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Аннотация
Введение. В работе рассматриваются основные аспекты остеохондропатии головок II–V (малых) плюсневых костей. Актуальность 
проблемы лечения пациентов с болезнью Фрайберга-Келера объясняется высокой заболеваемостью и плохими результатами лечения 
при использовании традиционных методов. Цель. Попытка обобщить имеющиеся данные и углубить понимание подходов к лечению 
остеохондропатий головок II–V плюсневых костей. Материалы и методы. В обзоре рассмотрены публикации, полученные в различных 
информационных системах (PubMed, eLibrary.ru, Google Scholar). Результаты. На основании литературных данных освещены вопросы 
истории, этиологии, патогенеза, систематизации и диагностики данного заболевания. Проведен анализ существующих методов лечения, 
оценены их преимущества и недостатки. Заключение. Несмотря на более чем вековую историю изучения болезни Фрайберга-Келера, 
количество доступной литературы ограничено, и большинство работ представляют собой описание клинического случая или серии 
случаев с небольшой выборкой, что существенно снижает научную ценность. Таким образом, совершенствование методов диагностики и 
лечения пациентов с данным заболеванием с привлечением основ доказательной медицины является актуальной задачей современной 
травматологии и ортопедии.
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Abstract
Introduction The paper deals with the main aspects of osteochondropathy of the heads of the II–V (small) metatarsal bones. The relevance of 
the problem of treating patients with Freiberg-Kohler disease can be explained by high incidence and poor results of traditional methods of its 
management. Objective The aim of this work was an attempt to generalize the available data and improve the understanding of approaches to 
the treatment of osteochondropathy of the heads of the II–V metatarsals. Materials and methods The publications obtained in various information 
systems (PubMed, eLibrary.ru, Google Scholar) were reviewed. Results Issues of history, etiology, pathogenesis, systematization and diagnosis of 
this disease were highlighted. The analysis of existing methods of treatment was carried out. Their advantages and disadvantages were assessed. 
Conclusion Despite more than a century of studies on Freiberg-Kohler disease, the available literature is scarce. Most works are case reports 
or series of cases describing small samples. This fact significantly reduces the scientific value. Thus, improving the methods of diagnosis and 
treatment of patients with this disease based on the foundations of evidence-based medicine is a task of current traumatology and orthopedics.
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ВВЕДЕНИЕ

Остеохондропатия головок II-V (малых) плюсне-
вых костей – заболевание, описание которого впервые 
представлено в литературе A. Freiberg в 1914 году. 
Более чем за 100-летнюю историю изучения данной 
патологии исследователями накоплен большой объ-
ем информации в отношении факторов риска, эти-
ологических и патогенетических аспектов развития 
остеохондропатии головок плюсневых костей. Среди 
пациентов с остеохондропатиями всех локализаций 
асептический некроз головок малых плюсневых ко-
стей занимает четвертое место по распространенно-
сти. Данным заболеванием страдают в большинстве 
своем молодые люди, ведущие активную трудовую де-
ятельность и социальную жизнь. При этом консерва-
тивное лечение малоэффективно, так как на его фоне 

у большинства пациентов прогрессирует дегенератив-
ное поражение головки с исходом в деформирующий 
остеоартроз плюснефалангового сустава, что снижает 
трудоспособность и качество жизни пациентов. На 
сегодняшний день предложено множество вариантов 
хирургического лечения пациентов с остеохондро-
патией головок малых плюсневых костей. Однако 
в профессиональной травматолого-ортопедической 
литературе большинство исследований представляет 
собой описание клинического случая или серии слу-
чаев с небольшой выборкой, что существенно снижа-
ет научную ценность. Так, в 2020 году M. Alhadhoud 
проанализировал 49 исследовательских работ по теме 
лечения болезни Фрайберга-Келера. Автор отметил, 
что только 2 работы, представляющие собой ретро-
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спективное сравнительное исследование различных 
методик, обладают III уровнем доказательности и 
степенью рекомендаций – С [1]. При этом многие ав-
торы отмечают необходимость проведения крупных 
проспективных контролируемых сравнительных ис-
следований, чтобы утверждать о преимуществах и не-

достатках какого-либо метода хирургического лечения 
пациентов с асептическим некрозом головок малых 
плюсневых костей. Целью данной работы явилась по-
пытка обобщить имеющиеся данные и углубить пони-
мание подходов к лечению остеохондропатий головок 
II–V плюсневых костей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обзор литературы был проведен в апреле-мае 
2021 года по базе научных статей PubMed, eLibrary, 
Google Scholar. Поиск проводился по ключевым сло-
вам: асептический некроз головок плюсневых костей, 
остеохондропатия головок плюсневых костей, болезнь 
Келера II, Freiberg disease, metatarsal osteonecrosis, 
metatarsal head osteochondropathy, aseptic necrosis of 
metatarsal head. Из полученной выборки отбирались те 
статьи, которые соответствовали тематике исследова-
ния, предпочтение отдавалось работам 2010–2021 гг. 
включительно. В случае необходимости в указанную 
выборку добавлялись более ранние работы, раскры-
вающие те аспекты этиологии, патогенеза и лечения 
болезни Фрайберга-Келера, которые остаются неиз-
менными и актуальными на сегодняшний день. Для 
уточнения основных аспектов работы и получения до-
полнительной информации производился целевой по-
иск работ по ссылкам, представленным в уже найден-
ных материалах. Данные работы включены в список 
литературы на общих основаниях.

История, терминология
В 1914 году американский хирург-ортопед A. Freiberg 

(рис. 1) в статье «Infraction of the second metatarsal – a 
typical injury» впервые сообщил о результатах лечения 
шести пациентов с поражением головок вторых плюс-
невых костей. В связи с чем в американской литературе 
остеохондропатию головок плюсневых костей называ-
ют болезнью Фрайберга. При этом автор связывал вы-
явленное поражение головок с полученной травмой.

Рис. 1. Альберт Генри Фрайберг (1868–1940) - американский 
хирург-ортопед [2]

Впервые в европейской литературе остеохондропа-
тию головок плюсневых костей осветил немецкий ос-
новоположник рентгенологии А. Köhler (рис. 2). Так, 
в своей книге «Grenzen des Normalen und Anfänge des 
Pathologischen im Röntgenbilde» 1915 года автор опи-

сал 4–5 случаев поражения головок плюсневых костей, 
связывая их с «инфарктом» губчатой кости с исходом 
в асептический некроз. Спустя девять лет А. Köhler 
опубликовал статью, в которой объединил имеющиеся 
знания о данном страдании. При этом автор сообщил 
о «неполном» описании «асептического некроза голо-
вок плюсневых костей» в трудах A. Freiberg. В свою 
очередь, A. Freiberg в 1926 году признал, что острая 
травма вряд ли может быть причиной асептического 
некроза и отметил фундаментальность исследований 
А. Köhler [3, 4, 5, 6]. В связи с чем в Европе, в том 
числе и в России, остехондропатия головок плюсне-
вых костей стала известна как болезнь Келера II. По 
нашему мнению, принимая во внимание хронологию 
публикаций и неоценимый вклад обоих авторов в изу-
чение данного страдания, оптимальным эпонимом для 
остеохондропатии головок плюсневых костей является 
болезнь Фрайберга-Келера.

Определение
Болезнь Фрайберга-Келера — дегенеративно-не-

кротическое заболевание группы остеохондропатий, 
поражающее головки II–V плюсневых костей.

Рис. 2. Альбан Келер (1874–1947) - немецкий радиолог [7]

Распространенность
В группе остеохондропатий болезнь Фрайберга-Ке-

лера находится на четвертом месте по частоте встреча-
емости, уступая поражениям тазобедренного, коленно-
го и голеностопного суставов [8]. Распространенность 
данной патологии в популяции составляет от 0,01 до 
0,22 % [9]. Болезнь Фрайберга-Келера – единственная 
остеохондропатия, которая чаще встречается у женщин, 
чем у мужчин; соотношение составляет 5:1 [10]. Заболе-
вание начинается обычно в возрасте от 11 до 17 лет [11], 
но последствия асептического некроза головок плюс-
невых костей, конечно, приходится наблюдать и в бо-
лее позднем возрасте. Заболевание с большей частотой 
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встречается в правой стопе, чем в левой. При этом оно 
чаще поражает головку второй плюсневой кости – в 
68 % случаев, за ней следует третья плюсневая кость в 
27 % случаев, затем четвертая в 3 % случаев, в то время 
как пятая поражается крайне редко [12, 13]. Кроме того, 
примерно в 10 % случаев наблюдается двустороннее за-
болевание обеих вторых метатарзальных костей, реже II 
и III с обеих сторон и очень редко - двух рядом лежащих 
головок на одной стопе [14, 15].

Этиология и патогенез
Согласно данным современной литературы, самы-

ми популярными теориями развития болезни Фрайбер-
га-Келера являются травматическая и сосудистая. При 
этом попытки упростить понимание патогенеза данно-
го страдания и связать «острую» травму с некрозом го-
ловки плюсневой кости сравнивают с тем как Колумб 
поставил яйцо вертикально на стол разбив его с одно-
го конца, поэтому в англоязычной литературе встре-
чается термин «egg shell fracture» – перелом «яичной 
скорлупы». Однако все чаще авторы говорят о роли 
микротравматизации эпифизов плюсневых костей в 
патогенезе данного заболевания. Так, еще А. Köhler 
предположил, что причиной асептического некроза яв-
ляются едва заметные повторяющиеся механические 
воздействия [3, 5], что нашло свое подтверждение в 
работах других авторов. Поскольку данное заболева-
ние чаще встречается у женщин, ношение модельной 
обуви может быть причинной данного страдания, что 
также отмечено в литературе [16]. Однако, по мнению 
других исследователей, не существует прямой связи с 
ношением нерациональной обуви и болезнью Фрай-
берга-Келера [17]. При этом доказано, что такие забо-
левания как Hallux Rigidus и HalluxValgus, стопа Мор-
тона, врожденное или приобретенное укорочение 1 
плюсневой кости нарушают нормальную биомеханику 
переднего отдела стопы и приводят к увеличению на-
грузки на головки второй, третьей и четвертой плюсне-
вых костей, что может являться одной из причин дан-
ного страдания [16]. Дебют болезни Фрайберга-Келера 
в подростковом возрасте вызвал предположения о су-
ществовании взаимосвязи между ростом костей стопы 
и развитием этого заболевания [18]. Центр окостенения 
II–V плюсневых костей появляется у детей в возрасте 
от 5 до 8 лет, а окончательное сращение метафизарной 
зоны происходит в возрасте от 18 до 20 лет. Травма на 
любой стадии развития может привести к недостат-
ку кровообращения и инициированию болезненного 
процесса [15]. Особенности кровоснабжения головок 
плюсневых костей, несомненно, служат важным зве-
ном патогенеза развития заболевания. Головки малых 
плюсневых костей имеют две сосудистые сети, одну 
в области диафиза и одну в эпифизе [19]. Однако B. 
Rath установил, что в половине наблюдений дисталь-
ные ветви артерий, питающих диафиз II плюсневой 
кости, не участвуют в кровоснабжении ее дистального 
эпифиза. При этом головка плюсневой кости кровос-
набжается только сосудами, расположенными в месте 
прикрепления суставной капсулы плюснефалангового 
сустава [20]. Таким образом, на фоне травматического 
отека происходит сдавление питающих артерий, что, 
вероятно, является пусковым механизмом дисгемиче-
ских нарушений на микрососудистом уровне в головке 
плюсневой кости [21, 22]. Нарушение кровообращения 
может также возникнуть в результате механическо-

го разрушения сосудов, закупорки артериального или 
венозного русла. Необходимо отметить, что исполь-
зование кортикостероидов, употребление алкоголя и 
болезнь Гоше вызывают нарушение перфузии костной 
ткани за счет увеличения интрамедуллярного давле-
ния [8, 22, 23, 24]. Независимо от причины нарушения 
кровообращения, начальные гистологические измене-
ния возникают уже на первой неделе. На второй неделе 
возникает гибель гемопоэтических клеток, эндотели-
альных клеток капилляров и липоцитов костной ткани. 
Без способности к самовосстановлению такая аваску-
лярная кость в конечном итоге разрушается, становясь 
фрагментированной и склерозированной [25]. Таким 
образом, заболевание начинается с эпифизарной ише-
мии, а затем прогрессирует до абсорбции губчатого 
вещества головки пораженной плюсневой кости, кол-
лапса суставного хряща и, в конечном итоге, грибовид-
ной деформации головки с выраженными артрозными 
изменениями плюснефалангового сустава [25, 26]. 
Возникновение асептического некроза головки второй 
плюсневой кости было зарегистрировано у близнецов, 
что предполагает возможную генетическую предрас-
положенность к данному заболеванию [27]. В своем 
исследовании М. Myśliwiec с соавторами заявили о 
связи нарушений кодирующих последовательностей 
пятой хромосомы с формированием болезни Фрайбер-
га-Келера вторых плюсневых костей у двух пациентов 
с синдромом Лежёна [28]. В литературе также описан 
случай развития болезни Фрайберга-Келера на фоне 
эпифизарной дисплазии – в результате основного за-
болевания, у пациента было диагностировано двухсто-
роннее поражение головок вторых плюсневых костей, 
головок бедренных костей, а также других костей, что 
авторы также связывают с мутациями в геноме [29].

Классификация
В литературе предложено большое количество 

вариантов классификаций болезни Фрайберга-Келе-
ра [4]. При этом большинство авторов прошлого века 
при проведении систематизации данного заболевания 
использовали существующие классификации остео-
хондропатий, в частности болезни Пертеса. В патоге-
незе остеохондропатий принято различать следующие 
стадии – ишемия, инфаркт, некроз, субхондральный пе-
релом с коллапсом суставной поверхности, резорбция 
и ремоделирование. В соответствии с известной ста-
дийностью течения данной группы заболеваний про-
фессор Р.Р. Вреден предложил классификацию болезни 
Фрайберга-Келера [30]. Однако в данной классифика-
ции не учитываются анатомо-морфологические осо-
бенности головок плюсневых костей, что было учтено 
в оригинальной классификации I. Smillie в 1967 году 
(рис. 3) [26]. Автор выделил 5 стадий течения болез-
ни: I стадия характеризуется «трещиной» дистального 
эпифиза плюсневой кости и склерозом губчатой кости; 
II стадия – резорбцией губчатой кости проксимально-
го фрагмента с импрессией суставного хряща головки 
плюсневой кости; на III стадии отмечается прогресси-
рование резорбции кости дистального эпифиза, кото-
рое приводит к импрессионному перелому суставной 
поверхности с образованием параартикулярных остео-
фитов; IV стадия характеризуется прогрессированием 
импрессии суставной поверхности, переломами осте-
офитов с образованием свободных внутрисуставных 
тел, при этом восстановление нормальной анатомии 
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невозможно; V стадия – остеоартроз с уплощением и 
деформацией поражённой головки плюсневой кости. 
Данная классификация является наиболее цитируемой 
и используемой, так как отображает динамику про-
грессирования заболевания и позволяет хирургу опре-
делить подходы к лечению. 

мацией суставных поверхностей головки плюсневой 
кости – лечение, при этом, ограничивается консерва-
тивными методами; при II типе в результате выражен-
ного ишемического поражения происходит импрес-
сионный перелом в дистальном эпифизе плюсневой 
кости без поражения суставного хряща, но с развитием 
околосуставных остеофитов – лечение хирургическое, 
в объеме дебридмента плюснефалангового сустава и 
хейлэктомии; III тип болезни Фрайберга-Келера ха-
рактеризуется тяжелым поражением суставного хряща 
головки плюсневой кости, а также тяжелыми проли-
феративными и дегенеративными изменениями плюс-
нефалангового сустава – лечение при данном типе, 
исключительно, оперативное, направленное на вос-
становление конгруэнтности суставных поверхностей; 
IV тип встречается крайне редко и представляет собой 
форму эпифизарной дисплазии с поражением головок 
нескольких плюсневых костей – лечение оперативное 
и должно соответствовать конкретной стадии пораже-
ния для каждой головки плюсневой кости. Принимая 
во внимание отсутствие стандартов консервативного и 
хирургического лечения в зависимости от стадии осте-
охондропатии головок плюсневых костей, на практике 
применение данной классификации затруднительно и 
не подкреплено доказательной базой.

Подводя итог всему вышесказанному, с нашей точ-
ки зрения, для практической и научной работы класси-
фикация Smillie является наиболее удобной. При этом 
широкое распространение данной классификации и 
небольшая выборка пациентов в доступных работах 
делают возможным объединение данных для проведе-
ния систематических обзоров.

Клинические проявления
Начальные клинические проявления заболевания 

складываются из жалоб пациента на боли в области 
пораженного плюснефалангового сустава, возника-
ющие при ходьбе, особенно босиком. Пациент может 
отмечать «чувство ходьбы по камню» или «шишки в 
носке» [31]. По мере прогрессирования заболевания 
боли становятся интенсивнее, утрачивается объем 
движений в пораженном суставе. Область плюснефа-
лангового сустава становится деформированной, отме-
чается отек, движения сопровождаются крепитацией. 
На поздних стадиях палец пораженного луча может 
смещаться в положение тыльного подвывиха, с форми-
рованием молоткообразной деформации и нарушени-
ем его опорной функции, отмечается положительный 
модифицированный стресс-тест Лахмана, что указыва-
ет на нестабильность капсульно-связочного аппарата. 
Присоединяются кожные проявления в виде кератозов 
и твердых мозолей, как с подошвенной, так и с тыль-
ной поверхностей пораженного сустава вследствие па-
тологического конфликта с компонентами обуви [32].

Диагностика
Клиническая диагностика позволяет лишь заподо-

зрить заболевание. Особенности поражения и показа-
ния к хирургическому лечению определяют с помощью 
инструментальных методов. Стандартное рентгено-
логическое исследование, включающее в себя оценку 
рентгенограмм стопы в прямой и боковой проекциях 
является малоинформативным на ранних стадиях бо-
лезни Фрайберга-Келера. Самый ранний рентгенологи-
ческий признак – расширение суставной щели – опреде-
ляется только через 3–6 недель после появления первых 

Рис. 3. Классификация болезни Фрайберга-Келера по Smillie 
(1967) [26]. Стадия I: «трещина» в эпифизе, склероз губча-
той кости. Стадия II: резорбция губчатой кости проксималь-
ного фрагмента, вдавление суставного хряща. Стадия III: 
прогрессирование резорбции кости, импрессия суставной 
поверхности, образование параартикулярных экзостозов. 
Стадия IV: прогрессирование импрессии суставной поверх-
ности, перелом краевых экзостозов с образованием свобод-
ных внутрисуставных тел. Восстановление нормальной ана-
томии невозможно. Стадия V: остеоартроз с уплощением и 
деформацией головки плюсневой кости

Попытки усовершенствовать классификацию 
Smillie в более поздних работах не получили широ-
кого распространения. Так, в 1979 году G. Gauthier и 
R. Elbaz предложили классификацию, основанную 
на изменениях морфологии тканей пораженной го-
ловки плюсневой кости и оценки их регенераторного 
потенциала [12]. Авторы выделяют 5 стадий течения 
асептического некроза: нулевая стадия характеризует-
ся «маршевым» переломом субхондральной кости го-
ловки плюсневой кости, который рентгенологически 
не определяется и обладает высокой способностью к 
консолидации; первая стадия – остеонекроз головки 
плюсневой кости без ее деформации, при этом способ-
ность к восстановлению еще сохранена; вторая стадия 
проявляется уже остеонекрозом головки с деформаци-
ей ее суставной поверхности, однако регенерация все 
еще возможна; третья стадия характеризуется прогрес-
сирующим повреждением хряща головки плюсневой 
кости, а восстановление жизнеспособности тканей на 
данной стадии уже не возможно; четвертая стадия – 
остеоартроз плюснефалангового сустава. Таким обра-
зом, данная классификация в большей степени осно-
вана на морфологической картине и имеет размытые 
границы между стадиями болезни Фрайберга-Келера, 
что ограничивает ее использование в клинической 
практике. В 1987 году F. Thompson и W. Hamilton пред-
ложили систематизировать данное страдание на осно-
ве выбора метода лечения [29]. Авторы выделили че-
тыре типа болезни Фрайберга-Келера: I тип поражения 
носит переходящий характер и не проявляется дефор-
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симптомов [33]. По мере прогрессирования болезни 
рентгенологическая картина становится более четкой 
и специфичной, определяется повышенная плотность 
субхондральной кости и уплощение головки плюсне-
вой кости. На более поздних стадиях заболевания отме-
чается снижение плотности костной ткани, депрессия 
центрального фрагмента суставной поверхности, сво-
бодные суставные тела и склероз пораженной голов-
ки. В стадии исхода заболевания выявляются признаки 
остеоартроза плюснефалангового сустава на фоне гри-
бовидной деформации головки и суставной поверхно-
сти основной фаланги пальца стопы. Таким образом, на 
поздних стадиях рентгенологические симптомы болез-
ни Фрайберга-Келера патогномоничны и чрезвычайно 
характерны, в то время как на I стадии по классифика-
ции Smillie рентгенодиагностика затруднительна. При 
этом с целью ранней диагностики и оценки морфологии 
поражения с успехом используются дополнительные 
методы исследования, такие как магнитно-резонансная 
томография (МРТ), мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ), сцинтиграфия и ультразвуковое 
исследование (УЗИ). МРТ-исследование позволяет 
определить изменения в структуре костного мозга на 
ранних стадиях болезни Фрайберга-Келера [34]. Диф-
фузный отек костного мозга дает низкую интенсив-
ность сигнала на T1-взвешенных изображениях и вы-
сокую интенсивность сигнала на T2, что позволяет 
обнаруживать признаки остеонекроза головок до рент-
генологических проявлений. На более поздних стадиях 
заболевания остеонекротический сегмент показывает 
низкую интенсивность сигнала как на T1-, так и на T2-
взвешенных изображениях [23, 35]. Однако есть мне-
ние, что небольшой размер головки плюсневой кости, 
а также усиленный вследствие отека костного мозга 
и суставного выпота сигнал могут помешать оценке 
точной локализации и размера очага остеонекроза при 
МРТ-исследовании. Тогда как компьютерная томогра-
фия информативнее для обнаружения субхондральных 
переломов, свободных внутрисуставных тел, остеофи-
тов и нарушения взаимоотношений суставных поверх-
ностей [36]. Таким образом, МСКТ позволяет детально 
оценить зону остеонекроза головки плюсневой кости 
для определения оптимальной тактики хирургическо-
го лечения пациента [37]. Практическое использование 
сцинтиграфии в диагностике болезни Фрайберга-Ке-
лера на сегодняшний день ограничено. Однако в от-
дельных работах авторы подчёркивают уникальные 
возможности метода в диагностике остеонекроза на 
разных стадиях. Во время острой ишемической фазы 
вся пораженная головка плюсневой кости накапливает 
изотоп (дифосфонат, меченный технецием) вследствие 
повышенной активности остеобластов. На более позд-
них стадиях становится очевидным очерченный край 
повышенной активности, окружающий гипоперфузи-
рованное некротическое ядро [38, 39]. УЗИ – диагно-
стика позволяет оценить форму головки плюсневой 
кости, ее структуру, состояние гиалинового хряща, на-
личие в полости сустава жидкости и внутрисуставных 
тел [40]. Преимуществами УЗИ являются отсутствие 
лучевой нагрузки и доступность метода. Кроме того, 
при ультразвуковом исследовании оценивается состо-
яние мягких тканей вокруг сустава, что помогает про-
вести дифференциальную диагностику болезни Фрай-
берга-Келера с невромой Мортона.

Лечение
Консервативные методы лечения пациентов с бо-

лезнью Фрайберга-Келера зачастую эффективны ис-
ключительно на ранних стадиях заболевания, когда 
поражение костно-хрящевых структур не выражено, и 
сохранен потенциал к их восстановлению [41]. С уче-
том этиопатогенетических особенностей данного забо-
левания целью консервативного лечения, помимо об-
легчения симптомов, является замедление темпов его 
прогрессии. Прием пероральных противовоспалитель-
ных препаратов, снижение физической активности, 
разгрузка переднего отдела стопы и подбор ортопеди-
ческих изделий составляют основу консервативного 
лечения [10, 42–44]. При этом до 30-х годов ХХ века 
данный подход был методом выбора лечения пациен-
тов с болезнью Фрайберга-Келера [30]. Однако, учиты-
вая низкую эффективность консервативных методов, 
особенно в лечении пациентов на поздних стадиях бо-
лезни Фрайберга-Келера, травматологи-ортопеды на-
чали внедрять в клиническую практику хирургические 
методы лечения. В свою очередь, последние можно 
разделить на три группы: «паллиативные», «суставо-
разрушающие» и «суставосберегающие».

К паллиативным хирургическим методам лечения 
пациентов с болезнью Фрайберга-Келера относятся 
дебридмент плюснефалангового сустава, хейлэктомия, 
костная декомпрессия головки плюсневой кости, дис-
тракция и разгрузка пораженного плюснефалангового 
сустава в аппарате внешней фиксации.

Дебридмент плюснефалангового сустава
В 1914 году A. Freiberg впервые предложил ориги-

нальную технику дебридмента пораженного плюсне-
фалангового сустава с удалением внутрисуставных тел 
и параартикулярных экзостозов, формирующихся на 
поздних стадиях заболевания Фрайберга-Келера [45]. 
Данная методика не претерпела особых изменений и ис-
пользуется и в настоящее время, однако, все чаще, как 
один из этапов хирургического лечения. Тем не менее, до 
сих пор встречаются работы, в которых авторы сообща-
ют об удовлетворительных результатах изолированного 
применения данного метода [1]. Так, в 2013 году М. Erdil 
и коллеги использовали технику дебридмента в лечении 
14 пациентов на поздних стадиях заболевания, со сред-
ним сроком наблюдения 40,2 месяца. Авторы сообщили 
об улучшении функции переднего отдела стопы и каче-
ства жизни после операции, согласно изменению коли-
чества баллов по шкале AOFAS и SF36 соответственно, 
что позволило сделать им вывод об эффективности ме-
тодики [46]. Использование артроскопической техники 
в санации плюснефалангового сустава позволило сни-
зить травматичность данного метода. Так, в 2004 году 
L. Carro и соавторы представили случай артроскопиче-
ского дебридмента пораженного плюснефалангового су-
става с иссечением основания проксимальной фаланги с 
хорошим клиническим результатом [47]. В свою очередь, 
G. Maresca и К. Hayashi описали технику артроскопи-
ческого дебридмента с остеоперфорацией пораженной 
головки [14]. Однако в этих немногочисленных работах 
представлены только единичные клинические примеры, 
и сами авторы отмечают необходимость дальнейшего из-
учения эффективности данного метода.

Хейлэктомия
В доступной литературе встречаются единичные 

работы, посвящённые оценке применения хейлэктомии 
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в хирургическом лечении болезни Фрайберга-Келера. 
Так, в 2010 году М. Air и коллеги представили клини-
ческий случай лечения пациента с IV стадией болезни 
Фрайберга-Келера по Smillie данным методом. Через 
год после операции, авторы отметили увеличение объе-
ма движений в пораженном плюснефаланговом суставе 
с 30о до 90о и полное купирование болевого синдрома. 
Пациент смог вернуться к профессиональным заняти-
ям танцами [48]. Однако изолированное применение 
хейлэктомии направлено на увеличение объема дви-
жений в суставе и не оказывает воздействия на пато-
генетические механизмы болезни. При этом частичная 
резекция некротизированной головки может приводить 
к тыльному подвывиху пальца с формированием его 
молоткообразной деформации.

Остеоперфорация головки
Согласно данным современной профессиональной 

травматолого-ортопедической литературы, костная де-
компрессия успешно применяется при лечении пато-
логии головки бедренной кости и таранной кости для 
снятия внутрикостного давления, связанного с аваску-
лярным некрозом. Вмешательство направлено, в том 
числе, на реваскуляризацию области некроза и стиму-
лирование структурных изменений [49]. В 1995 году 
А. Freiberg и R. Freiberg представили случай успешно 
проведенной декомпрессии с пятилетним наблюдени-
ем у одного пациента [50]. В свою очередь, М. Dolce 
опубликовал отчет об использовании данной техники у 
34-летней пациентки, при этом рентгенологическая кар-
тина через 12 недель после операции показала позитив-
ные изменения зон склероза головки, а через 14 месяцев 
пациентка отметила регресс всех симптомов заболева-
ния [49]. В обеих статьях декомпрессия осуществлялась 
путем создания нескольких отверстий в головке спицей 
Киршнера диаметром 1,1 миллиметра. У всех представ-
ленных пациентов остеохондропатия была диагности-
рована на ранней стадии, без структурных изменений 
головки плюсневой кости. При этом в литературе пред-
ставлен ряд работ об эффективности консервативных 
методов лечения пациентов на ранних стадий болезни 
Фрайберга-Келера без костной декомпрессии поражен-
ной головки плюсневой кости [44, 51, 52], что подчерки-
вает необходимость дальнейшего изучения целесообраз-
ности применения данного метода.

Метод чрескостного компрессионно-дистракци-
онного остеосинтеза (ЧКДОС) в лечении болезни 
Фрайберга-Келлера

Согласно литературным данным, в лечении остео-
хондропатий, в частности болезни Пертеса, хороший 
эффект отмечается при использовании различных ап-
паратов для разгрузки пораженного сустава. Однако 
при болезни Фрайберга-Келера этот метод, как и другие 
методы аппаратной декомпрессии, почти не применяет-
ся. В 2005 году Ральников А.В. сообщил об успешном 
лечении 70 пациентов с болезнью Фрайберга-Келера ме-
тодом ЧКДОС. Смысл операции, предложенной автором 
в диссертационной работе, заключается в проведении 
спиц через дистальный метафиз пораженной плюсневой 
кости и основную фалангу соответствующего пальца с 
последующей разгрузкой в аппаратах внешней фикса-
ции различных конструкций. По словам автора, в пери-
оде наблюдения от 9 до 12 месяцев у всех больных от-
мечались хорошие результаты: полное или почти полное 
прекращение болей [53]. Несомненным преимуществом 

предложенного метода, по данным автора, является воз-
можность его применения у детей с незакрытыми зона-
ми роста. Однако наличие аппарата внешней фиксация 
в области переднего отдела стопы с проминирующими 
на кожу спицами сопровождается высокими рисками 
инфекционных осложнений, трудностями соблюдения 
ортопедического режима и необходимости постоянного 
наблюдения пациента в ЛПУ. В 2011 году Ю.Г. Шеку-
нова и соавторы представили ретро- и проспективные 
исследования пациентов, получивших лечение болезни 
Фрайберга-Келера в условиях дистракции пораженно-
го плюснефалангового сустава. Целью работы иссле-
дователей был поиск новых малоинвазивных методик, 
улучшающих неоангиогенез и регенерацию пораженной 
головки плюсневой кости. Основную группу составили 
34 пациента, методом лечения которых был ЧКДОС в 
комбинации с остеоперфорацией головки плюсневой ко-
сти высокоинтенсивным лазерным излучением, группу 
сравнения составили 70 пациентов, у которых лечебное 
воздействие ограничивалось изолированным ЧКДОС. 
На основании ультразвуковой остеометрии исследова-
тели сделали вывод, что применение метода лазерной 
остеоперфорации позволяет снизить сроки восстановле-
ния кровообращения в пораженной головке плюсневой 
кости. По мнению авторов, комплексное применение 
предложенной ими методики улучшает результаты и со-
кращает сроки лечения пациентов с болезнью Фрайбер-
га-Келера [40]. Однако подтверждения данного заключе-
ния другими исследователями в доступной литературе 
мы не встретили.

К «суставоразрушающим» методам хирургического 
лечения пациентов с болезнью Фрайберга-Келлера от-
носятся артропластичекая резекция пораженной голов-
ки плюсневой кости, интерпозиционная артропластика 
плюснефалангового сустава. Данные методы применя-
ются у пациентов на поздних стадиях болезни Фрай-
берга-Келера (IV–V по Smillie), когда восстановление 
конгруэнтности суставных поверхностей невозможно.

Артропластичекая резекция пораженной голов-
ки плюсневой кости

Резекция пораженной головки плюсневой кости 
представляет собой один из наиболее «радикальных» 
подходов в лечении пациентов, страдающих болезнью 
Фрайберга-Келера. В литературе встречается описание 
техники операции по методу А. Дени, которая заключа-
ется в резекции головки II плюсневой кости, а затем, для 
выравнивания дистального отдела стопы, резецируются 
головки III–IV плюсневой костей. Также известен спо-
соб костно-пластической операции при болезни Фрай-
берга-Келера – операция Хондрикова Г.В., заключающа-
яся в резекции пораженной головки плюсневой кости с 
трансплантацией в область образованного дефекта жи-
ровой ткани [54]. J. Hoskinson в 1974 году опубликовал 
отчет, в котором сообщил, что 2 из 4 пациентов, которым 
была проведена резекция пораженной плюсневой голов-
ки, были не удовлетворены результатом лечения [52]. В 
свою очередь, N. El Mahboub в 2019 году проанализи-
ровал результаты лечения 20 пациентов, страдающих 
болезнью Фрайберга-Келера, техникой резекции голов-
ки плюсневой кости. Автор сообщил, что все пациенты 
отметили купирование болевого синдрома при сохране-
нии функции переднего отдела стопы [55]. Однако несо-
мненным остается факт, что резекция головки является 
«калечащей» операцией, в то время как современные 
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концепции в травматологии и ортопедии сводятся к ор-
ганосохраняющим техникам. Значительное укорочение 
плюсневой кости изменяет биомеханику переднего от-
дела стопы, что неминуемо ведет к неудовлетворитель-
ным долгосрочным результатам. Кроме того, данная 
методика делает применение последующих реконструк-
тивных вмешательств крайне затруднительным [13].

Интерпозиционная артропластика
Одним из методов заполнения дефектов поражен-

ной головки после частичной или полной ее резекции 
является интепозиционная артропластика. В литерату-
ре предложены различные донорские участки, такие 
как сухожилие длинного разгибателя пальцев, сухожи-
лие короткого разгибателя пальцев, трансплантат мест-
ных тканей на питательной ножке, сухожилие длинной 
ладонной мышцы, сухожилие короткой малоберцовой 
мышцы и т.д. [1, 5, 6, 10, 13]. В исследовании Y. Ozkan 
2008 года представлены результаты лечения 10 паци-
ентов методом интерпозиционной артропластики су-
хожилием короткого разгибателя пальцев. При оконча-
тельной оценке результатов автор отметил 4 отличных 
результата, 5 – хороших и 1 – удовлетворительный, 
средний балл по шкале AOFAS увеличился с 58,3 (44–
77) до операции до 80,4 (67–100) после [56]. В 2007 году 
T. Lui представил результаты лечения двух пациентов 
(женщины 45 и 60 лет), которым применяли технику 
артроскопической интерпозиционной артропласти-
ки сухожилием короткого разгибателя пальцев. Автор 
отмечает хороший результат лечения у обоих пациен-
тов [57]. В свою очередь, С. Liao и коллеги в 2015 году 
представили клинический пример лечения 27-летнего 
мужчины методом интрепозиционной артропластики 
трансплантатом сухожилия длинной ладонной мыш-
цы. При этом через 3 месяца после операции уровень 
боли по шкале ВАШ снизился с 6–7 до 0–1 баллов [58]. 
Отечественными авторами в 2016 году предложен ори-
гинальный способ хирургического лечения болезни 
Фрайберга-Келера методом окутывания пораженной 
головки плюсневой кости трансплантатом, взятым из 
широкой фасции бедра. Авторы патента приводят кли-
нический пример одного пациента 14-ти лет, у которо-
го через 3 месяца после вмешательства был отмечен 
хороший результат лечения. Однако отсутствуют от-
даленные результаты наблюдения [59]. При этом необ-
ходимо отметить, что частым осложнением, с которым 
может столкнуться хирург, является возникновение у 
пациента симптома «болезненного донорского места» 
в зоне взятия трансплантата. В связи с этим в 2018 году 
W. Abdul и соавторы предложили методику интерпози-
ционной артропластики трансплантатом надкостницы 
основной фаланги пальца и дистального участка кап-
сулы пораженного плюснефалангового сустава на «жи-
ровой ножке». Представлены результаты лечения 23 па-
циентов с болезнью Фрайберга-Келера предложенным 
методом. Авторы отметили значительное снижение 
болевого синдрома по шкале ВАШ и улучшение функ-
ции переднего отдела согласно опроснику AOFAS [60]. 
Однако E. Stautberg с коллегами в 2020 году высказали 
мнение, что мягкие ткани, окружающие пораженный 
плюснефаланговый сустав, также подвержены дегене-
ративным изменениям и могут стать самостоятельным 
источником воспаления при их использовании в каче-
стве интерпозиционного материала. С целью исключе-
ния этого негативного влияния на отдаленные резуль-

таты автор предложил использовать аллотрансплантат 
сухожилия полусухожильной мышцы, подвергшийся 
замораживанию, в качестве интерпоната. По мнению 
исследователя, преимущество использования дан-
ной техники – это стабильность замороженной ткани 
трансплантата и отсутствие болезненности донорского 
участка. Ретроспективно были оценены 15 пациентов, 
средний показатель болевого синдрома по шкале ВАШ 
снизился с 7 до 1 балла. Однако трем пациентам по-
требовалось повторное оперативное вмешательство. 
У одного из них произошла миграция фиксаторов 
трансплантата, вследствие чего возникла его неста-
бильность, что потребовало удаления пластического 
материала. Второму пациенту провели дополнитель-
ный дебридмент сустава из-зав связи с наличием оста-
точных параартикулярных экзостозов. Третий пациент 
отметил прогрессирование вальгусной деформации 
первого пальца, что же потребовало хирургической 
коррекции [61]. Стоит отметить, что остается откры-
тым вопрос об иммунной реакции организма на алло-
трансплантат, а также характере его взаимодействия с 
местными тканями. В то же время, общим недостатком 
интерпозиционной артропластики, вне зависимости от 
вида интерпоната, является формирование фиброзного 
анкилоза с нарушением биомеханики и стабильности в 
плюснефаланговом суставе.

К «суставосберегающим» методам хирургического 
лечения пациентов с болезнью Фрайберга-Келлера от-
носятся остеотомии, остеохондропластика головки (ка-
питулопластика) плюсневой кости, эндопротезирование 
плюснефалангового сустава. Современные травмато-
логи-ортопеды все чаще подчеркивают необходимость 
восстановления конгруэнтности суставных поверхно-
стей и утраченной анатомии плюснефалангового суста-
ва для успешного лечения данной группы больных.

Остеотомии плюсневой кости
В настоящее время известно огромное количество 

вариантов остеотомий дистального отдела плюсневой 
кости, пораженной болезнью Фрайберга-Келера. Мож-
но выделить два основных типа – укорачивающие или 
«декомпрессивные» и ремоделирующие остеотомии. 
Целью укорачивающих остеотомий является деком-
прессия сустава и разгрузка (выведение из нагрузки) 
патологически измененной головки плюсневой ко-
сти [5]. В 1932 году профессор Р.Р. Вреден предложил 
оригинальную остеотомию метафиза плюсневой ко-
сти. По мнению автора, данная остеотомия позволя-
ет создать оптимальные условия для регенерации не-
кробиотического участка костной ткани, что не нашло 
своего подтверждения в литературе. Автор сообщил, 
что 18 из 20 пациентов, у которых была применена 
предложенная техника, полностью вернулись к своей 
профессиональной деятельности, считая себя совер-
шенно здоровыми [30]. В 1991 году Т.Smith и соавторы 
опубликовали результаты лечения 28 пациентов с бо-
лезнью Фрайберга-Келера, 15-ти из которых была про-
ведена укорачивающая остеотомия плюсневой кости с 
фиксацией пластиной. При этом только один пациент 
был не удовлетворен полученным результатом ввиду 
выраженного ограничения движения в плюснефалан-
говом суставе [51]. Однако необходимо отметить, что 
укорочение плюсневой кости после остеотомии нару-
шает параболу Лельевра, что, несомненно, отражается 
на биомеханике переднего отдела стопы. Так, укороче-
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ние более чем на 2 миллиметра приводит к увеличе-
нию нагрузки на соседние плюсневые кости, развитию 
«трансферной» метатарзалгии и формированию так 
называемого «плавающего пальца» (нарушение адап-
тации пальца к поверхности) [62]. Кроме того, укоро-
ченный палец может обусловливать неудовлетвори-
тельный косметический результат [10].

В основе ремоделирующих остеотомий головки 
плюсневой кости при болезни Фрайберга-Келера лежит 
поворот ее сохранной подошвенной суставной поверх-
ности к суставной поверхности основной фаланги. При-
нято различать внутрисуставные и внесуставные осте-
отомии. Основное отличие внесуставных остеотомий 
заключается в том, что дистальный опил проходит прок-
симальнее области некроза головки. Тем самым область 
некроза не иссекается, а поворачивается на дорсальную 
поверхность плюсневой кости. В 1989 году P. Kinnard 
и R. Lirette продемонстрировали результаты хирурги-
ческого лечения 10 пациентов методом внесуставной 
остеотомии по типу «закрытый клин» [63]. Авторы из-
начально предложили фиксацию зоны остеотомии про-
волочным серкляжем, но, столкнувшись с осложнением 
в виде тендинита разгибателей пальца, стали использо-
вать чрескостные швы рассасывающимися нитями. Все 
пациенты были удовлетворены результатом лечения, 
болевой синдром был купирован. При этом рентгеноло-
гически среднее укорочение плюсневой кости составля-
ло 2,3 мм. В 2013 году H. Lee и соавторы представили 
результаты лечения 13 пациентов после внесуставной 
остеотомии плюсневой кости типа «закрытый клин» с 
фиксацией спицами Киршнера. Авторы отметили по-
ложительный результат лечения у всех пациентов. Кли-
ническое и рентгенологическое обследования были 
проведены через 2 недели, 1, 2, 4, 6 и 12 месяцев после 
операции. При окончательной оценке результатов сред-
ний балл по шкале AOFAS составил 92,2 (92–100), объ-
ем движений в пораженном суставе увеличился в сред-
нем на 6о (-10–25), и болевой синдром по шкале ВАШ 
в среднем составил 1 (0–4) после лечения, при значении 
до лечения - 7,5 (5–10) [64]. Схожие результаты получил 
K. Ikoma с коллегами в 2014 году, используя внесустав-
ную остеотомию типа «закрытый клин» при лечении 13 
пациентов на поздних стадиях болезни Фрайберга-Ке-
лера. При этом фиксацию остеотомии авторы осущест-
вляли чрескостными швами полимерным материалом. 
Авторы отметили значительное снижение болевого син-
дрома и увеличение объема движений у пациентов [65]. 
Недостатком техники внесуставных остеотомий явля-
ется сохранение некротического очага и его разворот в 
зону остеотомии, что, несомненно, может повлиять на 
консолидацию и повышает риски несращения.

В 1979 году G. Gauthier и R. Elbaz впервые пред-
ложили оригинальную внутрисуставную остеотомию 
типа «закрытый клин». В своей работе авторы предста-
вили отчет о 88 случаях поражения головок плюсневых 
костей у 83 пациентов. Было проведено 53 остеотомии 
по типу «закрытый клин» через область субхондраль-
ного некроза. Все 83 пациента, перенесшие оператив-
ные вмешательства, наблюдались от 3 до 82 месяцев, в 
среднем 22 месяца. Из 53 пациентов, пролеченных по 
предложенной оригинальной методике, только у одного 
пациента сохранялся болевой синдром [12]. В 2015 году 
М. Helix-Giordanino и соавторы опубликовали результа-
ты лечения 28 пациентов с остеотомией 30-ти поражен-

ных головок плюсневых костей по методике G. Gauthierс 
фиксацией одной или двумя скобами. При среднем сро-
ке наблюдения 6,5 лет 17 пациентов оценивали свой 
результат как хороший, 11 – удовлетворительный и 2 – 
неудовлетворительный [66]. Схожие результаты приме-
нения данной остеотомии получили B. Pereira и коллеги 
у 20 пациентов с болезнью Фрайберга-Келера. Для фик-
сации костных фрагментов авторы использовали про-
волочную петлю. Средний срок наблюдения составил 
23,4 года (от 15 до 32 лет). При этом 16 пациентов со-
общили об «отличных» результатах и 4 – о «хороших», 
с увеличением баллов по шкале AOFAS до 96,8 (91–
100) [42]. Несомненным недостатком внутрисуставных 
остеотомий является ограничение их применения у па-
циентов на поздних стадиях болезни Фрайберга-Келера 
с грибовидной деформацией головки и разрушением по-
дошвенной суставной поверхности. Не менее важным 
являются трудности фиксации дистального фрагмента 
остеотомированной головки ввиду малого размера и вы-
соких рисков его фрагментации при проведении фикса-
торов. Также остается отрытым вопрос о возможности 
восстановления кровоснабжения дистального фрагмен-
та остеотомированной головки ввиду повреждения пи-
тающих его сосудов во время остеотомии. Еще одним 
недостатком классической остеотомии типа «закрытый 
клин», по мнению M. Edmondson и соавторов, является 
невозможность резецирования в полном объеме пора-
женного участка кости. Учитывая эти недостатки, авто-
ры в 2011 году предложили модифицированную остео-
томию Weil, которая является комбинацией двух техник, 
разработанных G. Gauthier и L. Weil. За счет проведения 
более горизонтально-ориентированного дистального 
опила вершина клина располагается проксимальнее, чем 
при остеотомии Gauthier, что позволяет резецировать 
большую зону некроза и облегчает фиксацию винтами. 
Оценивая результаты применения предложенной осте-
отомии у 17 пациентов с болезнью Фрайберга-Келера, 
авторы отметили улучшение функции переднего отде-
ла стопы по шкале AOFAS с 51,6 (5–87) до операции до 
87,6 (37–100) после нее. При этом у 12 (71 %) пациентов 
достигнут «отличный» результат, у 1 (6 %) – «хороший», 
у 2 (11,7 %) – «удовлетворительный» и у 2 (11,7 %) – 
«плохой» [67]. В исследовании J. Kim 2012 года пред-
ставлены результаты лечения 19 пациентов методом мо-
дифицированной остеотомии Weil. При среднем сроке 
наблюдении 72,6 месяца (41–121) результаты лечения 
всех, за исключением одного, пациентов расценены как 
отличные или хорошие. У пациента с удовлетворитель-
ным результатом сохранилось ограничение движений 
в плюснефаланговом суставе, но, в то же время, боле-
вой синдром по ВАШ снизился с 8 перед операцией до 
4 после вмешательства [68]. Также H. Lee в 2016 году 
опубликовал серию случаев из 20 пациентов, страдаю-
щих болезнью Фрайберга-Келера, которым была при-
менена техника модифицированной остеотомии Weil. 
Через 24 месяца после хирургического лечения все па-
циенты отметили купирование болевого синдрома. При 
этом средний балл по ВАШ снизился с 7,2 до 2,1, функ-
ция переднего отдела стопы по шкале AOFAS возрос-
ла с 52,4 до 78,2 балла [69]. Однако необходимо отме-
тить, что в исследовании сосудистой анатомии головок 
плюсневых костей на трупном материале B. Rath (2008) 
установил, что классическая остеотомия Weil вызывает 
повреждение мелких артерий на медиальной и лате-
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ральной стороне головки. Также автор сообщил, что при 
проведении опила есть риск повреждения подошвенных 
плюсневых артерий [20]. Таким образом, кровоснабже-
ние дистального фрагмента остеотомированной голов-
ки, пораженной асептическим некрозом, является ском-
прометированным, а возможность его восстановления 
крайне сомнительной.

Методы замещения костно-хрящевых дефектов
В 2002 году K. Hayashi и соавторы представили тех-

нику трансплантации костно-хрящевого аутотрансплан-
тата, взятого с ненагружаемой части мыщелка бедрен-
ной кости, при лечении одного пациента, страдающего 
болезнью Фрайберга-Келера. Пациент, 13-летняя де-
вушка, имела двустороннее поражение головок вторых 
плюсневых костей. Справа была установлена IV стадия 
(по Smillie) поражения, слева – III. Правая стопа была 
прооперирована с использованием предложенной ав-
торами техники, тогда как на левой стопе проводилась 
остеоперфорация с артроскопическим контролем. Через 
один год после лечения пациентка отметила купирова-
ние болевого синдрома с обеих сторон [70]. В ретро-
спективном исследовании, проведенном в 2015 году, 
W. Miyamoto и коллеги оценили среднесрочные кли-
нические результаты трансплантации костно-хрящево-
го аутотрансплантата с ненагружаемой части мыщелка 
бедренной кости после более чем пяти лет у 13 паци-
ентов. Отличительной чертой исследования является 
значительное улучшение функции переднего отдела 
стопы по шкале AOFAS – с 66,9 до 93,0 после операции. 
Результаты МРТ показали консолидацию пересаженно-
го аутотрансплантата [71]. В свою очередь, в 2019 году 
D. Georgiannos и коллеги оценили результаты лечения 
13 пациентов с болезнью Фрайберга-Келера методом 
остеохондропластики. При этом у 9 пациентов исполь-
зовался трансплантат, взятый из ненагружаемой зоны 
ипсилатеральной таранной кости с помощью артроско-
пической техники. Авторы сообщили, что все пациен-
ты были довольны результатом лечения и вернулись к 
профессиональной спортивной деятельности [72]. Од-
нако хирурги часто сталкиваются с осложнением дан-
ного метода взятия трансплантата в виде возникновения 
синдрома «болезненного донорского места». В ретро-
спективном исследовании S. Kim и соавторы сравнили 
между собой две оперативные техники – остехондро-
пластику с использованием аутотрансплантата из нена-
гружаемой зоны мыщелка бедра и дорсальную остео-
томию «закрытым клином». В первой группе состояло 
12 пациентов, во второй – 15. Авторы сообщили, что 
показатели по шкале AOFAS (71,4 до операции – 95,7 
в финале наблюдения) и ВАШ (7,5–1,3) в группе после 
остеохондропластики были лучше, чем у группы после 
остеотомии (70,5–87,9 и 6,9–1,9 соответственно). Кро-
ме того, в первой группе наблюдалось одно осложнение 
(в виде сохраняющегося болевого синдрома в области 
взятия трансплантата), в то время как во второй группе 
у 4 пациентов были осложнения (медиальная девиация 
пальца, когтеобразная деформация, контрактура подо-
швенного сгибания, рецидив болевого синдрома) [73]. 
С учетом недостатков метода забора аутотрансплантата 
из мыщелков бедра в нашей клинике разработан и вне-
дрен в клиническую практику способ забора костно-
хрящевого аутотрансплантата из преахиллярной зоны 
пяточной кости [74]. В диссертационной работе Кузне-
цов В.В. в эксперименте подтвердил наличие суставно-

го хряща в предложенном аутотрансплантате и провел 
сравнительную оценку оригинального способа забора 
трансплантата с методикой Hangoody при лечении паци-
ентов с асептическим некрозом блока таранной кости. 
Автор докладывает о хороших отдаленных результатах, 
при этом в группе, в которой трансплантат был взят из 
мыщелка бедренной кости, чаще наблюдался синдром 
«болезненного донорского места» [75]. В клинике раз-
работан оригинальный метод остехондропластики по-
раженной головки плюсневой кости у пациентов с бо-
лезнью Фрайберга-Келера, получен патент РФ [76].

В профессиональной литературе неоднократно 
рассматривался вопрос об использовании эндопро-
тезов в хирургическом лечении пораженного плюс-
нефалангового сустава, в частности на поздних ста-
диях заболевания, когда восстановление суставных 
поверхностей невозможно. Исторически сложилось 
так, что силиконовые импланты использовались для 
хирургической коррекции патологии малых пальцев 
стопы, обеспечивая неоднозначные краткосрочные 
результаты и неудовлетворительные долгосрочные. 
Остеолиз, расшатывание, интоксикация тканей про-
дуктами распада силикона и синовит обычно приво-
дят к необходимости удаления импланта с исходом в 
обширные дефекты костей и мягких тканей переднего 
отдела стопы. Другие материалы, такие как титан и 
керамика, использовались в качестве артропластики 
в ограниченных тематических исследованиях с про-
тиворечивыми результатами [13]. В исследовании B. 
Brandao и коллег была проведена оценка эффектив-
ности силиконового импланта. Несмотря на улучше-
ние качества жизни в послеоперационном периоде, 
согласно изменению количества баллов по шкалам 
FAAM и MOXFQ, четырем пациентам из шести по-
требовалась повторная операция – была проведена 
Weil - остеотомия [77]. В то же время M. Glazebrook 
с коллегами сообщили об использовании того же им-
планта у 5 пациентов. Авторы доложили о хороших 
результатах лечения. Срок наблюдения составил 
15–38 месяцев [78]. Использование керамических 
имплантов осветили D. Townshend и M. Greiss в 2007 
году в своем исследовании. Авторы провели эндо-
протезирование второго плюснефалангового сустава 
шести пациентам с болезнью Фрайберга-Келера. При 
этом два пациента уже были ранее оперированы (у од-
ного проводилась клиновидная остеотомия, у второго 
– резекция пораженной головки). В исследование так-
же были включены 3 пациента, страдающих метатар-
залгией другой этиологии. Результаты проведенного 
лечения авторы оценили следующим образом: шесть 
отличных исходов, два хороших и один плохой. Пло-
хой результат был связан с интраоперационным пере-
ломом основной фаланги пальца, что сделало невоз-
можным установку эндопротеза, и авторы выполнили 
артропластику пораженного плюснефалангового су-
става. Средний срок наблюдения составил 23 меся-
ца (6–46) [79]. В 2021 году N. Saragas с коллегами 
представили разработанный ими эндопротез «мало-
го» плюснефалангового сустава. Конструкция эндо-
протеза включает в себя три компонента: фаланговый 
компонент, плюсневый компонент и полиэтиленовый 
вкладыш – «мениск». Авторы провели механо-проч-
ностные исследования и пробные имплантации на ка-
даверном материале, в ходе которых было установле-
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но, что конструкция протеза позволяет осуществлять 
до пяти миллионов движений «сгибание-разгибание» 
в нагрузке, а натяжение мягких тканей области су-
става обеспечивает достаточную стабильность эндо-
протеза. По утверждению исследователей, болезнь 
Фрайберга-Келера является одним из показаний для 

использования данного протеза. Безусловно, эндо-
протезирование предполагается использовать при 
терминальных стадиях болезни Фрайберга-Келера 
или для ревизионных вмешательств. Авторы не вне-
дрили имплант в клиническую практику, но он одо-
брен для испытаний этическим комитетом [80].

ОБСУЖДЕНИЕ

Актуальность проблемы лечения пациентов с болез-
нью Фрайберга-Келера объясняется высокой заболевае-
мостью и плохими результатами лечения при использо-
вании традиционных методов. Проблема усугубляется 
возрастными и гендерными особенностями этой болез-
ни – остеохондропатия головок плюсневых костей чаще 
поражает женщин (в соотношении 5:1) подросткового 
возраста [10, 11]. Однако зачастую пациенты обращают-
ся за помощью уже при запущенных стадиях асептиче-
ского некроза с клиникой деформирующего остеоартро-
за в более позднем возрасте. Хроническая боль в области 
переднего отдела стопы, ограничение объема движений 
в плюснефаланговом суставе, нарушение биомеханики 
ходьбы с формированием гиперкератозов снижает тру-
довую, спортивную и даже повседневную активность и 
негативно сказывается на качестве жизни пациентов, что 
обусловливает медико-социальную значимость данной 
проблемы. Таким образом, целью лечения пациентов с 
болезнью Фрайберга-Келера является ликвидация боле-
вого синдрома, восстановление объема движений в по-
ражённом плюснефаланговом суставе, сокращение сро-
ков нетрудоспособности и реабилитационного периода, 
а также достижение удовлетворительного косметическо-
го эффекта. Считаем необходимым отметить, что стопа 
является единым сложноустроенным «органом опоры», 
нарушение взаимоотношений в котором влечет за собой 
перераспределение нагрузки на вышележащие струк-
туры, что необходимо учитывать при планировании 
хирургического вмешательства. По нашему мнению, с 
практической точки зрения, существующие методы ле-
чения пациентов с болезнью Фрайберга-Келера можно 
условно разделить на три группы: «паллиативные», «су-
ставоразрушающие» и «суставосберегающие». Паллиа-
тивные методы, несмотря на отсутствие воздействия на 
патогенетические механизмы данной патологии, широко 
распространены среди практикующих травматологов-
ортопедов. Так, по мнению ряда авторов, применение 
методов костной декомпрессии способствует снятию 
отека костного мозга и снижению ишемии головки 
плюсневой кости [49, 50]. В то же время, по данным 
литературы, этот метод эффективен лишь на начальной 
стадии болезни Фрайберга-Келера, когда суставная по-
верхность пораженной головки еще не деформирована. 
Кроме того, в литературе встречаются работы, свиде-
тельствующие о высокой эффективности консерватив-
ных методов лечения в случае ранней диагностики осте-
охондропатий [44, 51, 52]. Однако необходимо отметить 
низкую насторожённость практикующих врачей и труд-
ности диагностики начальных стадий болезни Фрай-
берга-Келера на стандартных рентгенограммах, тогда 
как диагностическим методом выбора ранних стадий 
болезни Фрайберга-Келера является МРТ [23, 34, 35]. 
Самым распространенным методом лечения пациентов 
с остеоходропатией головок плюсневых костей остается 
хейлэктомия и дебридмент плюснефалангового суста-
ва, предложенный еще A. Freiberg в начале прошлого 

века [45]. При этом данные вмешательства имеют сим-
птоматический характер и позволяют незначительно 
увеличить объем движений в пораженном суставе, но 
не замедляют прогрессирование заболевания. Учитывая 
анатомо-физиологические особенности переднего от-
дела стопы, сложности установки аппаратов внешней 
фиксации и трудности пациентов в послеоперационном 
периоде, метод ЧКДОС не получил широкого распро-
странения, хотя результаты единичных работ с большой 
выборкой являются обнадеживающими [40, 53].

«Суставоразрушающие» операции, по мнению не-
которых авторов, являются радикальным методом 
хирургического лечения пациентов с болезнью Фрай-
берга-Келера. Однако частичная или полная резекция 
пораженной головки плюсневой кости практически 
у всех пациентов приводит к нарушению простран-
ственных взаимоотношений в переднем отделе стопы с 
перераспределением нагрузки, что проявляется «транс-
ферной» метатарзалгией. Огромной проблемой данных 
вмешательств является формирование костно-хрящево-
го дефекта резецированной головки плюсневой кости, 
при заполнении которого методом выбора большинства 
исследователей является интерпозиционная артропла-
стика ауто- или аллотрансплантатами [56–61]. Каждый 
из этих методов имеет свои достоинства и недостатки, 
однако, независимо от выбранного интерпаната, данная 
операция зачастую приводит к образованию фиброзно-
го анкилоза плюснефалангового сустава с возможным 
формированием вторичной деформации пальца, что 
влечет за собой проблему для пациента при ношении 
обуви и нарушает биомеханику ходьбы.

Высокие требования пациентов к результатам хи-
рургического лечения нашли свое отражение в со-
временных тенденциях в травматологии и ортопедии, 
которые сводятся к восстановлению утраченной ана-
томии и сохранению функций пораженного сегмента с 
минимальной травматичностью и короткими сроками 
реабилитации. В связи с этим, практикующие травма-
тологи-ортопеды в хирургическом лечении пациентов, 
страдающих остеохондропатией головок малых плюс-
невых костей, все чаще отдают предпочтение «суста-
восберегающим» операциям. Принимая во внимание 
тот факт, что большинство пациентов обращаются за 
специализированной помощью на поздних стадиях бо-
лезни Фрайберга-Келера с выраженной деформацией 
плюснефалангового сустава, при которой невозможно 
восстановление нормальной его анатомии, определя-
ющим аспектом в подходе к лечению является макси-
мально возможное сохранение функции сустава. Ремо-
делирующие остеотомии головок плюсневых костей, 
согласно данным литературы, являются наиболее рас-
пространенной группой оперативных способов лечения 
поздних стадий данной патологии [1, 4–6, 10, 13]. Од-
нако в запушенных стадиях болезни Фрайберга-Келе-
ра с формированием грубой грибовидной деформации 
и большим очагом асептического некроза применение 
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данных остеотомий технически затруднительно, и хи-
рурги, с целью минимизации нарушения взаимоотноше-
ний в переднем отделе стопы, вынужденно сохраняют 
часть некротизированной ткани. Частичное или полное 
сохранение некротического очага в области головки 
плюсневой повышает риски несращения и прогрессии 
заболевания вне зависимости от способа фиксации. 
Также необходимо отметить, что при проведении опи-
лов существует риск повреждения сосудов, питающих 
головку плюсневой кости [20]. Это может усугубить 
уже скомпрометированное кровоснабжение и привести 
к нарушению консолидации зоны остеотомии. Харак-
терным осложнением укорачивающих остеотомий явля-
ется нарушение пространственных взаимоотношений в 
переднем отделе стопы с нарушением метатарзальной 
дуги, о последствии которых было сказано выше. Несо-
мненно, эндопротезирование является эффективным, а 
в некоторых случаях, единственным методом хирурги-
ческого лечения патологии различных суставов. Однако 
на современном этапе применение эндопротезов малых 
плюснефаланговых суставов в хирургии переднего от-
дела стопы носит ограниченный характер и связано с 
высокой частотой осложнений [5, 6, 10]. В связи с этим 
эндопротезирование пораженного плюснефалангового 
сустава при болезни Фрайберга-Келера не является опе-
рацией выбора, а в доступной литературе встречаются 
единичные исследовательские работы с противоречи-
выми результатами [77–80]. Несомненным преимуще-

ством эндопротезирования является возможность его 
проведения при ревизионных вмешательствах, даже в 
условиях тотального дефекта головки плюсневой кости. 
По нашему мнению, оптимальным методом хирургиче-
ского лечения пациентов с поздними стадиями болезни 
Фрайберга-Келера является остеохондропластика. При 
данном методе лечения остаются интактными места 
входа в плюсневую кость питающих сосудов головки, 
что положительным образом отражается на консолида-
ции трансплантата. Кроме того, за счет обработки ауто-
трансплантата есть возможность восстановить утрачен-
ную анатомию головки плюсневой кости с сохранением 
конгруэнтности суставных поверхностей, что позволяет 
минимизировать нарушение биомеханики в переднем 
отделе стопы. Остается открытым вопрос о выборе до-
норского места для взятия аутотрансплантата [70–73, 
76]. Классический способ забора трансплантата из не-
нагружаемой зоны мыщелка контралатеральной бедрен-
ной кости сопряжен с частым возникновением синдро-
ма «болезненного донорского места». Предложенный 
в нашей клинике способ забора остеохондрального ау-
тотрансплантата из преахиллярной области пяточной 
кости показал хорошие клинические результаты при 
лечении пациентов с асептическим некрозом блока та-
ранной кости [74–76]. Однако необходимо проведение 
клинического исследования для доказательства преиму-
ществ данного метода при лечении пациентов с болез-
нью Фрайберга-Келера.

ВЫВОДЫ

Большинство из доступных в литературе работ, по-
священных хирургическому лечению болезни Фрай-
берга-Келера, представляют собой описание случая 
или серии случаев пациентов, прооперированных 
различными методами. При анализе литературы об-
ращает на себя внимание ограниченный срок наблю-
дения, что не позволяет оценить отдаленные резуль-
таты лечения и поздние осложнения. Таким образом, 

лечение пациентов с болезнью Фрайберга-Келера в 
наше время является сложной проблемой с высокой 
актуальностью. Безусловно, есть необходимость про-
должать усовершенствование методов диагностики 
и лечения пациентов с данным заболеванием путем 
предложения новых малотравматичных, патогенети-
чески обоснованных методов с привлечением основ 
доказательной медицины.
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