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Аннотация
Введение. При болезни Пертеса I-II стадии в головке бедренной кости из-за нарушений венозного оттока повышается внутрикостное 
давление тканевой жидкости (ВКД), микроциркуляторное русло сдавливается, и пульсовое кровенаполнение ограничивается. Для устранения 
вторичной недостаточности кровообращения стали туннелировать спицами проксимальный отдел бедренной кости и надвертлужную 
область подвздошной кости и выявили различия в пульсовой волне кровенаполнения в головке бедренной кости, связанные с порядком 
туннелирования суставных концов костей. Цель. Определить зависимость пульсовой волны кровенаполнения в головке бедренной кости 
от последовательности туннелирования надвертлужной области подвздошной кости и проксимального отдела бедренной кости у пациентов 
с болезнью Пертеса. Материалы и методы. У 47 пациентов в возрасте 6-9 лет с помощью реовазографии регистрировали пульсовую 
волну кровенаполнения во внутрикостныхобразованиях. У 6 пациентов туннелировали надвертлужную область подвздошной кости, затем 
проксимальный отдел бедренной кости, у 41 пациента - наоборот. Результаты. В тазобедренном суставе туннелирование суставного конца 
одной кости приводит к посттравматическому ангиоспазму в суставных концах обеих костей, и пульсовое кровенаполнение уменьшается. 
Однако при изначальном туннелировании проксимального конца бедренной кости, пульсовое кровенаполнение тканей головки бедренной кости 
увеличивается, а последующее туннелирование надвертлужной области подвздошной кости способствует его дополнительному увеличению. 
Учитывая изначально повышенное ВКД в головке бедренной кости, сделано заключение, что туннелирование приводит к декомпрессии её 
микроциркуляторного русла, и пульсовое кровенаполнение увеличивается, а появляющийся посттравматический ангиоспазм не развивается. 
Вывод. При болезни Пертеса сначала следует туннелировать головку бедренной кости для декомпрессии её микроциркуляторного русла, 
затем надвертлужную область подвздошной кости для перераспределения кровообращения и дополнительного увеличения притока крови к 
головке бедренной кости. 
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Abstract
Introduction In Perthes disease of stage 1 to 2, intraosseous pressure (IOP) of the tissue fluid in the head of the femur due to disorders of the venous 
outflow increases, the microvasculature is compressed and pulse blood supply is limited. To eliminate secondary circulatory insufficiency, the proximal 
femur and the supra-acetabular region of the ilium were perforated with wires, and differences in the pulse wave of blood filling in the femoral head 
associated with the order of perforation of the articular ends of the bones were revealed. Purpose To determine the dependence of the pulse wave 
of blood filling in the femoral head on the sequence of drilling of the supra-acetabular region of the ilium and the proximal femur in patients with 
Perthes disease. Material and methods A pulse wave of blood filling in the intraosseous tissues was recorded in 47 patients, aged 6-9 years, using 
rheovasography. In 6 patients, the supra-acetabular region of the ilium was perforated, then the proximal femur; in 41 patients the sequence was vice 
versa. Results In the hip joint, perforation of the articular end of one bone leads to post-traumatic angiospasm in the articular ends of both bones, 
and pulse blood supply decreases. However, by the initial perforation of the proximal end of the femur, the pulse blood supply to the tissues of the 
femoral head increases, and subsequent drilling of the supra-acetabular region of the ilium contributes to its additional increase. Taking into account 
the initially increased IOP in the femoral head, it was concluded that perforation leads to decompression of its microcirculatory bed, and pulse blood 
filling increases, and post-traumatic angiospasm does not develop. Conclusion In Perthes disease, the femoral head should be drilled first to decompress 
its microvasculature, then the supra-acetabular region of the ilium to redistribute blood circulation and further increase blood flow to the femoral head.
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ВВЕДЕНИЕ

При болезни Пертеса в I–II стадии вследствие нару-
шений оттока крови по центральной огибающей вене в 
головке бедренной кости повышается венозное давление 
и, соответственно, внутрикостное давление тканевой 
жидкости (ВКД), микроциркуляторное русло полостей 
кости сдавливается тканевой жидкостью и ограничива-
ет ток крови [1–13]. Чтобы вторичная недостаточность 

кровообращения не замедляла регенерацию тканей, по-
явились рекомендации туннелировать проксимальный 
отдел бедренной кости для декомпрессии его сосудов 
и обеспечения пересадки в головку бедренной кости 
костного мозга или ангиогенных и остеогенных клеток-
предшественников с факторами активации восстановле-
ния тканей [14–21]. В ФГБУ «НМИЦ ТО имени акаде-
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мика Г.А. Илизарова» у пациентов с болезнью Пертеса 
для разгрузки тазобедренного сустава применяют аппа-
рат внешней фиксации, перед наложением которого при 
фрагментации головки бедренной кости туннелируют 
спицами проксимальный отдел этой кости и надверт-
лужную область подвздошной кости, а затем в головку 
бедренной кости через туннели вводят аспират из крыла 
подвздошной кости как среду для факторов, активирую-
щих восстановление тканей [22–27]. Изначально концы 
костей, образующих тазобедренный сустав, туннелиро-

вали в произвольном порядке, однако была замечена за-
висимость пульсовой волны кровенаполнения в головке 
бедренной кости от порядка их туннелирования, и было 
проведено исследование.

Цель исследования: у пациентов с болезнью 
Пертеса изучить зависимость пульсовой волны кро-
венаполнения в головке бедренной кости от последо-
вательности туннелирования надвертлужной области 
подвздошной кости и проксимального отдела бедрен-
ной кости.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено с соблюдением этических 
норм – при письменном согласии родителей на опера-
тивное вмешательство и публикацию результатов без 
идентификации личности. Всего в исследовании уча-
ствовало 47 пациентов в возрасте 6–9 лет, 13 (29 %) из 
которых были девочки.

Критерии включения в исследование: болезнь Пер-
теса II стадии (фрагментации) по Waldenstrom, III–
IV группа по Catterall, группы В/С и С по Herring.

Критерии исключения: асептический некроз голов-
ки бедренной кости другой этиологии, I, III, IV стадии 
болезни Пертеса, болезнь Пертеса II стадии I–II групп 
по Catterall, группы A и B по Herring.

Пульсовую волну кровенаполнения регистрировали 
с помощью Реографа-полианализатора РГПА-6/12 "РЕ-
АН-ПОЛИ" (МЕДИКОМ-МТД, г. Таганрог) при силе 
зондирующего электрического тока 1,5 мА и частоте 
56 Гц одновременно во внутрикостных и параоссаль-
ных тканях сначала головки бедренной кости, затем 
снаружи от проксимальной зоны роста бедренной кости 
и после этого в надвертлужной области подвздошной 
кости. В условиях операционной перед планируемым 
оперативным вмешательством в изучаемые участки ко-
сти вводили спицы для чрескостного остеосинтеза диа-
метром 1,8 мм, которые служили электродами и положе-
ние которых после установки не меняли (рис. 1).

С помощью спиц 1–3 выявляли пульсовую волну 
кровенаполнения во внутрикостных тканях снаружи 
от проксимальной зоны роста бедренной кости, спиц 
2–3 – во внутрикостных тканях головки бедренной 
кости, спиц 4–5 – во внутрикостных тканях надверт-
лужной области подвздошной кости, спиц 3–7 – в 
параоссальных тканях над проксимальным отделом 
бедренной кости, спиц 4–6 – в параоссальных тканях 
над надвертлужной областью подвздошной кости. От-
носительное снижение импеданса (сопротивления зон-
дирующему переменному току) внутрикостных тка-
ней, необходимое для замыкания электрического тока, 
определяли на мониторе. Об изменениях реографиче-
ского индекса (РИ) судили на основании достоверно-
сти различий средних с помощью Ехсеl и Т-критерия 
Вилкоксона для связанных выборок.

Рис. 1. Схема введения электродов для выполнения реовазо-
графии во внутрикостных и параоссальных тканях

Туннелирование проводили спицей диаметром 
1,8 мм, которую сразу удаляли. В головку бедренной 
кости спицу вводили соответственно направлению и 
глубине введения спицы 2, создавали четыре туннеля; 
в надвертлужную область подвздошной кости – соот-
ветственно направлению и глубине введения спицы 5, 
создавали четыре туннеля. Аспират из крыла под-
вздошной кости забирали с помощью иглы Кассир-
ского и шприца: извлекали кровь с содержимым кост-
номозговых полостей в количестве 1 мл. Инъекцию в 
головку бедренной производили через спицевой тун-
нель с помощью длинной иглы и шприца.

У 6 пациентов, 1 группа, сначала туннелировали 
надвертлужную область подвздошной кости, затем 
головку и шейку бедренной кости, после чего водили 
аспират в головку бедренной кости. У 41 пациента, 
2 группа, сначала туннелировали головку бедренной 
кости, затем надвертлужную область подвздошной ко-
сти, и после этого у 27 пациентов вводили аспират в 
головку бедренной кости.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У пациентов первой группы до туннелирования 
РИ в головке бедренной кости имел минимальную 
величину. После туннелирования надвертлужной об-
ласти подвздошной кости РИ уменьшился во всех 
изучаемых внутрикостных тканях. В головке бедрен-

ной кости его уменьшение было наименее выражено 
(табл. 1).

Последующее туннелирование проксимального 
отдела бедренной кости привело к увеличению РИ 
во всех изучаемых тканях. В надвертлужной области 
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подвздошной кости и снаружи от проксимальной зоны 
роста бедренной кости увеличение было компенсатор-
ным, в головке бедренной кости показатель превысил 
величину до туннелирования, однако превышение 
было статистически недостоверно (табл. 2).

После введения аспирата в головку бедренной ко-
сти РИ компенсаторно увеличился в надвертлужной 
области подвздошной кости и снаружи от проксималь-
ной зоны роста бедренной кости и уменьшился в го-
ловке бедренной кости, вследствие чего распределение 
его величин стало соответствовать таковому до начала 
туннелирования: в головке бедренной кости его вели-
чина стала минимальной (табл. 3).

У пациентов второй группы до туннелирования РИ 
в головке бедренной кости имел минимальную величи-

ну. После туннелирования головки и шейки бедренной 
кости РИ статистически достоверно увеличился только 
в головке бедренной кости (табл. 4).

Последующее туннелирование надвертлужной об-
ласти подвздошной кости привело к уменьшению РИ 
во внутрикостных тканях этой области, увеличению 
снаружи от проксимальной зоны роста и дополнитель-
ному увеличению в головке бедренной кости (табл. 5).

После введения аспирата в головку бедренной ко-
сти распределение РИ стало соответствовать таковому 
до начала туннелирования у пациентов второй группы: 
в головке бедренной кости его величина стала меньше, 
чем во внутрикостных тканях надвертлужной области 
подвздошной кости и снаружи от проксимальной зоны 
роста бедренной кости (табл. 6).

Таблица 1
Изменения РИ после туннелирования надвертлужной области подвздошной кости (Тпк) у пациентов 1 группы (n = 6)

До Тпк % p <
Подвздошная кость 0,0188 ± 0,0025 0,0070 ± 0,0010 37 0,05
Головка бедренной кости 0,0167 ± 0,0033 0,0124 ± 0,0021 74 –
Зона роста бедренной кости 0,0359 ± 0,0048 0,0173 ± 0,0042 48 0,05

Таблица 2
Изменения РИ после туннелирования надвертлужной области подвздошной кости (Тпк), а затем головки бедренной кости 

(Тгб) у пациентов 1 группы (n = 6)

До Тпк + Тгб % p <
Подвздошная кость 0,0188 ± 0,0025 0,0100 ± 0,0019 53 0,05
Головка бедренной кости 0,0167 ± 0,0033 0,0212 ± 0,0051 127 –
Зона роста бедренной кости 0,0359 ± 0,0048 0,0322 ± 0,0058 90 –

Таблица 3
Изменения РИ после туннелирования суставных концов костей и введения аспирата (Та) в головку бедренной кости 

у пациентов 1 группы (n = 6)

До Та % p <
Подвздошная кость 0,0188 ± 0,0025 0,0178 ± 0,0021 95 –
Головка бедренной кости 0,0167 ± 0,0033 0,0163± 0,0025 98 –
Зона роста бедренной кости 0,0359 ± 0,0048 0,0361 ± 0,0065 101 –

Таблица 4
Изменения РИ у пациентов 2 группы после туннелирования головки и шейки бедренной кости (n = 41)

До Т гб % p <
Подвздошная кость 0,0240 ± 0,0020 0,0257 ± 0,0025 107 –
Головка бедренной кости 0,0227 ± 0,0021 0,0377± 0,0044 166 0,01
Зона роста бедренной кости 0,0256 ± 0,0018 0,0264 ± 0,0026 103 –

Таблица 5
Изменения РИ у пациентов 2 группы после туннелирования головки и шейки бедренной кости, 

а затем надвертлужной области подвздошной кости (n= 41)

До Тпк + Т гб % p <
Подвздошная кость 0,0240 ± 0,0020 0,0179 ± 0,0019 75 0,05
Головка бедренной кости 0,0227 ± 0,0021 0,0391± 0,0042 172 0,01
Зона роста бедренной кости 0,0256 ± 0,0018 0,0386 ± 0,0047 151 0,05

Таблица 6
Изменения РИ у пациентов 2 группы после туннелирования и введения аспирата (Та) в головку бедренной кости (n = 27)

Т Та % p <
Подвздошная кость 0,0308 ± 0,0030 0,0290 ± 0,0032 94 –
Головка бедренной кости 0,0310 ± 0,0036 0,0228 ± 0,0028 74 –
Зона роста бедренной кости 0,0263 ±0,0022 0,0257 ± 0,0027 98 –

ОБСУЖДЕНИЕ

Движущаяся кровь – электролит, оказывающий 
наиболее низкое сопротивление электрическому току, 

поэтому при реовазографии замыкание зондирую-
щего электрического тока реографа происходит пре-
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имущественно по крови, и изменения импеданса (ком-
плексное сопротивление тканей зондирующему току) 
пропорциональны изменениям кровенаполнения пуль-
совой волны. Реографический индекс (РИ) – отноше-
ние амплитуды пульсовой волны кровенаполнения к 
высоте стандартного калибровочного сигнала, признан 
эквивалентом пульсового кровенаполнения сосудов 
межэлектродного пространства [28, 29].

Вещество кости имеет высокое электрическое со-
противление [30]. Разделяя внутрикостные и параос-
сальные ткани, оно создаёт возможность раздельного 
замыкания зондирующего электрического тока в этих 
тканях. Чтобы замыкание шло во внутрикостных тка-
нях, снижали их импеданс: уменьшали расстояние 
между концами введенных в кость спиц относительно 
расстояния между участками этих же спиц в параос-
сальных (внекостных) тканях. Изначальное и сохраня-
ющееся в течение исследования снижение импеданса 
внутрикостных тканей обеспечивало возможность 
применения спиц-электродов без изолирующего по-
крытия [31, 32].

У пациентов обеих групп изначально пульсовое 
кровенаполнение тканей головки бедренной кости 
было меньше, чем надвертлужной области подвздош-
ной кости и снаружи от проксимальной зоны роста бе-
дренной кости.

У пациентов 1 группы туннелирование надверт-
лужной области подвздошной кости приводило к 
уменьшению пульсового кровенаполнения изучаемых 
тканей. Известна типичная реакция на травму – пост-
травматический ангиоспазм (преходящее повышение 
тонуса стенок сосудов) [30]. Следовательно, от над-
вертлужной области подвздошной кости ангиоспазм 
распространялся на ткани проксимального отдела 
бедренной кости и был причиной уменьшения пуль-
сового кровенаполнения внутрикостных тканей в су-
ставных концах костей.

Последующее туннелирование головки бедренной 
кости приводило к увеличению пульсового кровена-
полнения её тканей и компенсаторному увеличению 
пульсового кровенаполнения во внутрикостных тканях 
надвертлужной области и снаружи от проксимальной 
зоны роста бедренной кости. Туннели обеспечивали 
отток тканевой жидкости из головки бедренной кости. 
Вероятно, вследствие снижения давления тканевой 
жидкости извне, под давлением крови микроциркуля-
торное русло расширялось, и увеличивалась фильтра-
ция жидкости во внесосудистое пространство. Соот-
ветственно увеличению ёмкости и объёма фильтрации 
давление крови в микроциркуляторном русле снижа-
лось, для его заполнения увеличивался приток крови 
из артерий, и их пульсовое кровенаполнение увеличи-
валось. Декомпрессионная вазодилатация микроцир-
куляторного русла препятствовала развитию посттрав-
матического ангиоспазма в головке бедренной кости, 
а увеличение пульсового кровенаполнения артерий го-
ловки бедренной кости уменьшало его выраженность в 
надвертлужной области подвздошной кости и снаружи 
от проксимальной зоны роста бедренной кости.

Введение аспирата повышало ВКД в головке бедрен-
ной кости, и пульсовое кровенаполнение менялось про-

тивоположно таковому после туннелирования: во вну-
трикостных тканях головки бедренной кости РИ стал 
меньше, чем во внутрикостных тканях надвертлужной 
области подвздошной кости и снаружи от проксималь-
ной зоны роста бедренной кости. Восстановившееся 
соотношение величины РИ подтвердило зависимость 
пульсового кровенаполнения тканей от ВКД.

У пациентов второй группы изначально туннелиро-
вали головку бедренной кости, и так же, как у пациен-
тов первой группы, получали увеличение пульсового 
кровенаполнения её тканей вследствие декомпрессии 
сосудов микроциркуляторного русла.

Последующее туннелирование надвертлужной об-
ласти подвздошной кости приводило к уменьшению 
пульсового кровенаполнения тканей подвздошной ко-
сти, увеличению снаружи от проксимальной зоны ро-
ста бедренной кости и дополнительному увеличению 
в головке бедренной кости. Из этого следует, что при 
ВКД в диапазоне физиологической нормы (подвздош-
ная кость) туннелирование приводило к развитию 
посттравматического ангиоспазма, а при повышенном 
ВКД (головка бедренной кости) развитие ангиоспазма 
останавливалось из-за декомпрессионной дилатации 
микроциркуляторного русла. Кроме этого, вероятно, 
вследствие уменьшения ёмкости сосудистого русла 
внутрикостных тканей подвздошной кости порции 
крови, предназначенные для этих тканей, по сосуди-
стым взаимосвязям перемещались во внутрикостные 
ткани проксимального отдела бедренной кости – к ми-
кроциркуляторному руслу в состоянии дилатации.

Введение аспирата повышало ВКД в головке бе-
дренной кости, и распределение РИ в изучаемых вну-
трикостных тканях стало соответствовать таковому до 
туннелирования: во внутрикостных тканях головки 
бедренной кости его величина стала меньше, чем во 
внутрикостных тканях надвертлужной области под-
вздошной кости и снаружи от проксимальной зоны ро-
ста бедренной кости.

Таким образом, туннелирование спицами сустав-
ного конца кости приводило к появлению посттрав-
матического ангиоспазма, распространяющегося на 
внутрикостные ткани суставного конца другой кости: 
в тазобедренном суставе сосудистое русло внутрикост-
ных тканей суставных концов костей реагировало на 
травму взаимосвязано.

Посттравматический ангиоспазм, как реакция на 
туннелирование спицами, получал развитие при адек-
ватном для суставного конца кости ВКД и служил при-
чиной снижения пульсового кровенаполнения. При по-
вышенном ВКД декомпрессия микроциркуляторного 
русла способствовала увеличению пульсового крове-
наполнения внутрикостных тканей и этим препятство-
вала развитию посттравматического ангиоспазма.

Туннелирование надвертлужной области подвздош-
ной кости после туннелирования головки бедренной 
кости приводило к перераспределению кровообраще-
ния, вследствие которого дополнительно увеличивалось 
пульсовое кровенаполнение головки бедренной кости.

Введение аспирата импульсно повышало ВКД в го-
ловке бедренной кости, и распределение величины РИ в 
изучаемых тканях менялось до соответствия таковому 
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при изначально повышенном ВКД: становилось мини-
мальным в головке бедренной кости, что подтверждало 

зависимость реакции сосудов внутрикостных тканей на 
туннелирование от изначальной величины ВКД.

ВЫВОДЫ

При болезни Пертеса для улучшения кровообраще-
ния в головке бедренной кости следует соблюдать по-
следовательность туннелирования суставных концов 
костей: сначала туннелировать головку бедренной кости 
для снижения ВКД, обеспечивающего декомпрессион-
ную вазодилатацию её микроциркуляторного русла, за-

тем туннелировать надвертлужную область подвздошной 
кости для дополнительного увеличения притока крови к 
головке и проксимальной зоне роста бедренной кости за 
счёт перераспределения кровообращения и только после 
этого, при необходимости, вводить в головку бедренной 
кости факторы активации восстановления тканей.
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