализации остео-
некроза в головке бедренной кости — с помощью 
костылей, при локализации в других костях ске-
лета, кроме костылей, можно использовать трость  
и ортез [54]. 

Об успешном использовании антирезорбтив-
ных препаратов для лечения вторичного остео-
некроза на ранних стадиях, в том числе и глюко-
кортикоидного, у взрослых сообщали S. Agarwala 
с соавторами [55]. Отмечена способность анти-
резорбтивных препаратов замедлять прогрес-
сирование заболевания, снижать необходимость 
хирургического вмешательства. В США, по дан-
ным Американской академии хирургов ортопе-
дов (AAHKS), доля бисфосфонатов при лечении 
остеонекроза головки бедренной кости составляет 
10% [56]. Их применение направлено на снижение 
интенсивности резорбции как в зоне остеонекро-
за, что уменьшает риск коллапса субхондральной 
кости [57], так и в окружающей костной ткани 
[58], что не менее важно, учитывая возможность 
генерализованного дефицита МПК у пациентов 
с COVID-19 [21]. Однако назначение этой груп-
пы препаратов при остеонекрозе, с юридической 
точки зрения, может быть только off lable, так как 
в аннотации к ним отсутствуют указания на воз-
можность их использования при этой патологии. 

В качестве возможного бисфосфоната на весь 
период лечения пациентов с асептическим не-
крозом рассматривается алендроновая кислота —  
70 мг один раз в неделю [59]. Однако недостатком 
пероральных бисфосфонатов является их низ-
кая комплаентность. В этой связи использование 
внутривенных форм, прежде всего золедроновой 
кислоты в дозе 5 мг, учитывая кратность введения 
(один раз в год), считается перспективным [60]. 
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Помимо прямого антирезорбтивного действия и, 
как следствие, снижения отека костной ткани [61], 
внутривенные бисфосфонаты обладают значи-
тельным обезболивающим эффектом, что улучша-
ет качество жизни пациентов [60].

Бисфосфонаты противопоказаны лицам с на-
рушением азотовыделительной функции почек 
[62]. В этих случаях в качестве антирезорбтивного 
препарата при асептическом некрозе есть опыт 
применения деносумаба в дозе 60 мг дважды  
в год [62]. 

Использование антирезорбтивных препаратов 
требует одновременного назначения препаратов 
кальция в дозе 500–1000 мг/сут. и колекальцифе-
рола в дозе не менее 1000 МЕ/сут. или альфакаль-
цидола в дозе не менее 0,5–0,75 мкг/сут. [63]. 

Назначение колекальциферола в период пан-
демии рекомендуется, прежде всего, с целью 
влияния на течение COVID-19. В этом случае сни-
жается тяжесть течения инфекции и повышает-
ся выживаемость [64, 65]. Эти эффекты объясня-
ют замедлением скорости репликации вирусов, 
снижением концентрации провоспалительных 
и повышением концентрации противовоспали-
тельных цитокинов [64]. Однако этот механизм 
действия колекальциферола имеет слабую дока-
зательную базу, так как обсервационные и кли-
нические испытания, проведенные в отношении 
эффекта витамина D и связанного с этим риска 
инфекций дыхательных путей, противоречат 
друг другу: одни сообщают о снижении риска,  
другие — нет [64, 66]. Предполагается, что эти 
противоречивые результаты связаны с неодно-
родностью популяции пациентов, а также с дозой 
витамина D. Поэтому следует подождать резуль-
татов хорошо спланированных испытаний вита-
мина D, прежде чем можно будет сделать какое-
либо заключение об их возможном влиянии на 
течение COVID-19. 

В то же время использование колекальциферо-
ла и особенно альфакальцидола имеет значение 
в комплексной терапии остеонекроза. Так, ранее 
было показано, что у пациентов с идиопатическим 
остеонекрозом головки бедренной кости сыворо-
точная концентрация 1,25 (OH) 2D3 (16,7±7,9 мг/мл)  
значительно ниже, чем в контрольной группе  
(26,9 мг/мл) ± 13,7 мг/мл) (p<0,01) [64]. Это снижение 
расценивалось авторами как неблагоприятный фон 
для развития и прогрессирования остеонекроза.

Еще одним аргументом для назначения коле-
кальциферола стало указание на связь развития 
остеонекроза с низкой МПК [67]. Использование 
колекальциферола в комбинации с препаратами 
кальция в настоящее время является базовой тера-
пией для поддержания метаболизма костной тка-
ни при низких значениях МПК на фоне как пер-
вичного, так и вторичного остеопороза [68]. 

Учитывая отмеченную связь остеонекроза с на-
рушением микроциркуляции, с первых дней после 
диагностики остеонекроза (в качестве ингибито-
ра агрегации тромбоцитов и ангиопротективного 
средства) применяется дипиридамол внутрь в дозе 
25 мг 3 раза в сут. в течение 3 нед. [69]. С целью 
снижения внутрикостного давления и улучшения 
состояния микроциркуляторного русла возможно 
назначение илопроста. Эффективность данного 
препарата при лечении остеонекроза была отме-
чена ранее [70]. В связи с высоким риском сниже-
ния артериального давления инфузия илопроста 
должна проводиться исключительно в условиях 
стационара или амбулатории с наличием реани-
мационной бригады [71].

При наличии у пациентов с остеонекрозом по-
сле перенесенного COVID-19 гиперкоагуляции 
или гипофибринолиза для предотвращения про-
грессирования болезни на 1–2 стадии ARCO в ком-
плексной терапии рекомендуются антикоагулян-
ты, в частности эноксипарин натрия, вводимый  
в дозе от 4000 МЕ (0,4 мл) до 6000 МЕ (0,6 мл) под-
кожно в сутки длительностью от 2 до 12 нед. [72]. 
Учитывая тот факт, что при лечении COVID-19 та-
блетированные антикоагулянты показали схожий 
эффект с препаратами подкожного введения, их 
применение, например апиксабана в дозе 2,5 мг  
2 раза в сут. на протяжении 12 нед., считается не 
менее эффективным [73].

В ряде случаев уменьшить симптоматику за-
болевания позволяет физиотерапевтическое ле-
чение [74]. В этой связи в комплексном лечении 
остеонекроза возможно использование импульс-
ной электромагнитной терапии, гипербарической 
оксигенации, озонотерапии, экстракорпоральной 
ударно-волновой терапии. Однако оценка их эф-
фективности при лечении остеонекроза вслед-
ствие COVID-19 требует дальнейшего изучения. 

На начальных стадиях для снижения болевого 
синдрома и улучшения кровоснабжения возможна 
туннелизация (декомпрессия) очага пораженного 
участка головки бедренной кости, которая прово-
дится после ранее назначенной консервативной 
терапии [75].

Заключение

В настоящее время, судя по доступным публи-
кациям, обсуждаются два механизма развития 
остеонекроза после перенесенного COVID-19: 
влияние глюкокортикоидов, используемых для 
лечения инфекции, и вклад непосредственно ви-
руса COVID-19 в нарушение метаболизма костной 
ткани. В последнем случае развитие остеонекроза 
обусловлено микротромбозом и нарушением пи-
тания костной ткани на фоне прямого поврежде-
ния сосудов вирусом или развитием воспаления 
сосудистой стенки в сочетании с повышением 
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свертываемости крови под влиянием провос-
палительных цитокинов, увеличение которых 
обусловлено иммунным ответом на инфекцию. 
По общему мнению, снижение частоты остеоне-
кроза и последствий его поздней диагностики 

(эндопротезирование) может быть достигну-
то выполнением в динамике МРТ в интервале  
3–6 мес. после перенесенного COVID-19. В то же 
время не исключается поиск  новых предикторов 
заболевания. 
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