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В статье обсуждаются результаты магнитно-резонансной томографии суставов у 10 больных гемофилической артро-
патией с тяжелой формой заболевания. Исследование проводилось с целью детального изучения состояния мягкотканных и 
костных внутрисуставных структур у данной группы пациентов. Оценивались форма костей, состояние суставного хряща, 
сухожильно-связочного аппарата, синовия, определялось наличие внутрисуставного выпота, наличие и протяженность от-
ложения гемосидерина, а также сигнальные характеристики костного мозга. 
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The results of joints's magnetic resonance imaging of 10 patients with severe form of hemophilic artropathy are discussing in 
this article. The purpose of research was to study the state of soft tissue and bone intraarticulare's structures in present group of pa-
tients. The form of bones, condition of an articulate cartilage, the joint’s tendons and ligaments, synovium, presence of an intraar-
ticulate exudate, presence and extent of adjournment haemosiderin, and also signal characteristics of a marrow were estimated. 
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Введение 

Гемофилия — наследственное заболевание систе-
мы гемостаза, особенностью которого является тяже-
лое поражение опорно-двигательного аппарата вслед-
ствие повторных кровоизлияний.  

Развитие новых методов лечения и профилактики 
гемофилической артропатии диктует новые требова-
ния к оценке характера изменений в суставах, диагно-
стика которых многие десятилетия осуществлялась с 
помощью рентгенографии. Внедрение в практику 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) расширило 
возможности оценки внутрисуставных мягкотканных и 
костных структур, однако в отечественной литературе 
недостаточно освещена роль МРТ в диагностике по-
ражения суставов при гемофилической артропатии [2, 
5, 6]. 

В то же время высокая разрешающая способность 
в визуализации анатомических структур позволяет 
использовать этот метод для диагностики и оценки 
тяжести поражения суставов у больных гемофилией с 
целью выбора адекватной лечебной тактики, оценки 
эффективности терапии и отбора пациентов для про-
филактики осложнений заболевания.  

Цель исследования — расширение представлений 
о состоянии внутрисуставных структур, состоянии 
костей при гемофилической артропатии по данным 
МРТ. 

Материал и методы 
Магнитно-резонансная томография суставов (то-

мограф Vantage 1,5 T; Toshiba Medical Systems Europe; 
Т1-, Т2-взвешенные изображения (T1-ВИ, Т2-ВИ), 
PDF-Sat) выполнена 10 пациентам с гемофилической 
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артропатией. Все исследуемые были представители 
мужского пола в возрасте от 17 до 41 года (средний 
возраст (26,3 ± 0,8) года) с тяжелой формой заболева-
ния (дефицитный фактор меньше 1%), из них трое 
имели ингибитор к фактору VIII. Впервые диагноз 
«гемофилия» был установлен пациентам в возрасте от 
3 мес до 1 года. Средний возраст появления гемартро-
зов составил (3,28 ± 1,75) года (от 11,5 мес до 12 лет). 
Все пациенты до 2006 г. получали криопреципитат и 
реже свежезамороженную плазму, на момент исследо-
вания все больные получали препараты концентратов 
дефицитных факторов свертывания. С помощью МРТ 
был исследован 21 сустав, в том числе 15 коленных,  
2 тазобедренных, 2 голеностопных, 2 локтевых. Все 
суставы исследовались в коронарных, сагиттальных и 
аксиальных сечениях. Контрастное усиление (Magne-
vist 0,2 ммоль/кг массы тела, Т1-ВИ) выполнено в од-
ном наблюдении.  

Оценивались форма костей, состояние суставного 
хряща, сухожильно-связочного аппарата, синовия, 
определялось наличие внутрисуставного выпота, на-
личие и протяженность отложения гемосидерина, а 
также сигнальные характеристики костного мозга.  

Объем жидкости и синовиальной оболочки оцени-
вался полуавтоматически с использованием програм-
мы Medical image processing, analysis and visualization. 

Кроме МРТ всем пациентам проведено рентгеноло-
гическое исследование пораженных суставов и на осно-
вании рентгенологической классификации Arnold—
Hilgartner в модификации Е.С. Вишневской у 3 чело-
век выявлена II стадия и у 7 — III стадия гемофиличе-
ской артропатии. 

Результаты и обсуждение 

В результате проведенного исследования был вы-
явлен широкий спектр изменений мягкотканных и кост-
ных внутрисуставных структур (рис. 1). 

Деформация суставных концов костей и суставов 
имела место практически у всех обследованных паци-
ентов и включала вальгусную деформацию суставов, 
латерализацию надколенника, деформацию суставных 
концов костей, участвующих в образовании суставов, 
краевые истинные и ложные остеофиты.  

Проявлением деформации коленного сустава бы-
ла, как правило, латеральная нестабильность сустава 
(8 из 15 сустава), заключавшаяся в латеральном сме-
щении плато большеберцовой кости и, как следствие, 

отсутствие конгруэнтности суставных поверхностей  
(1 сустав), а также латерализация надколенника (4 
сустава). 

 
Рис. 1. Изменения мягкотканных и костных внутрисуставных струк-
тур,  
 выявляемые при МРТ 

Деформация суставных концов костей (19) заклю-
чалась в расширении эпифизов, значительном упло-
щении суставных концов костей и формировании 
краевых остеофитов, наиболее демонстративно 
представленных в бедренных и большеберцовых 
костях (13 случаев). Краевые остеофиты имели раз-
личную степень выраженности. В трех наблюдениях 
при поражении коленных суставов краевые остеофиты 
носили обезображивающий характер, вступая в кон-
фликт с располагающимся рядом сухожильно-
связочным аппаратом.  

Наряду с истинными остеофитами наблюдались 
ложные остеофиты (15 случаев), развившиеся в ре-
зультате обширных эрозий с острыми подрытыми 
краями, что в основном имело место в коленных сус-
тавах. Форма надколенника также изменялась за счет 
наличия остеофитов. В единичном наблюдении имела 
место выраженная гипоплазия надколенника. Приве-
денные изменения не носят специфического характера 
и рассматриваются в рамках дистрофического процес-
са, характерного для остеоартрозов различного проис-
хождения. 

Краевые эрозии (субхондральные кисты). Эро-
зивный процесс, а также субхондральные кисты явля-
ются обязательной составляющей изменений костей 
при гемофилической остеоартропатии и возникают в 
результате воздействия пролиферирующего синовия 
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на подлежащую ткань, а также вследствие резорбтив-
ных изменений подлежащей кости при повреждении 
хряща на фоне гемартроза [3]. Подобно ревматоидно-
му артриту, эрозии при гемофилии могут возникать до 
поражения гиалинового хряща или синхронно с ним. 

Краевые эрозии субхондрального слоя кости 
представляют собой визуально неровность контура 
различной протяженности и степени выраженности в 
сочетании с кистами.  

В данном исследовании краевые эрозии имели сле-
дующие основные локализации: эрозии вне суставной 
поверхности — по боковым поверхностям мыщелков 
бедренной и большеберцовой костей (7 случаев), по 
латеральной поверхности таранной кости (2); эрозии 
межмыщелкового возвышения большеберцовой кости 
(14) и межмыщелкового углубления бедренной кости 
(12), не покрытых суставным хрящом; эрозии субхонд-
рального слоя суставных поверхностей костей, обра-
зующих соответствующие суставы (15 случаев). По-
следний вид локализации эрозий выявлен в коленных 
(10), локтевых (2), тазобедренных (1) и голеностопных 
(2) суставах. 

Наибольшей выраженности краевые эрозии дости-
гали в коленном суставе в месте прикрепления сухо-
жилия m. poplitea по латеральной поверхности мы-
щелка бедренной кости (4 из 15 случаев) и в межмы-
щелковом углублении (12), а также в межмыщелковом 
возвышении большеберцовой кости (14), приводив-
шие к развитию псевдоостеофитов (13 случаев) с уд-
линенными и заостренными краями  

Большая протяженность и выраженная глубина 
субхондральных эрозий имели место как в костях, 
образующих коленный сустав, так и в костях, обра-
зующих локтевой и голеностопный суставы. 

Эрозированные поверхности были заполнены 
фиброзной тканью и частично гемосидерином, имею-
щими низкий сигнал во всех последовательностях  
(7 случаев из 21). В 4 случаях содержимым краевых 
эрозий была жидкость с типичным низкоинтенсивным 
сигналом в Т1-ВИ и высоким сигналом в Т2-ВИ и в 
режимах жироподавления.  

Субхондральные кисты были одиночными (10 из 
21 случая) и множественными (9), мелкими (1—2 мм) 
и крупными (более 5 мм). Мелкие кисты в 3 случаях 
имели жидкостное содержимое, в 2 случаях были за-
полнены однородным фиброзным содержимым, ха-

рактеризующимся умеренно низкоинтенсивным сиг-
налом во всех последовательностях.  

В трех наблюдениях отчетливо визуализировались 
кисты, сообщающиеся с полостью сустава.  

Существенного внимания заслуживает наличие раз-
нородного содержимого, выявленного в кистах (9 слу-
чаев). Разнородность содержимого была обусловлена 
включениями жидкости, фиброзного компонента, гемо-
сидерина, а также отчетливо визуализируемого ободка 
по внутреннему контуру костной полости с различной 
интенсивностью сигнала — от средневысокого до пре-
имущественно высокого в Т2-ВИ и жироподавлении, 
обусловленного пролиферирующим синовием. 

Поскольку одним из объяснений развития субхон-
дральных кист является проникновение синовия через 
поврежденный суставной хрящ в подлежащую кость, 
подобным образом можно объяснить наличие выше-
описанного внутреннего ободка кистовидного про-
светления. Подтверждением возможности образова-
ния кист за счет проникновения через хрящ пролифе-
рирующего синовия стало наблюдение, в котором 
обширная кистозная структура сообщалась посредст-
вом узкой ножки с полостью сустава. Содержимым 
этой полости была наряду с жидкостными и фиброз-
ными структурами и синовиальная ткань, которая в 
отличие от других структур полости умеренно нако-
пила контрастное вещество (рис. 2). 

В отдельных наблюдениях содержимое кист имело 
сигнальные характеристики, соответствующие в одном 
случае свежему и в трех случаях подострому кровоиз-
лиянию. Свежее кровоизлияние, отражающее наличие 
дезоксигемоглобина, характеризовалось структурами 
высокоинтенсивными в Т1-ВИ и низкоинтенсивными в 
Т2-ВИ и жироподавлении, подострое кровоизлияние за 
счет метгемоглобина сопровождалось высоким сигна-
лом в обеих последовательностях. Однако протяжен-
ность этих структур была ограниченной.  

Остеонекроз не характерен для гемофилических 
артропатий. По данным литературы, сочетание выше-
указанных изменений и остеонекроза встречается при 
поражении тазобедренных суставов [4], что имело 
место и в представленном наблюдении. При двусто-
роннем поражении тазобедренных суставов односто-
ронний некроз головки бедренной кости имел место в 
одном наблюдении в сочетании с диспластической 
деформацией суставов.  
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В отдельных случаях можно предположить нали-
чие остеонекрозов, главным образом по типу расслаи-
вающей остеохондропатии, в случаях так называемых 
целующихся субхондральных кист, описываемых при-
менительно к остеонекрозу. Однако подобные кисты, 
обозначаемые в иностранных библиографических ис-
точниках как некрозоподобные, не содержат костных 
некротизированных фрагментов, при этом отсутству-
ют свободные тела в суставе [7]. 

 
а 

 
б 

Рис. 2. Коронарная (а) МРТ (Т1-ВИ) и коронарная МРТ после кон-
трастирования (б) коленного сустава. В заднем аспекте медиального 
мыщелка большеберцовой кости полость (1,4 × 1,7 см), сообщаю-
щаяся с суставом, имеющая низкоинтенсивное содержимое со сла-
бодифференцируемым внутренним ободком (а). После контрасти-
рования определяется высокоинтенсивный ободок (толщиной до 

0,2— 
 0,3 см), малое контрастирование содержимого (б) 

Синовиальная полиферация. Одним из основ-
ных объектов терапевтического воздействия при ле-
чении гемофилии является синовиальная пролифера-
ция, которая, как известно, может развиться после 
одного или нескольких эпизодов кровоизлияния.  

Синовиальную пролиферацию сложно дифферен-
цировать на нативных МРТ. Существенным состояни-
ем, влияющим на визуализацию синовия, считается ее 
васкуляризация. 

Синовиальная пролиферация была обнаружена в 
7 из 21 сустава. Она локализовалась в супрапателляр-
ной сумке коленных суставов в 5 случаях, в суставной 
сумке локтевого сустава — в 1, в заднем кармане по-
лости голеностопного сустава — в 1 случае.  

Пролиферация синовия оценивалась по ее объе-
му (распространенности) и максимальной толщине. 
Наибольший объем пролиферирующего синовия 
составил 5,7 см3. Толщина синовия варьировала от 
0,1 до 0,8 см. Наибольшая толщина пролиферирую-
щего синовия (0,8 см) имела место в супрапателляр-
ном завороте коленного сустава. Наименьшая тол-
щина синовия (0,1 см) зарегистрирована в голено-
стопном суставе (рис. 3). 

 
Рис. 3. Cагиттальная МРТ (Т2-ВИ) коленного сустава. Супрапател-
лярная сумка уменьшена в объеме. Пролиферация синовия (толщи-
ной до 0,5—0,8 см) с различной интенсивностью сигнала и отложе-
нием гемосидерина по задней поверхности синовиальной полости. 
Небольшое количество жидкости с наличием синовиальных «плик».  
 Отложение гемосидерина по задней поверхности сустава 
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Отложения гемосидерина (16 случаев) характе-
ризовались структурами интенсивно черного цвета во 
всех последовательностях.  

Размеры глыбок гемосидерина колебались от от-
дельных мелкоточечных включений до более круп-
ных неоднородных образований максимальной про-
тяженностью до 7,2 см. Наибольшие по объему от-
ложения имели место в локтевых и голеностопных 
суставах. 

Мелкоточечные включения гемосидерина выявлены 
в том числе и в кистозных внутрикостных образовани-
ях. 

В 5 случаях низкоинтенсивные глыбки гемосиде-
рина сочетались со структурами, соответствующими 
по сигнальным характеристикам острому и подостро-
му кровоизлиянию. В 4 суставах отложения гемосиде-
рина сопровождались окружающей их жидкостью. 

В 2 наблюдениях (9,5%) при поражении голено-
стопных и локтевых суставов отложения гемосидери-
на прилегали к эрозивным поверхностям. 

Жидкость как проявление синовита обнаружена в 
12 наблюдениях и имела типичный для суставного вы-
пота низкий сигнал в Т1-ВИ и высокий в Т2-ВИ. В 
подавляющем большинстве случаев количество жид-
кости было небольшим и объем ее не превышал 
33,6 мл. 

Жидкость локализовалась, как правило, в ретропа-
теллярном завороте коленного сустава (6 случаев), в 
локтевом (1), тазобедренном (1 случай) суставах. Со-
четание жидкости и пролиферирующего синовия име-
ло место в 7 наблюдениях. О наличии даже неболь-
шой степени пролиферации синовия можно было су-
дить на основании неровного наружного контура 
жидкости. В пяти случаях полость, заполненная жид-
костью, содержала синовиальные «плики», которые 
представляют собой остатки эмбриональных мембран 
и ассоциируют с воспалительным процессом в суста-
вах.  

Небольшое количество жидкости в сочетании с 
визуализацией синовия свидетельствовало об облите-
рации синовиальной сумки, что имело место в 10 на-
блюдениях и наиболее демонстративно было выраже-
но в коленных суставах.  

Хрящ. При исследовании суставного хряща оцени-
вались его толщина, контуры, структура. В подавляю-
щем большинстве наблюдений (18) имели место выра-
женные проявления дегенерации хряща в виде резкого 

истончения, превышающего 50% его толщины, вплоть 
до полного исчезновения. Преимущественно страдали 
суставная поверхность большеберцовой, бедренной кос-
тей и суставной хрящ пателлофеморального сочлене-
ния.  

Резкое истончение или исчезновение хряща сопро-
вождалось в ряде наблюдений субхондральным склеро-
зом и множественными субхондральными кистами, 
включая мелкокистозную перестройку (10 случаев). 

В двух наблюдениях имели место локальные 
структурные изменения хряща в виде его одиночных 
фрагментов (flap) и разрыва, достигающего субхонд-
рального слоя кости (1 случай), а также изменения по 
типу остеохондральных повреждений в виде локаль-
ного углубления наружного контура мыщелка бедрен-
ной кости, сопровождающегося субхондральным 
склерозом (2 наблюдения). 

Мениски. Изменения суставных структур колен-
ных суставов у больных гемофилией включали и из-
менения менисков, которые были представлены деге-
нерацией различной степени, включая разрывы, их 
дислокацию, а также отсутствие визуализации мени-
сков.  

Преобладающим в поражении менисков было 
отсутствие их визуализации, имевшее место в 7 сус-
тавах из 15.  

Сохранение визуализации менисков, но с наличи-
ем их дегенеративных изменений зарегистрировано в 
3 суставах из 15. Дегенерация 2-й степени обнаружена 
в 1 суставе.  

Разрыв менисков имел место в 8 суставах, вклю-
чая разрыв по типу ручки лейки, как проявление деге-
нерации 3-й степени. 

Как правило, отсутствие визуализации менисков 
сочеталось с отсутствием суставного хряща или с его 
резким истончением, а также с повреждением кресто-
образных связок.  

Связки. Среди 10 пациентов с повреждением ко-
ленных суставов дегенеративные изменения сухо-
жильно-связочного аппарата установлены у 10 боль-
ных в 14 суставах из 15. При исследовании данных 
анатомических структур оценивались признаки фиб-
розной и мукоидной дегенерации, разрывы связочного 
аппарата и отсутствие визуализации.  

Фиброзная дегенерация передней крестообраз-
ной связки (ПКС) имела место в 5 наблюдениях. 
Фиброзная дегенерация проявлялась неравномерным 
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истончением волокон ПКС, сигнал ее и окружающих 
тканей был снижен во всех последовательностях. В 
2 наблюдениях имелись признаки разрыва ПКС в 
виде прерывистости ее волокон, а также в качестве 
косвенного признака разрыва ПКС наблюдалась по-
вышенная изогнутость задней крестообразной связ-
ки (ЗКС). В 7 наблюдениях визуализация ПКС от-
сутствовала.  

ЗКС относится к менее поражаемым структурам 
сухожильно-связочного аппарата, однако ее изме- 
нения обнаружены у больных гемофилией в 7 на-
блюдениях (7 суставов из 15). Среди обнаруженных  
изменений преобладали поражения дегенеративного 
характера в виде неравномерной ее толщины, рас-
слоения волокон с повышением сигнала по ходу связ-
ки как проявления мукоидной дегенерации, а также 
наличия кистозных структур. 

Частичный разрыв ЗКС установлен в одном на-
блюдении, в двух случаях ЗКС не дифференцирова-
лась, в том числе за счет фиброзных структур.  

Наряду с изменениями крестообразной связки име-
ли место дегенеративные изменения других связок, а 
именно мукоидная дегенерация сухожилия четырехгла-
вой мышцы бедра, собственной связки надколенника  
(1 случай из 15). Изменениям подвергались и мелкие 
передние и задние связки коленного сустава. В одном 
наблюдении отмечен разрыв передней межменисковой 
поперечной связки, в трех — разрыв и мукоидная деге-
нерация задней менискобедренной связки.  

Отек костного мозга встречается при большом 
перечне состояний, включая воспалительные, трав-
матические, дегенеративные и неопластические про-
цессы.  

У больных гемофилией отек костного мозга в виде 
повышения его сигнала в Т2-ВИ, а демонстративнее 
— в режиме жироподавления обнаружен в 16 наблю-
дениях из 21. Отек костного мозга был диффузным в 
15 случаях и очаговым (пятнистым) — в одном. В 11 
наблюдениях отек был обширным, в 5 случаях лока-
лизовался вокруг кистозных и эрозивных образова-
ний.  

Псевдоопухоль. В рамках гемофилии существует 
состояние, которое обозначается как псевдоопухоль — 
объемное образование, которое формируется в резуль-
тате кровоизлияния и содержит продукты кровоизлия-
ния, а также фиброзную ткань [1]. Псевдоопухоли 
встречаются в мягких тканях (как правило, на уровне 

подвздошных костей), а также в костях в результате 
внутрикостного кровоизлияния. Внутрикостная опу-
холь представляет собой литическое образование и 
при выполнении только традиционной рентгеногра-
фии создает сложности для дифференциальной диаг-
ностики со злокачественными новообразованиями.  

В данном исследовании истинная псевдоопухоль 
была обнаружена в мягких тканях таза и представляла 
собой большое образование неправильно округлой 
формы (4,6 × 2,9 см), разнородное по структуре, со-
держащее как жидкостный компонент, метгемогло-
бин, так и оссифицированные структуры, а также ге-
мосидерин и элементы фиброзной ткани (рис. 4). 

 
Рис. 4. Коронарная МРТ (Т2-ВИ) правой половины таза. Объемное 
образование в области правой половины таза, примыкающее к кры-
лу подвздошной кости, содержащее жидкостные и фиброзные  
 структуры, и окруженное сформированной капсулой 

В нескольких наблюдениях определялись крупные 
полостные образования, визуально не сообщающиеся 
с суставом, и аналогичным вышеописанным содержи-
мым, которые можно отнести к истинным внутрико-
стным псевдоопухолям. При этом при рентгенологи-
ческом исследовании данные образования соответст-
вовали участкам литической деструкции. 

Заключение 

В результате проведенного исследования с помо-
щью МРТ диагностированы разнообразные изменения 
мягкотканных и костных внутрисуставных структур у 
больных гемофилией, которые не могут быть в полной 
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