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Цель. Изучить особенности кровообращения в шейке бедра у детей при ишемических дефектах  головки бедренной кости  травматического 
и диспластического генеза. Материалы и методы. Проанализированы результаты реовазографии 17 пациентов с ишемическими дефектами 
головки, развившимися вследствие посттравматического асептического некроза (1 группа, 9 больных) и болезни Пертеса (2 группа, 8 больных). 
Измерения  проводили  до  операции,  после  туннелизации шейки,  после  клеточно-тканевой  трансплантации. Результаты.  Во  второй  группе 
констатированы  более  выраженные  изменения  параметров  пульсового  кровенаполнения,  соответствующие  состоянию  декомпенсированной 
ишемии, что может быть связано с нарушением оттока венозной крови. Заключение. Полученные результаты подтверждают целесообразность 
повторного выполнения стимулирующих гемодинамику вмешательств и применения пролонгированной спицевой стимуляции для получения 
дренирующего эффекта.
Ключевые слова: болезнь Пертеса, посттравматический асептический некроз, реовазография

Purpose To study the characteristic features of femoral neck blood circulation in children with femoral head ischemic defects of traumatic and dysplastic genesis. 
Materials and methods The authors analyzed rheovasography results of 17 patients with the ischemic femoral head defects developed due to posttraumatic 
aseptic necrosis (Group 1, n=9) and Legg-Calve-Perthes disease (Group 2, n=8). The measurements were performed before surgery, after tunnel perforation 
of the neck, and after cell-and-tissue transplantation. Results More marked changes in the parameters of pulse blood filling were recorded in Group 2 and 
corresponded to the state of decompensation ischemia that might be associated with the disorders of venous blood outflow. Conclusion The results confirm the 
feasibility of re-interventions that stimulate hemodynamics and the use of a prolonged stimulation with wires in order to achieve the draining effect.
Keywords: Legg-Calve-Perthes disease (LCPD), posttraumatic aseptic necrosis, rheovasography

ВВЕДЕНИЕ

Аваскулярный  некроз  считается  одной  из  основ-
ных причин развития деформации и дефекта головки 
бедренной кости у детей. Ведущее место в патогенезе 
указанного состояния занимают локальные гемодина-
мические нарушения, которые могут быть обусловле-
ны  прекращением  артериального  притока,  венозным 
стазом,  тромбозом,  отеком  костного  мозга  [12].  Как 
правило, в процессе формирования ишемии принима-
ют участие несколько факторов. При посттравматиче-
ском некрозе ведущее значение имеет повреждение со-
судов и нарушение притока крови. Механизм развития 
некроза нетравматического  генеза более  сложен. Так, 
при болезни Пертеса его формирование может вклю-
чать внутрисосудистый тромбоз, обусловленный тром-
бофилией, венозный стаз и связанный с ним отек кост-
ного  мозга  [11].  В  случаях  выраженного  коллапса  и 
фрагментации головки бедренной кости возможности 
суставсберегающих  операций  существенно  сокраща-
ются. Данные вмешательства приобретают паллиатив-
ный характер и направлены на улучшение суставных 
соотношений,  функции  сустава,  структуры  головки. 

Для  стимуляции  репаративных  процессов  в  головке 
применяются  различные  варианты  остеоперфорации, 
имплантация стволовых, стромальных клеток костно-
го мозга [9, 10]. По мнению ряда авторов, улучшение 
суставных  соотношений  может  быть  достигнуто  по-
средством аппаратов наружной фиксации [3, 7, 8].

В  РНЦ  «ВТО»  имени  академика  Г.А.  Илизарова 
применяется  методика,  включающая  аппаратную  де-
компрессию  сустава,  туннелизацию шейки  и  головки 
бедренной кости, клеточно-тканевую трансплантацию 
(введение  в  туннели  1,5-2  мл  пунктата,  полученного 
из крыла подвздошной кости) [5]. Поскольку техноло-
гия предусматривает введение спиц в шейку и головку 
бедренной  кости,  было  решено,  используя  их  в  каче-
стве  электродов,  оценить  изменение  пульсового  кро-
венаполнения в шейке бедра посредством регистрации 
электрического импеданса (реовазографии) [1, 2].

Цель  исследования.  Изучить  особенности  крово-
обращения  в шейке  бедра  у  детей  при  ишемических 
дефектах головки бедренной кости травматического и 
диспластического генеза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты реовазографического 
обследования 17 пациентов с ишемическими дефектами 

головки бедра. Критерии включения: возраст старше 6 
лет, этиологический фактор (травма, болезнь Пертеса), 
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величина  дефекта  головки,  развившегося  вследствие 
некроза, не менее 30 %. Критерии исключения: возраст 
до 6 лет, асептические некрозы, обусловленные септи-
ческим  артритом,  лекарственными  препаратами,  ауто-
иммунными заболеваниями; величина дефекта головки 
бедренной кости менее 30 %. Больные разделены на две 
группы. В  первую  группу  включены  9  детей  (4  маль-
чика,  5  девочек)  с  посттравматическим  асептическим 
некрозом головки бедра. В семи случаях причиной па-
тологического состояния был перелом шейки, в осталь-
ных  –  травматический  вывих  бедра.  Срок  с  момента 
травмы до обследования варьировал от 4 до 7 месяцев. 
Средний возраст составил 10,5 ± 0,9 года (8–13). Пора-
женные суставы соответствовали IV C (импрессия бо-
лее 30 %) стадии по классификации ARCO [11]. 

Во вторую группу отнесены 8 пациентов с болезнью 
Пертеса  III  стадии.  Продолжительность  заболевания 
была  6–10  месяцев.  Средний  возраст  –  9,4  ±  0,4  года 
(8–11). Во второй группе преобладали мальчики (6). Рас-
пределение суставов в соответствии с классификацией 
Catterall: III класс – 5, IV класс – 3. Распределение су-
ставов по классификации Herring: B/C тип – 2, C тип – 6.

Для изучения изменений кровенаполнения приме-
няли биполярную реовазографию. 

Исследование  проводили  перед  оперативным  вме-
шательством.  Пациенты  находились  под  общим  обе-
зболиванием  лёжа  на  спине.  В  качестве  электродов 
использовали спицы диаметром 1,8 мм. Первую спицу 
вводили снаружи вдоль оси шейки бедренной кости до 
проксимальной зоны роста кости. Вторую спицу вводи-
ли в головку бедра спереди. Спица, введенная в эпифиз 
бедренной  кости,  служила  общим  электродом.  Импе-
данс интрамедуллярных тканей регистрировали с помо-
щью первой и второй спиц. Для регистрации импеданса 
параоссальных тканей на 1 см кзади от первой спицы в 
мягкие ткани до упора в бедренную кость вводили тре-
тью спицу, электродами служили вторая и третья спицы.

Исследования  проводили  с  помощью  полианали-
затора РГПА-6/12 «РЕАН-ПОЛИ» (МЕДИКОМ-МТД, 
г. Таганрог). Частота  зондирующего тока 56 кГц. Од-
новременно  регистрировали  электрокардиограмму  во 
II  стандартном  отведении,  импеданс,  реовазограммы 
интрамедуллярных  (РВГи)  и  параоссальных  (РВГп) 
тканей и их первые производные. Выведение параме-
тров пульсовой волны в цифровом выражении с учётом 
калибровочного сигнала обеспечивал полианализатор. 

Для количественного анализа были выбраны параме-
тры (табл. 1), характеризующие тонус стенок сосудов (вре-
мя распространения пульсовой волны, показатель тонуса 

сосудов, показатель периферического сосудистого сопро-
тивления ППСС, показатель эластичности сосудов), пуль-
совое кровенаполнение (амплитуда быстрого кровенапол-
нения, реографический индекс, относительный объёмный 
пульс) и венозный отток (индекс венозного оттока крови, 
декротический сосудистый индекс, амплитуда систоличе-
ской фазы венозной компоненты) [4]. Продолжительность 
пульсовой волны (RR, с) определяли на основании рассто-
яния между зубцами R ЭКГ. Объёмную скорость кровото-
ка вычисляли по формуле Vq100 = (135×60×tgа×Тиз.×к)/
(RR×БИ×Ак), мл/мин в 100 см3 тканей, где 135 – удельное 
сопротивление  крови,  Ом/см3;  60  –  количество  секунд; 
tg a – амплитуда/время быстрого кровенаполнения, Ом/с; 
Тиз. – период изгнания, по Карпману = 0,109×(RR+0,159), 
с. Для сравнения интенсивности кровенаполнения вычис-
ляли  относительный  объёмный пульс ООП = РИ×1000/
БИ×RR, промилле.

После регистрации параметров,  характеризующих 
кровообращение в области зоны роста, проводили тун-
нелизацию шейки бедренной кости: параллельно пер-
вой спице вводили и удаляли шесть спиц. Затем иссле-
дование кровообращения повторяли. 

Далее в один из туннелей с помощью длинной иглы 
и шприца вводили аутологичную кровь с элементами 
костного мозга в количестве 1 мл. Забор производили 
непосредственно перед введением из крыла подвздош-
ной  кости.  И  снова  проводили  исследование  кровоо-
бращения.

У всех пациентов параметры пульсовой волны ме-
нялись  однонаправленно,  поэтому  для  заключения  о 
направленности  изменений  кровообращения  ограни-
чились небольшим количеством наблюдений в каждой 
группе, что позволило при разборе гемодинамических 
ситуаций  статистически  достоверно  отличающиеся 
величины отнести к определяющим изменения осталь-
ных. С помощью программы AtteStat (И.П. Гайдышев, 
приложение к Excel) вычисляли теоретические часто-
ты  нормальной  кривой  и  с  помощью  критерия  Кол-
могорова-Смирнова  подтверждали  совпадение  эмпи-
рических  частот  с  теоретическими.  Затем  вычисляли 
среднюю арифметическую и её ошибку, достоверность 
различий между средними определяли с помощью пар-
ного критерия t-Стъюдента. 

Исследование  выполнено  в  соответствии  с  этиче-
скими стандартами Хельсинской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации с поправками Мз РФ. От 
законных  представителей  всех  пациентов  получено 
информированное согласие на проведение исследова-
ний без идентификации личности. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Расстояние между спицей,  введенной в шейку бе-
дренной  кости,  и  поверхностью  шейки  бедренной 
кости  составляло  ~1  см,  между  спицей  в  эпифизе  и 
третьей спицей (в параоссальных тканях) ~ 6,0 см, со-
отношение  межэлектродного  расстояния  в  интраме-
дуллярных и параоссальных тканях составляло 1:6. 

Базисный  импеданс  параоссальных  тканей  (БИп) 
первой  группы  пациентов  составлял  154  %,  второй 
группы – 156 % от базисного импеданса интрамедул-
лярных тканей (БИи) соответственно. 

Контрольные исследования не выявили статистиче-
ски  достоверных  различий между  БИи,  а  также  пара-

метрами  кровообращения  пациентов  первой  и  второй 
групп. При этом в обеих группах пациентов показатели 
тонуса стенок сосудов были выше (табл. 1, строки 6-8), а 
показатели пульсового кровенаполнения ниже (табл. 1, 
строки  13,  14)  среднестатистических  величин.  Кроме 
этого, у пациентов второй группы были меньше время 
распространения пульсовой волны (ВРПВ) – 92 %, рео-
графический индекс (РИ) – 45 %, относительный объём-
ный пульс (ООП) – 33 %, средняя скорость медленного 
кровенаполнения  пульсовой  волны  (ССМКН)  –  62 %, 
объёмная скорость кровотока (Vq100) – 76 % и индекс 
венозного оттока крови (ИВО) – 66 %. 
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Таблица 1
Параметры кровообращения в шейке бедренной кости у пациентов 1 и 2 группы

№ 
п/п Параметры Среднестатистический 

диапазон 1 группа, n = 9 (100 %) 2 группа, n = 8 % p <

1 БИ и, Ом – 48,9 ± 7,2 48,6 ± 5,9 99 –
2 БИ п, Ом – 75,4 ± 8,0 75,6 ± 8,5 100 –
3 БИ и1, БИ п1  48,9 ± 7,2 75,4 ± 8,0 154 0,05
4 БИ и2, БИ п2 48,6 ± 5,9 75,6 ± 8,5 156 0,05
5 ВРПВ, с 0,18–0,21 0,200 ± 0,013 0,183 ± 0,006 92 –
6 ПТС, % 10-–15 19,1 ± 1,0 20,2 ± 1,2 106 –
7 ПЭС, % 40–100 125,6 ± 9,6 129,9 ± 10,9 103 –
8 ППСС, % 20–45 81,1 ± 6,4 87,4 ± 2,0 108 –
9 МСБКН, Ом/с 1,16–1,86 0,244 ± 0,035 0,220 ± 0,036 90 –
10 ССМКН, Ом/с 0,22–1,6 0,241 ± 0,042 0,149 ± 0,029 62 –
11 ВБКН, с 0,06–0,08 0,050 ± 0,002 0,054 ± 0,003 108 –
12 ВМКН, с 0,04–0,06 0,056 ± 0,004 0,054 ± 0,003 94 –
13 ВМСН, с 0,11–0,13 0,106 ± 0,005 0,108 ± 0,002 102 –
14 АБКН, Ом – 0,0068 ± 0,0008 0,0062 ± 0,0010 91 –
15 РИ, Ом Выше 0,5 0,0361 ± 0,0095 0,0164 ± 0,0030 45 –
16 ООП, промилле 0,5–0,8 0,1894 ± 0,0644 0,0622 ± 0,0085 33 –
17 Vq100, мл/мин в 100 см3 ткани 1,9–4,7 4,468 ± 0,630 3,877 ± 0,448 87 –
18 ИВО, % 20–50 % 20,8 ± 3,2 13,7 ± 2,3 66 –
19 ДСИ, % – 49,8 ± 2,9 47,1 ± 5,3 95 –
20 АСФВК, мОм – 0,0136 ± 0,0025 0,0156 ± 0,0030 115 –

Примечание: 1 – первая группа, 2 – вторая группа.

После  туннелизации шейки  бедренной  у  пациентов 
первой группы статистически достоверно изменились от-
ражающий тонус резистивных сосудов показатель пери-
ферического сосудистого сопротивления (ППСС) – 125 % 
(p < 0,05) и индекс венозного оттока крови (ИВО) – 202 % 
(p < 0,05). Наиболее выражено уменьшились реографи-
ческий индекс (РИ) – 52 % и относительный объёмный 
пульс  (ООП) – 47 % и увеличились максимальная  ско-
рость  быстрого  кровенаполнения  (МСБКН)  –  143 %  и 
объёмная скорость кровотока (Vq100) – 153 % (табл. 2). 

После введения в туннели аутологичной крови у па-
циентов первой группы статистически достоверно умень-
шились показатель эластичности региональных артерий 
среднего калибра ПЭС –75 % (p < 0,05) и время макси-

мального  систолического  наполнения  пульсовой  волны 
ВМСН – 86 % (p < 0,05) и увеличилась МСБКН – 156 % 
(p  <  0,05).  Произошло  восстановление  ППСС,  ИВО  и 
Vq100  при  увеличении ССМКН и  уменьшении  ампли-
тудных параметров пульсового кровенаполнения (табл. 2)

В  результате  туннелирования  во  второй  группе  вы-
явлено  статистически  достоверное  уменьшение  БИ  на 
53 %  (p  <  0,05),  РИ на  33 %  (p  <  0,05),  максимальной 
скорости быстрого кровенаполнения (МСБКН) на 36 % 
(p < 0,05), средней скорости медленного кровенаполнения 
(ССМКН) на 35 % (p < 0,05), амплитуды систолической 
фазы венозной компоненты (АСФВК) на 35 % (p < 0,05). 
Отмечено увеличение ИВО на 239 % (p < 0,05), Vq100 на 
140 % (p < 0,05, ППСС на 119 % (табл. 3).

Таблица 2
Изменения параметров кровообращения в шейке бедренной кости после туннелизации спицами и клеточно-тканевой 

трансплантации у пациентов первой группы

№ 
п/п Параметры Туннелизация % p <  Аутологичная 

кровь % p < 

1 БИ и, Ом 49,7 ± 12,5 102 – 54,1 ± 20,2 111 –
2 БИ п, Ом 80,0 ± 17,9 106 – 65,3 ± 13,7 87 –
3 БИ и / БИ п, % 154 0,05 121 –
4 ВРПВ, с 0,197 ± 0,013 99 – 0,174 ± 0,021 87 –
5 ПТС, % 19,5 ± 7,8 102 – 16,9 ± 1,3 88 –
6 ПЭС, % 114,3 ± 7,4 91 – 94,4 ± 5,4 75 0.05
7 ППСС, % 101,1 ± 6,0 125 0,05 75,8 ± 15,5 93 –
8 МСБКН, Ом/с 0,350 ± 0,096 143 – 0,381 ± 0,050 156 0,05
9 ССМКН, Ом/с 0,211 ± 0,063 88 – 0,300 ± 0,139 124 –
10 ВБКН, с 0,048 ± 0,001 96 – 0,047 ± 0,001 94 –
11 ВМКН, с 0,054 ± 0,004 96 – 0,044 ± 0,003 79 –
12 ВМСН, с 0,103 ± 0,005 97 – 0,091 ± 0,003 86 0.05
13 АБКН, Ом 0,0078 ± 0,0012 115 – 0,0074 ± 0,0030 109 –
14 РИ, Ом 0,0187 ± 0,0054 52 – 0,0271 ± 0,0101 75 –
15 ООП, промилле 0,0893 ± 0,0375 47 – 0,1124 ± 0,0541 59 –
16 Vq100, мл/мин в 100 см3 ткани 6,780 ± 1,319 152 – 4,708 ± 1,186 105 –
17 ИВО, % 42,0 ± 8,0 202 0,05 21,0 ± 7,8 101 –
18 ДСИ, % 61,7 ± 10,2 124 – 56,2 ± 10,1 113 –
19 АСФВК, мОм 0,0119 ± 0,0030 88 – 0,0116 ± 0,0075 85 –
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Таблица 3
Изменения параметров кровообращения в шейке бедренной кости после туннелизации спицами и клеточно-тканевой 

трансплантации у пациентов второй группы

№ 
п/п Параметры Туннелизация % p <  Аутологичная кровь % p < 

1 БИ и, Ом 26,0 ± 5,1 53 0,05 28,0 ± 4,8 58 0,05
2 БИ п, Ом 51,6 ± 5,7 68 0,05 56,4 ± 6,7 75 –
3 БИ и, БИ п 198 0,05 201 0,05
4 ВРПВ, с 0,178 ± 0,009 97 – 0,172 ± 0,007 94 –
5 ПТС, % 17,7 ± 1,9 88 – 18,3 ± 2,4 91 –
6 ПЭС, % 103,2 ± 11,6 79 – 108,4 ± 14,6 83 –
7 ППСС, % 103,6 ± 9,9 119 – 89,6 ± 9,5 103 –
8 МСБКН, Ом/с 0,080 ± 0,029 36 0,05 0,100 ± 0,031 45 0,05
9 ССМКН, Ом/с 0,052 ± 0,024 35 0.05 0,064 ± 0,025 43 –
10 ВБКН, с 0,050 ± 0,001 93 – 0,050 ± 0,001 93 –
11 ВМКН, с 0,051 ± 0,007 94 – 0,053 ± 0,008 98 –
12 ВМСН, с 0,101 ± 0,007 94 – 0,104 ± 0,009 96 –
13 АБКН, Ом 0,0041 ± 0,0004 66 – 0,0042 ± 0,0005 68 –
14 РИ, Ом 0,0054 ± 0,0025 33 0,05 0,0066 ± 0,0031 40 0,05
15 ООП, промилле 0,0295 ± 0,0110 47 – 0,0348 ± 0,0150 56 –
16 Vq100, мл/мин в 100 см3 ткани 5,436 ± 0,595 140 0.05 7,536 ± 1,022 130 –
17 ИВО, % 32,8 ± 17,2 239 0,05 17,2 ± 5,9 126 –
18 ДСИ, % 66,2 ± 7,9 141 – 52,4 ± 9,3 111 –
19 АСФВК, мОм 0,0054 ± 0,0026 35 0.05 0,0085 ± 0,0035 54 –

После  клеточно-тканевой  трансплантации  у  детей 
второй  группы  сохранилось  статистически  достовер-
ное  уменьшение БИ на  58 %  (p  <  0,05),  РИ на  40 % 
(p < 0,05) и МСБКН на 36 % (p < 0,05). Также сохрани-

лись уменьшение ССМКН на 43 % и АСФВК на 54 %, 
увеличение ИВО на 126 % и Vq100 на 130 %. Увели-
чение ППСС составило 103 %, ПЭС уменьшилось до 
83 % (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ
У всех пациентов базисный импеданс интрамедул-

лярных  тканей  был меньше  базисного  импеданса  па-
раоссальных  тканей,  следовательно,  способ  введения 
спиц-электродов  обеспечивал  относительное  сниже-
ние импеданса интрамедуллярных тканей и регистра-
цию его изменений. 

У детей обеих групп ВРПВ соответствовало сред-
нестатистическим величинам для бедра, что указывало 
на отсутствие препятствий для притока крови по маги-
стральным и регионарным артериям. При этом у детей 
второй группы оно было меньше, чем у детей первой 
группы.  Так  как  уменьшение  ВРПВ  происходит  при 
увеличении плотности стенок артерий [2], у детей вто-
рой группы в пределах диапазона изменений в норме 
тонус  стенок  регионарных  артерий  был  выше,  чем  у 
детей первой группы. 

У всех детей тонус стенок региональных (внутри-
костных) артерий был выше (увеличение ПТС и ПЭС), 
а пульсовое кровенаполнение интрамедуллярных тка-
ней  меньше  (уменьшение  РИ  и  ООП)  среднестати-
стических  величин  для  бедра.  При  этом  увеличение 
показателя периферического  сосудистого  сопротивле-
ния (ППСС) указывало на повышенный тонус (спазм) 
резистивных  сосудов,  ограничивающий  кровоток  по 
капиллярам,  или  тромбоз  части  капиллярного  русла. 
Поскольку  у  детей  анализируемой  группы  не  было 
препятствий  для  притока  крови  по  магистральным 
и  регионарным  артериям,  можно  предположить,  что 
кровоток в капиллярах интрамедуллярных тканей был 
снижен из-за повышения периферического сосудисто-
го сопротивления, и для его увеличения за счёт осевых 
пульсовых колебаний давления крови повысился тонус 

стенок региональных сосудов. У детей второй группы 
ограничение капиллярного кровотока было более вы-
ражено, так как повысился тонус стенок регионарных 
артерий. Изменения регистрировали в покое, что ука-
зывало  на  хроническую  недостаточность  кровообра-
щения. 

Характеристику пульсового кровенаполнения обо-
сновывают,  в  основном,  изменениями  РИ,  нормой 
которого  считают  величину 0,05-1,2 Ом. Выделяют 5 
степеней  недостаточности  артериального  кровоснаб-
жения.  При  первой  степени  амплитуда  волн  РВГ  со-
ставляет от 0,05 до 0,04 Ом, при второй – от 0,04 до 
0,03  Ом,  при  третьей  –  от  0,03  до  0,02  Ом.  Эти  три 
степени  отражают  компенсированное  кровоснабже-
ние.  Величину  от  0,02  до  0,01  Ом  относят  к  деком-
пенсированному кровоснабжению, менее 0,01 Ом – к 
критической ишемии [4]. Эти данные показывают, что 
пульсовое кровенаполнение интрамедуллярных тканей 
в области проксимальной зоны роста шейки бедренной 
кости у детей первой группы было компенсированным, 
соответствовало третьей степени недостаточности пе-
риферического кровообращения, у детей второй груп-
пы было декомпенсированным. 

Исследование  выявило  наличие  реактивных  про-
тивоположно направленных изменений функциониру-
ющих сосудов на туннелизацию и клеточно-тканевую 
трансплантацию.

Следствием туннелизации шейки бедренной кости 
больных  первой  группы  было  увеличение  ППСС  и 
ИВО, что указывало на спазм резистивных сосудов и 
ограничение  оттока  венозной  крови. Снижение  пока-
зателей РИ и ООП свидетельствовало об уменьшении 
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пульсового кровенаполнения до уровня, характерного 
для  декомпенсации.  Данные  изменения  сопровожда-
лись увеличением МСБКН (зависит от притока крови 
по  магистральным  артериям)  и  объёмной  скорости 
кровотока,  что  в  условиях  уменьшения  пульсового 
кровенаполнения  могло  быть  только  следствием  по-
явления  или  увеличения  шунтирования  кровотока. 
Это позволяет предположить, что у пациентов первой 
группы реакция на туннелизацию была региональной, 
выразилась в спазме резистивных сосудов, вызвавшем 
ограничение пульсового кровенаполнения и оттока ве-
нозной крови от микроциркуляторного русла, что спо-
собствовало усилению шунтирующего кровотока. 

У  детей  второй  группы  следствием  туннелизации 
шейки бедренной кости было уменьшение БИ (базис-
ного  импеданса),  величина  которого  при  реовазогра-
фии  обратно  пропорциональна  кровенаполнению  [4]. 
При этом уменьшилась амплитуда систолической фазы 
венозной  компоненты  (АСФВК).  Увеличение  ППСС 
было  менее,  а  ИВО  более  выражено,  чем  у  пациен-
тов  первой  группы.  Особенности  изменения  реогра-
фических показателей указывают на недостаточность 
оттока крови по венам и появление венозной гипере-
мии.  Статистически  достоверно  уменьшившиеся  РИ, 
МСБКН,  ССМКН  свидетельствуют  о  выраженном 
уменьшении пульсового кровенаполнения до величин, 
характерных для критической ишемии. Одной из при-
чин венозной гиперемии было также усиление крово-
тока  по шунтирующим  сосудом,  что  подтверждалось 
увеличением  объёмной  скорости  кровотока  (Vq100). 
У пациентов второй группы реакция на туннелизацию 
была  аналогичной  таковой  у  пациентов  первой  груп-
пы,  но  увеличение  спазма  резистивных  сосудов  до-
полнило  повышение  сопротивления  оттоку  венозной 
крови, что привело к появлению венозной гиперемии и 
уменьшению пульсового кровенаполнения до величин, 
характерных  для  критической  ишемии. У  данной  ка-
тегории больных можно отметить более выраженную 
предрасположенность к ангиоспазму.

Введение в туннели пунктата привело у пациентов 
первой группы к восстановлению (нормализации) тону-
са стенок резистивных сосудов, а также объёмной ско-
рости  кровотока.  Эффект  восстановления  (нормализа-
ции) параметров обеспечило уменьшение тонуса стенок 
артерий  среднего  калибра  (ПЭС),  увеличился  приток 
крови из магистральных артерий, о чём свидетельство-
вало увеличение скорости кровенаполнения пульсовой 
волны (МСБКН и ССМКН). Одновременно регистриру-
емое уменьшение амплитудных параметров пульсовой 
волны,  а  также  ограничение  кровотока  по шунтирую-
щим  сосудам  были,  вероятно,  следствием  сдавления 
микроциркуляторного русла интрамедуллярных тканей 
вводимой в ячейки кости аутологичной кровью. 

У пациентов второй группы также произошло вос-
становление тонуса стенок резистивных сосудов. Эф-
фект  обеспечило  уменьшение  тонуса  стенок  артерий 
среднего калибра. Однако сохранились уменьшение БИ 
и АСФВК при увеличении ИВО, что указывает на не-
достаточность оттока крови по венам и венозную гипе-
ремию. Снижение показателей РИ, МСБКН и ССМКН 
позволяет предположить,  что недостаточность  оттока 
крови была причиной ограничения скорости и крове-
наполнения  пульсовой  волны,  а  сохранившееся  уве-
личение  Vq100  указывает  на  продолжающееся  шун-
тирование кровотока. По-видимому, одной из причин, 
препятствующих  улучшению  кровообращения,  было 
нарушение оттока венозной крови. 

Обобщая  результаты  клеточно-тканевой  трансплан-
тации,  можно  отметить  более  выраженную  реакцию  у 
детей  первой  группы  в  виде  восстановления  кровотока 
по микроциркуляторному руслу и уменьшения шунтиро-
вания кровотока. Эффект обеспечивало уменьшение то-
нуса стенок региональных артерий среднего калибра, что 
приводило к увеличению притока крови из артерий круп-
ного  калибра. Отличительной  особенностью  пациентов 
второй группы было ограничение оттока венозной кро-
ви, которое служило причиной сохранения уменьшения 
пульсового кровенаполнения и шунтирования кровотока. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У детей с посттравматическим АНБК выявлены из-
менения параметров пульсового кровенаполнения, ука-
зывающие  на  компенсированную  ишемию,  у  детей  с 
болезнью Перетеса – на декомпенсированную ишемию. 

Туннелизация  приводила  к  региональному  спазму 
резистивных  сосудов,  и  происходило  дополнительное 
ограничение  пульсового  кровенаполнения  интрамедул-
лярных тканей с ограничением оттока венозной крови от 
микроциркуляторного русла. Причём, у детей с травма-
тическим генезом патологии это приводило к изменени-
ям величин параметров до характерных для декомпенса-
ции кровообращения, а у детей с болезнью Пертеса – до 
уровня, характерного для критической ишемии. В отли-
чие от детей первой группы, у детей второй группы до-
полнительной  причиной  ограничения  кровообращения 
было препятствие оттоку венозной крови. Возникающие 
изменения были временными, так как известно, что тун-
нелизация  дренирует  зону  повреждения  и  активирует 

ангиогенез,  чем  приводит  к  улучшению  регионального 
кровообращения  [6]. Введение  в  туннели  аутологичной 
крови с элементами костного мозга приводило к компен-
саторному увеличению или восстановлению параметров 
кровообращения, снимало непосредственные негативные 
изменения, возникающие в ответ на туннелизацию. Это 
подтверждает  целесообразность  сочетанного  примене-
ния туннелизации и клеточно-тканевой трансплантации 
в комплексном лечении данной категории пациентов. Ме-
нее выраженный ответ на введение в туннели аутологич-
ной крови с элементами костного мозга у детей второй 
группы указывал на превалирующее значение ограниче-
ния венозного оттока в увеличении тяжести ишемии. Для 
усиления дренирующего эффекта необходимо использо-
вание пролонгированной (в течение 3-4 недель) спицевой 
туннелизации, а также повторное ее выполнение в соче-
тании с клеточно-тканевой трансплантацией через 2,5-3 
месяца при демонтаже аппарата.
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