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Аннотация
Введение. Болезнь Блаунта – сложная патология опорно-двигательного аппарата у детей. Заболевание характеризуется нарушением роста 
и развития проксимального медиального отдела большеберцовой кости и эпифиза, приводящим к варусной деформации коленного сустава. 
Болезнь Блаунта – это не просто косметический дефект, а серьезная ортопедическая проблема, сопровождающаяся нарушением походки у 
ребенка. Пациенты с болезнью Блаунта нуждаются в хирургической коррекции с последующей длительной реабилитацией, нередки случаи 
рецидивов деформации. Этиологический фактор болезни Блаунта неизвестен. Варусная деформация коленного сустава диагностируется у детей 
во всем мире, однако исследования по данной патологии немногочисленны. В современной отечественной научной литературе представлено 
небольшое количество работ, посвященных проблеме изучения болезни Блаунта. Цель. Провести обзор зарубежной и отечественной 
литературы, посвященной вопросам классификации, диагностики, этиологии и лечения болезни Блаунта. Материалы и методы. В базах 
данных электронных информационных ресурсов PubMed, Scopus, eLibrary проведен поиск литературных данных по ключевым словам. 
Результаты и обсуждение. Анализ литературных данных по проблеме изучения болезни Блаунта показал, что нарушение роста проксимального 
медиального отдела большеберцовой кости и эпифиза, приводящее к трехмерной деформации нижней конечности, остается актуальной 
проблемой современной медицины. За последние годы значительные успехи достигнуты в диагностике и хирургическом лечении данной 
категории пациентов. Открытым остается вопрос об этиологическом факторе заболевания. В настоящее время считается, что заболевание 
является результатом многофакторной комбинации генетических, гуморальных, биомеханических факторов и факторов развития. Заключение. 
Большинство исследований подтверждает значительную роль генетической предрасположенности в развитии болезни Блаунта. Существенное 
значение имеют сопутствующие предрасполагающие факторы: расовая принадлежность, ожирение и раннее начало ходьбы. Для понимания 
ключевого фактора заболевания необходимо дальнейшее изучение наследственной природы данной патологии.
Ключевые слова: болезнь Блаунта, болезнь Эрлахера–Блаунта–Биезиня, варусная деформация нижних конечностей, этиология и лечение 
болезни Блаунта
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Annotation
Introduction Blount's disease is a severe pediatric pathology of the musculoskeletal system. The condition is characterized by impaired growth and 
development of the proximal medial tibia and epiphysis, leading to varus deformity of the knee joint. Blount's disease is not just a cosmetic defect, but 
a serious orthopaedic condition accompanied by a gait disorder in a child. Patients with Blount's disease need surgical correction followed by long-
term rehabilitation and can develop recurrence. The etiology of Blount's disease is unknown. Varus deformity of the knee joint is diagnosed in children 
all over the world, but studies on this pathology are few. There is a paucity of publications in the modern Russian literature reporting the pathology. 
The objective was review the literature on the classification, diagnosis, etiology and treatment of Blount's disease. Material and methods Electronic 
databases of PubMed, Scopus, eLibrary were used to source literature on the topic. Results Blount's disease has been shown to be characterized by 
disordered growth of the medial aspect of the proximal tibial physis and epiphysis that results in a three-dimensional deformity of the lower limb. 
In recent years, significant progress has been made in the diagnosis and surgical treatment of the cohort of patients. The etiology of Blount disease is 
unknown, and it is currently thought to result from a multifactorial combination of hereditary, humoral, biomechanical, and developmental factors. 
Conclusion Genetic predisposition has been postulated in the development of Blount's disease in many studies. Multiple factors such as ethnicity, 
obesity and early walking age are thought to be the contributing elements to this disease. To understand the key factor of the disease, further study of 
the hereditary nature of this pathology is necessary.
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ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Блаунта – асимметричное нарушение роста 
и развития проксимального медиального отдела ростко-
вой зоны большеберцовой кости и эпифиза, приводящее 
к трехмерной деформации нижних конечностей [1, 2]. 
Заболевание характеризуется прогрессирующей варус-
ной (О-образной) деформацией области коленных су-
ставов у ребенка (рис. 1). В отдельных случаях наблю-
дается вальгусная (Х-образная) деформация [1, 3].

Первые признаки болезни могут выявляться в пе-
риод, когда ребенок только начинает ходить [5]. На 
ранних стадиях у пациентов диагностируются рентге-
нологические изменения проксимального отдела боль-
шеберцовой кости. Влияние вторичных изменений бе-
дренной кости на формирование варусной деформации 
не столь значительное и усиливается у детей старше-
го возраста при формах с поздним началом заболева-
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ния [6]. Латеральная часть большеберцовой и мало-
берцовая кость развиваются нормально. При болезни 
Блаунта может встречаться сопутствующая вальгусная 
деформация голеностопного сустава в сочетании с ро-
тацией костей голени [7].

Рис. 1. Внешний вид (а) и рентгенограмма нижних конеч-
ностей (б) пациентки с двухсторонней болезнью Блаунта, 
возраст 3 года 1 месяц [4]

Деформация области коленных суставов может за-
трагивать одну или обе конечности [8]. Двустороннее 
вовлечение встречается примерно в 50 % случаев [9]. 
У пациентов с односторонним поражением наблюда-
ется относительное укорочение конечности и нару-
шение походки. В ряде случаев определяется неста-
бильность связочного аппарата коленного сустава и 

компенсаторная вальгусная деформация дистального 
отдела бедренной кости [7].

Тяжесть заболевания характеризуется различными 
вариациями, от нарушения структуры суставного хря-
ща до деформации колена, преждевременного артрита 
и несоответствия длины конечностей [7]. В отсутствие 
своевременного лечения и в случае прогрессирования 
деформации нормальное функционирование компо-
нентов коленного сустава нарушается [7, 10, 11]. Про-
гноз болезни Блаунта в этих случаях часто тяжелый, 
особенно в детской (инфантильной) форме вследствие 
развития преждевременного медиального проксималь-
ного эпифизиодеза большеберцовой кости в возрасте 
от 6 до 8 лет [7]. Необратимый асимметричный эпи-
физиодез делает консервативное лечение неэффек-
тивным. Происходит постепенная прогрессирующая 
деформация колена, развиваются ранние дегенера-
тивно-дистрофические изменения коленного сустава, 
в отдельных случаях до такой степени, что передви-
жение становится невозможным [7]. Основным фак-
тором риска прогрессирования заболевания является 
избыточный вес пациента [12]. Пациенты с болезнью 
Блаунта нуждаются в хирургической коррекции с по-
следующей длительной реабилитацией, нередки слу-
чаи рецидивов деформации. Этиологический фактор 
болезни Блаунта неизвестен. В современной отече-
ственной научной литературе представлено неболь-
шое количество работ, посвященных проблеме изуче-
ния болезни Блаунта.

Цель работы – провести обзор зарубежной и оте-
чественной литературы, посвященной вопросам клас-
сификации, диагностики, этиологии и лечения болез-
ни Блаунта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В базах данных электронных информационных ре-
сурсов PubMed, Scopus, eLibrary проведен поиск научной 
литературы по следующим ключевым словам: «болезнь 
Блаунта», «болезнь Эрлахера-Блаунта-Биезиня», «варус-
ная деформация нижних конечностей», «этиология и ле-
чение болезни Блаунта». В анализ включены статьи, на-
писанные на русском, английском и французском языках. 
Глубина поиска составила 20 лет – с 2002 по 2022 год - 
с включением в анализ работ по исследованию основных 

параметров и общей характеристики болезни Блаунта в 
историческом аспекте, начиная с 1922 года – с момента 
выделения болезни как отдельной нозологической еди-
ницы. Из полученных статей для анализа было отобра-
но 80 полнотекстовых рукописей. Выбор определялся 
фундаментальностью работ по исследованию методов 
диагностики, этиологии и лечения болезни Блаунта. По-
добранные статьи соответствуют II-III уровню доказа-
тельности результатов научных исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Распространенность и классификация
Болезнь Блаунта занимает второе место после рахи-

та среди деформаций нижних конечностей у детей [13]. 
Распространенность болезни Блаунта варьирует, име-
ющиеся данные свидетельствуют о значительных 
географических различиях в частоте встречаемости и 
прогнозе заболевания. В США распространенность у 
маленьких детей составляет менее 1 % [14]. В странах 
Карибского бассейна распространенность патологии с 
ранним началом оценивается в 1 случай на 1200 жи-
ворождений. Типичным пациентом с болезнью Бла-
унта для данной местности является афро-карибский 
ребенок или чернокожий африканец в возрасте до 3-х 
лет с избыточным весом и ранним началом ходьбы 
(до 10 месяцев) [15]. В других этнических группах 

сочетание болезни Блаунта с ожирением встречается 
реже [15, 16, 17].

Значительные различия наблюдаются и в половой 
принадлежности болезни Блаунта. Многоцентровое 
исследование, проведенное в 2003 году в Японии, 
показало, что заболевание чаще наблюдается у дево-
чек [18]. В других исследованиях приводятся противо-
положные данные: у мальчиков болезнь Блаунта встре-
чается чаще, чем у девочек [9, 19].

Первое клиническое и рентгенографическое опи-
сание пациента с варусным искривлением коленного 
сустава было опубликовано в 1922 году в немецкой 
литературе Эрлахером (P. Erlacher) [20]. В 1937 году 
Блаунт (W.P. Blount) впервые представил подробные 
гистологические и рентгенографические описания 
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13 оригинальных случаев болезни Блаунта и ввел тер-
мин "деформирующий остеохондроз большеберцовой 
кости" [9]. В отечественной литературе заболевание 
впервые было описано А.П. Биезинь и получило назва-
ние «субэпифизарная остеохондропатия большеберцо-
вой кости» [21]. На протяжении нескольких десятков 
лет наиболее используемым термином для определе-
ния данной патологии являлась болезнь/синдром Эр-
лахера-Блаунта-Биезиня, в современной литературе 
все чаще используется термин болезнь Блаунта. Код 
болезни Блаунта в международной классификации 
болезней МКБ-10 – Q68.4 «Врожденное искривление 
большеберцовой и малоберцовой костей».

В последующие годы было выделено три формы за-
болевания в зависимости от возраста, в котором манифе-
стирует деформация: инфантильная (детская) (1-3 года), 
ювенильная (4-10 лет) и подростковая (11 лет и стар-
ше) [4, 22]. В вопросе классификации болезни Блаунта 
не существует единого мнения. Ряд авторов объединя-
ют ювенильную и подростковую формы в отдельную 
группу с поздним началом [17], другие считают неце-
лесообразным выделять ювенильную форму и относят 
ее к поздно выявленной инфантильной, не диагности-
рованной ранее [23, 24]. С учетом различных стратегий 
лечения и клинико-рентгенологических характеристик, 
выделение двух основных форм – инфантильной и под-
ростковой – является наиболее целесообразным [4, 7].

Проведенный мета-анализ демографических дан-
ных пациентов с болезнью Блаунта показал, что между 
ранней и поздней формами заболевания существуют 
различия, основанные на асимметрии, расовой и по-
ловой принадлежности. Ранняя форма болезни харак-
теризуется тяжелой деформацией большеберцовой 
кости, двухсторонним вовлечением и чаще встречается 
у женщин [25, 26]. Пациенты с поздним началом забо-
левания имеют одностороннюю патологию, включаю-
щую дополнительные деформации бедра [27]. Поздняя 
форма наиболее часто диагностируется у чернокожих 
мужчин, латиноамериканцев и скандинавов, чем у дру-
гих групп населения и национальностей [17, 26].

В 1964 году A. Langenskiold и E.B. Riska разрабо-
тали рентгенографическую классификацию болезни 
Блаунта, опирающуюся на исследование шведских 
пациентов [19]. Классификация основана на каскаде 
различных степеней эпифизарной депрессии и мета-
физарной фрагментации проксимального медиаль-
ного эпифиза большеберцовой кости [19, 22, 28, 29]. 
Система, предложенная A. Langenskiold, описывает 
шесть прогрессирующих рентгенографических стадий 
детского типа болезни Блаунта, которые широко ис-
пользуются в качестве факторов, определяющих про-
гноз заболевания [30]. Ранние стадии (I–III) обладают 
высоким потенциалом для спонтанного разрешения 
и полного восстановления, в то время как последние 
стадии (IV-VI) характеризуются большим потенци-
алом для прогрессирования деформации и коррели-
руют с обширным хирургическим вмешательством и 
риском рецидива после предполагаемой корригиру-
ющей операции [31-35]. Классификация подтвержде-
на многими рентгенографическими исследованиями, 
проведенными при болезни Блаунта между 1952 и 

1963 годами [19, 22, 28, 29]. Несмотря на имеющие-
ся погрешности (различия в данных измерений как 
между наблюдателями, так и внутри самих измере-
ний, появление рецидивов на II и III стадии), система 
A. Langenskiold по-прежнему используется многими 
хирургами-ортопедами [31, 36].

В последующие десятилетия для улучшения кли-
нико-рентгенологической корреляции классификация 
A. Langenskiold была упрощена [15, 37], а на практике 
часто используется классификация FDF (Fort-de-France), 
основанная на МРТ-сканировании [38]. Для решения 
проблемы рецидивов заболевания разработана новая мо-
дифицированная 3-ступенчатая (типы A, B и C) система 
классификации инфантильной болезни Блаунта, основан-
ная на морфологии метафизарного/эпифизарного накло-
на большеберцовой кости [39]. Предложенная система 
классификации лучше коррелирует с результатами лече-
ния, чем традиционная классификация A. Langenskiold и 
обладает надежной системой прогнозирования рециди-
вов по установленным показателям [40].

Методы исследования и дифференциальная диа-
гностика

Деформация нижних конечностей у детей является 
довольно частым проявлением. Особенностью поста-
новки диагноза болезни Блаунта является трудность 
дифференциальной диагностики данного заболева-
ния от других состояний, таких как рахит, гемимелия 
большеберцовой кости, дисплазия костей и физиоло-
гическое искривление нижних конечностей у детей 
раннего возраста [41]. Варусная деформация коленных 
суставов (genu varum) является нормальным физио-
логическим процессом у ребенка младше 2 лет [42]. 
Физиологическая деформация проксимального меди-
ального метафиза большеберцовой кости может со-
провождаться рентгенологическим признаком в виде 
легкого медиального метафизарного клюва (MMB), 
трудно отличимого от болезни Блаунта [1]. Основыва-
ясь только на одной рентгенограмме при первом по-
сещении ортопеда провести различие между физио-
логической деформацией и болезнью Блаунта очень 
сложно. В то же время неверно проведенная диффе-
ренциальная диагностика между физиологическим ис-
кривлением и ранним началом болезни Блаунта может 
привести к необратимым последствиям, включая не-
соответствие длины конечностей, прогрессирующую 
деформацию с нарушением походки и преждевремен-
ный артрит коленного сустава [42]. В ретроспектив-
ном исследовании показано, что из 69 детей в возрасте 
2-4 лет с О-образной деформацией нижних конечно-
стей невыясненной этиологии болезнь Блаунта была 
диагностирована лишь у 20 детей. У остальных 49 де-
тей отмечалась самокоррекция физиологического ис-
кривления [12]. Раннее и точное различие между эти-
ми двумя состояниями имеет большое значение для 
проведения своевременного лечения при болезни Бла-
унта. В случае физиологического искривления какое-
либо лечение чаще всего не требуется [1].

Стандартным методом верификации болезни Блаун-
та является рентгенография. Для ранней диагностики 
заболевания проводится переднезадняя скрининговая 
рентгенография нижних конечностей, а также выпол-
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няются стандартные переднезадняя и боковая рентгено-
граммы коленного сустава. Для ранней стадии болезни 
характерно смещение медиального метафиза больше-
берцовой кости, расширение и неправильность контура 
медиального метафиза, образующего выпуклость, похо-
жую на клюв, задержка медиального окостенения эпи-
физа, ответственного за увеличение наклона эпифиза 
кости, и боковой подвывих большеберцовой кости [7].

Потенциальным рентгенографическим параметром 
для дифференциальной диагностики исследуемого забо-
левания от физиологической кривизны нижних конечно-
стей является значение угла медиального метафизарного 
клюва (рис. 2). При болезни Блаунта на переднезадней 
(AP) рентгенограмме коленного сустава угол медиаль-
ного метафизарного клюва составляет 122 градуса и бо-
лее (в сторону уменьшения), что соответствует II стадии 
классификации по A. Langenskiold [1] (рис. 3). Таким об-
разом, окончательный диагноз болезни Блаунта основан 
на констатации прогрессирующего искривления колен-
ных суставов с наличием характерных рентгенологиче-
ских изменений проксимального медиального отдела 
большеберцовой кости [1].

Рис. 3. Угол медиального метафизарного клюва (MMB) (x) 
образован двумя линиями: линия 1 проведена параллельно 
медиальной коре проксимального отдела большеберцовой 
кости, линия 2 проведена от точки пересечения первой линии 
с проксимальным метафизом большеберцовой кости до са-
мой дистальной точки медиального метафизарного клюва [1]

Проведение рентгенографии при болезни Блаунта 
является неоспоримым и самым распространенным 
методом исследования. Однако в отдельных случаях у 
пациентов с рассматриваемой патологией начинающи-
еся изменения проксимальной ростковой зоны боль-
шеберцовой кости не визуализируются на обычных 
рентгенограммах. В связи с этим на начальных стадиях 
болезни наиболее целесообразным является проведе-
ние компьютерной томографии области (КТ) коленных 
суставов. КТ позволяет выявить ранние признаки за-
болевания и осуществить раннюю дифференциальную 
диагностику. Кроме того, компьютерная томография 
достоверно оценивает состояние пролиферативного 
слоя ростковой зоны и в связи с этим целесообразна 
для диагностики преждевременного синостозирова-
ния проксимальной ростковой зоны большеберцовой 
кости, а также установления полной ликвидации очага 
дисплазии после устранения деформации [43].

При запущенных или отсроченных формах болез-
ни Блаунта, наблюдаемых у детей старше четырех лет, 
информативным является проведение магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ). МРТ позволяет оценить 
сухожильно-связочный аппарат, мениски, состояние 
хряща и сосудистую систему (при необходимости) ос-
новных компонентов сустава [44]. МРТ эффективно 
выявляет изменения хряща, в частности суставной по-
верхности большеберцовой кости в эпифизе, получая 
более точные данные, чем измерения, сделанные на 
рентгенограмме [17, 45, 46].

С помощью МРТ у пациентов с диагнозом «бо-
лезнь Блаунта» исследована структура мениска и су-
ставной поверхности пораженного коленного сустава. 
Показано, что при данном заболевании наблюдается 
увеличенная высота и ширина медиального мениска, 
увеличенная толщина хондроэпифиза проксимального 
медиального отдела большеберцовой кости и более вы-
сокая частота аномальных сигналов в заднем роге ме-
диального мениска. Авторы сделали предположение, 
что представленные структурные изменения призваны 
компенсировать уменьшение высоты окостеневшей ча-
сти медиальной проксимальной части большеберцовой 
кости [35]. Гистологические исследования показали, 
что у детей с болезнью Блаунта наблюдается наруше-
ние энхондрального окостенения в медиальной части 
зоны роста проксимального отдела большеберцовой 
кости, характеризующееся дезорганизацией костных 
балок и хрящевых структур, замедлением процессов 
замещения хрящевой ткани костью [47]. В тяжелых 
случаях происходит нарушение нормальной столбча-
той структуры зоны роста, замещение хряща и кости 
между эпифизом и метафизом волокнистой тканью [9, 
22]. У детей, подростков и юношей с болезнью Блаунта 
наблюдается также варусная деформация дистального 
отдела бедренной кости [48].

Этиология и патогенез болезни Блаунта
С момента появления первой публикации о пациен-

тах с варусным искривлением коленного сустава были 
выдвинуты различные гипотезы об этиологическом 
факторе болезни Блаунта. Однако, несмотря на столет-
нюю историю изучения данного заболевания, не су-
ществует единого мнения о причинах его происхожде-

Рис. 2. Клиническая картина болезни Блаунта (красной стрел-
кой показан медиальный метафизарный клюв (ММВ)) [42]
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ния [47]. Этиология болезни Блаунта неизвестна [10]. 
Относительно природы данной патологии предложено 
множество гипотез. Большинство исследований осу-
ществляется в нескольких основных направлениях. 
В первой группе в качестве этиологического фактора 
рассматривается повышенное механическое давление 
на ростовую пластинку вследствие ожирения, ранне-
го возраста ходьбы, во второй группе ключевую роль 
играет расовая принадлежность. Основная часть ра-
бот сосредоточена только на одной гипотезе возник-
новения болезни. Все исследования характеризуются 
низким уровнем доказательности. Поскольку болезнь 
Блаунта в Северной и Южной Америке и Карибском 
бассейне поражает в основном чернокожих детей с 
ожирением [7], открытым остается вопрос о связи дан-
ных заболеваний. Нет единого мнения относительно 
роли ожирения в формировании деформации коленных 
суставов. Однако большинство исследователей уста-
навливают прямую связь между данными состояниями 
и определяют болезнь Блаунта как нарушение разви-
тия, связанное с детским ожирением [12, 35, 49, 50]. 
Ассоциации болезни Блаунта с чернокожей этнической 
принадлежностью и ожирением в других частях света 
менее очевидны, и прогноз часто менее серьезен [7].

В Западной Африке в республике Гана выпол-
нено исследование возможной семейной предрас-
положенности у пациентов с болезнью Блаунта. Ре-
зультаты проведенного секвенирования не выявили 
генетической предрасположенности к данному за-
болеванию [51]. Несмотря на полученные данные, 
большинство исследователей склонны считать, что 
болезнь Блаунта имеет многофакторное происхожде-
ние и связана с механической перегрузкой у генети-
чески восприимчивых индивидуумов. К предраспола-
гающим факторам заболевания относят генетическую 
и расовую предрасположенность, ожирение, высо-
кий рост, раннюю ходьбу, афроамериканское про-
исхождение или комбинацию вышеперечисленных 
факторов [7, 10, 47]. В ранней и поздней форме под-
тверждена также связь патологии с дефицитом ви-
тамина D [52, 53]. Таким образом, можно сделать 
заключение, что болезнь Блаунта является результа-
том многофакторной комбинации генетических, гу-
моральных, биомеханических факторов и факторов 
развития [10, 47]. Необходимы дальнейшие исследо-
вания, особенно генетической предрасположенности, 
чтобы лучше понять ключевой фактор болезни [47].

Патофизиологические механизмы заболевания не-
ясны [7]. Наиболее распространенная биомеханиче-
ская гипотеза объясняет развитие болезни Блаунта 
чрезмерной механической нагрузкой в сочетании со 
специфическими факторами генетической восприим-
чивости. При физиологической деформации избыточ-
ный вес у ребенка увеличивает нагрузку на кости и 
суставы, в частности на заднемедиальную часть коле-
на, и происходит постепенное подавление роста в ме-
диальной области большеберцовой кости, замедление 
окостенения и разрушение стабилизирующих систем 
связок. Вследствие ограниченного потенциала роста и 
более слабой трехмерной структуры большеберцовой 
кости сжимающие силы оказывают набольшее влия-

ние именно на большеберцовую кость, а не на бедрен-
ную [54]. Однако биомеханическая гипотеза не может 
объяснить тяжелые случаи болезни Блаунта с ранним 
началом у детей, не страдающих ожирением.

Лечение болезни Блаунта
Развитие болезни Блаунта может происходить в 

разных направлениях. В одних случаях заболевание 
поддается консервативному лечению и не требует 
хирургического вмешательства. В других случаях, 
при неуклонно прогрессирующем патологическом 
процессе, оперативное лечение неизбежно, и необ-
ходимо определить наиболее эффективные его вари-
анты [10].

Отличительной особенностью болезни Блаунта яв-
ляется то, что заболевание при раннем начале может 
проходить спонтанно. Даже у детей афро-карибского 
происхождения имеет место спонтанная регрессия. 
В ретроспективном исследовании, проведенном на 
острове Реюньон, показано, что в одной трети случаев 
инфантильная форма I стадии болезни Блаунта корри-
гируется спонтанно [37]. Подобные результаты полу-
чены в японском исследовании: наблюдалось спонтан-
ное корригирование деформации 22 из 46 конечностей 
у детей с данной патологией [32]. Таким образом, важ-
ными являются ранняя диагностика и лечение данного 
заболевания, поскольку на ранней стадии процесс его 
развития является обратимым [2].

Консенсус относительно оптимального подхода к 
лечению болезни Блаунта отсутствует [55]. Вариант 
лечения зависит от тяжести деформации в соответ-
ствие с классификацией A. Langenskiold и основывает-
ся, главным образом, на результатах рентгенографии. 
Консервативное лечение применяется в большинстве 
случаев инфантильного типа на стадии I или II, тогда 
как хирургическое вмешательство проводится на III 
или IV стадиях заболевания [18].

Раннее лечение детской болезни Блаунта включает 
в себя фиксацию, хотя этот метод на I или II стадиях 
является спорным методом лечения, который имеет 
различные результаты [3, 32, 56, 57]. Для фиксации 
обычно используется ортез (KAFO). Ортопедическое 
лечение может быть полезно, если оно продолжается 
в течение одного года и начато до трех лет у детей, не 
страдающих ожирением [3]. Хирургическое лечение 
рекомендуется, если коррекция с помощью ортезов не 
происходит [58]. В случае прогрессирования деформа-
ции обычно используются различные хирургические 
вмешательства. Целью хирургического лечения явля-
ется восстановление конгруэнтности поверхностей 
сустава, восстановление нормального положения ко-
нечности, выравнивание длины конечности и предот-
вращение рецидива. Статистика показывает, что у 
пациентов с прогрессирующей формой заболевания с 
ранним началом хирургическая коррекция в возрасте 
до 4 лет в 80 % случаев приводит к полному выздоров-
лению [15-17].

Историческим стандартом хирургического лечения 
болезни Блаунта является корригирующая остеотомия 
проксимального отдела большеберцовой кости (рис. 4) 
для исправления угловой деформации и выравнивания 
суставной поверхности [35, 59-61].
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Операции корригирующей остеотомии обеспечива-
ют высокую точность коррекции, позволяют одномо-
ментно устранить все компоненты деформации и раз-
грузить медиальную часть эпифиза [39, 62, 63]. Однако 
чрезмерная коррекция при остеотомии в отдельных 
случаях может приводить к стойкой вальгусной дефор-
мации или даже к ее увеличению. Отрицательными мо-
ментами подобных операций является травматичность 
и различные осложнения, такие как замедленная кон-
солидация, сосудистые нарушения, компартмент-син-
дром, парез малоберцового нерва, а также инфекцион-
ные осложнения и рецидивы деформации [39, 62, 63]. 
Корригирующая остеотомия, выполняемая на 3-й ста-
дии по A. Langenskiold у детей старше 3 лет, сопро-
вождается высокой частотой рецидивов. Рецидиви-
рующая деформация может возникать независимо от 
первоначально успешной операции [17, 64-66]. Ча-
стота рецидива варусной деформации при болезни 
Блаунта находится в диапазоне 30–100 % и может 
быть снижена при выполнении начальной операции в 
раннем возрасте [65]. Прогностическими признаками 
для оценки рецидива деформации являются возраст 
пациента и стадия развития патологии [67]. Прове-
денные исследования показывают, что для снижения 
процента рецидивов оперативное лечение следует про-
водить в возрасте до четырех лет у пациентов с про-
грессирующими клиническими и рентгенологически-
ми признаками болезни Блаунта на I или II стадии по 
A. Langenskiold [64, 68, 69]. При этом самым важным 
прогностическим фактором является увеличение ста-
дии заболевания [59, 62].

В последние годы разработан новый подход к ле-
чению детской болезни Блаунта с управляемой моду-
ляцией роста – временный гемиэпифизиодез [70, 71] 
(рис. 5). Данный метод получает все большее распро-
странение и является жизнеспособным вариантом ле-
чения заболевания на стадии 1 и 2 в силу относительной 
безопасности и малоинвазивности [72-74]. Направлен-
ный рост может быть выполнен либо с помощью на-
тяжного бандажа, либо с помощью винтов, предназна-
ченных для временной остановки нормального роста 

Рис. 4. Первая стадия болезни Блаунта с ранним началом у ребенка в возрасте 3,5 лет (классификация FDF). Двусторонние вальгус-
ные и деротационные остеотомии: а – внешний вид нижних конечностей до лечения; б – рентгенограмма; в – внешний вид нижних 
конечностей через 1 год после операции [7]

в латеральной части большеберцовой кости и обеспе-
чения преимущественного роста в медиальной части. 
Скорость угловой коррекции составляет 100 %, необ-
ходимость в корректирующей остеотомии зачастую 
отсутствует. Однако частота повторных деформаций 
при данном варианте лечения составляет 33 %. В этих 
случаях деформация поддается успешному лечению 
путем корригирующей остеотомии либо повторно вы-
шеописанным методом [55]. Таким образом, несмотря 
на значительное распространение временного гемиэ-
пифизиодеза, рядом исследований показано значитель-
ное количество неудовлетворительных результатов в 
случае использования рассматриваемого подхода опе-
ративного лечения при болезни Блаунта [75-77].

Рис. 5. Рентгенограмма 
нижних конечностей ре-
бенка с инфантильной 
формой болезни Бла-
унта через 10 месяцев 
после двухстороннего 
латерального гемиэпи-
физиодеза [8]

Отдельной хирургической проблемой является позд-
но выявленная или рецидивирующая инфантильная 
форма болезни Блаунта (ИББ) [78]. ИББ встречается от-
носительно редко и характеризуется нестабильностью 
коленного сустава. В подобных случаях одним из мето-
дов выравнивания нижних конечностей является прове-
дение остеотомии с медиальным подъемом в сочетании 
с латеральным проксимальным эпифизиодезом боль-
шеберцовой кости и остеотомией с метафизарной пере-
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стройкой большеберцовой кости (рис. 6). Недостаточное 
исправление вальгуса при ИББ связано с остаточной не-
стабильностью коленных суставов и ожирением.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Рис. 6. Рентгенограммы нижних конечностей девочки с 
двухсторонней поздней инфантильной болезнью Блаунта в 
положении стоя (АР): а – до лечения (в возрасте 8-и лет); 
б – через 2 года после хирургической коррекции (в возрасте 
10-ти лет) [78]

Таким образом, на сегодняшний день не суще-
ствует универсального метода лечения инфантильных 

форм болезни Блаунта. Лечение этой сложной патоло-
гии должно быть адаптировано к каждому отдельному 
случаю. Залогом благополучного хирургического лече-
ния является ранний возраст пациента (от 3 до 7 лет, с 
наилучшими результатами в возрасте до 4 лет), ранние 
стадии заболевания (до появления признаков синосто-
за) и полное восстановление оси конечности c форми-
рованием легкой гиперкоррекции [23, 63, 79]. В то же 
время, у пациентов, подвергавшихся лечению данного 
заболевания в детстве, во взрослом возрасте наблюда-
ется наличие остаточных аномалий коленного сустава, 
на фоне чего может развиться преждевременный осте-
оартрит (артроз) [7].

Лечение болезни Блаунта у подростков и молодых 
людей является сложным. Коррекция деформации прок-
симального отдела большеберцовой кости при болезни 
Блаунта у данной категории пациентов может быть до-
стигнута использованием аппарата внешней фиксации 
Илизарова или Тейлора (Spatial Frame, TSF) с низким 
риском осложнений со стороны мягких тканей [80].

Отсутствие своевременного лечения заболевания во 
взрослом возрасте может привести к прогрессирующей 
варусной деформации с сопутствующими деформациями 
дистального отдела бедренной кости и/или большебер-
цовой кости, неравномерности длины нижних конечно-
стей и значительной деформации суставов [10]. Некор-
ригированная болезнь Блаунта у взрослых пациентов 
встречается редко [7].

Анализ современной литературы показал, что веко-
вая история изучения болезни Блаунта как отдельной 
нозологической единицы не смогла решить проблему 
развития этой сложной патологии опорно-двигательно-
го аппарата у детей и подростков. Спустя столетие после 
первого клинического и рентгенологического описания 
пациентов с нарушением роста и развития проксималь-
ного медиального отдела большеберцовой кости и эпи-
физа, приводящим к трехмерной деформации нижних 
конечностей, этиология и патогенетические механизмы 
патологического процесса остаются не выясненными. 
За последние годы успехи достигнуты в диагностике и 

хирургическом лечении данной категории пациентов. 
Статистика свидетельствует, что у детей с прогресси-
рующей формой и ранним началом заболевания, хи-
рургическая коррекция в возрасте до 4-х лет приводит к 
полному выздоровлению в 80 % случаев. Большинством 
исследований показано: болезнь Блаунта является ре-
зультатом многофакторной комбинации генетических, 
гуморальных, биомеханических факторов и факторов 
развития, среди которых генетическая предрасположен-
ность играет значительную роль. Для понимания клю-
чевого фактора заболевания необходимо дальнейшее 
изучение наследственной природы данной патологии.
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