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Полноценную оценку достоинств современно-

го состояния метода лечения и его значения воз-

можно дать только изучив эволюцию взглядов на 

этиопатогенез заболевания.  

В длительном поиске наиболее современных 

способов лечения заболевания большое значение 

имеет взаимосвязь между теоретическим представ-

лением и практическими лечебными достижениями, 

которые ярко вырисовываются в свете историческо-

го развития научных знаний и изучения клинических 

проявлений остеохондропатии тазобедренного сус-

тава. Причины возникновения остеохондропатии 

интересовали исследователей давно. В истории изу-

чения заболевания известно большое количество 

теорий, гипотез, опирающихся как на индивидуаль-

ный, так и коллективный опыт 1-9.  

Пожалyй, ни один из вопросов остеохондропа-

тии головки бедра не вызывал столь противоречи-

вых взглядов, мнений, как этиопатогенез заболе-

вания. 

Опровергнутым жизнью оказалось первона-

чальное мнение Пертеса об инфекционной причине 

заболевания, ибо никому из исследователей не уда-

лось выделить какой-либо культуры возбудителей.  

В 1923 году G. Axhausen 10 предположил, 

что асептический некроз может происходить на 

почве эмболии концевых артерий микротической 

инфекцией. Этот механистический взгляд Аксхау-

зена первоначально нашел много сторонников. 

Однако доказать наличие специфических или вос-

палительных изменений при остеохондропатии не 

удалось никому. Кроме того, работой М.Г. Приве-

са 11 было установлено, что эпифиз головки 

бедра не имеет концевых артерий и его сосуды 

хорошо анастомозируют. Естественно, что впо-

следствии сам Axhausen вынужден был признать, 

что некроз эпифиза может возникнуть от других 

причин, в частности, под влиянием микротравм. 

Разновидностью эмболической теории являет-

ся теория нарушения местного кровообращения на 

почве тромбоза внутрикостных сосудов. K. Chiari, 

W. Frank 12, обнаружив снижение протромбино-

вого времени на 15-20% у 10 из 25 больных остео-

хондропатией тазобедренного сустава, предполо-

жили возможность тромбообразования в связи с 

повышенной свертываемостью крови. 

Роль тромбоза в возникновении заболевания 

доказали на собаках В.И. Стецула и В.П. Штин 

13, создавая тромбоз путем введения в артерию 

50% суспензии металлического серебра в 2% рас-

творе стерильной желатины. Тромботической тео-

рии придерживались и E. Endler 14, R. Thys, 

A. Lebrum 15. Можно согласиться с исследова-

телями, что тромбоз внутрикостных сосудов вы-

зывает ограниченные костные некрозы, но причи-

ны образования тромбоза у больных не ясны.  

Малочисленность фактов снижения протром-

бинового времени у больных с остеохондропати-

ей, приведенная K. Chiari, N. Frank, на наш взгляд, 

недостаточна для объяснения тромбообразования. 

Против этой теории говорит тот факт, что невоз-

можно ею объяснить двусторонние случаи заболе-

вания и имеющиеся случаи одновременного по-

ражения остеохондропатическим процессом дру-

гих костей скелета. 

Отсутствие патоморфологических доказа-

тельств тромбоза на гистологических препаратах в 

ранних стадиях заболевания также вынуждает 

склоняться не в пользу этой теории. 

Однако до последнего времени в литературе 

имеются противоречивые мнения о нарушении 

свертывания крови с сосудистым тромбозом 16, 

17, 18, 19, 20. I.M. Tusell et al. 21 после изучения 

тромбофилии у 25 пациентов с болезнью Пертеса 

не поддерживают гипотезу, что нарушения тром-

богенеза могут являться основной причиной ава-

скулярного некроза тазобедренного сустава. К 

такому же выводу пришли W.D. Kealey et al. 22. 
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В то же время E.Y. Wall 23 поддерживает гипо-

тезу нарушения свертывания с сосудистым тром-

бозом, который, похоже, является наиболее веро-

ятной этиологией болезни Legg-Calve-Perthes. 

О резистентности к активированному белку С, 

наблюдающейся при болезни Пертеса, писали C.Y. 

Glueck et al. 24. Они сообщали, что тромбофилия 

может вызвать тромботическую окклюзию в бед-

ренной головке с венозной гипертензией и гипок-

сической гибелью кости, ведущей к болезни Legg-

Perthes. Резистентность к активированному белку С 

исследовалась у 64 детей с болезнью Perthes.  

E. Abesser 25 при изучении рентгенографиче-

ских снимков 3000 больных с врожденными забо-

леваниями скелета, болезнь Пертеса встретил у 31 

больного, что составило 0,03% к общему итогу. Он 

считал, что врожденные заболевания не играют 

важной роли в возникновении остеохондропатии. 

Лишь в последние десятилетия генетическая 

теория стала вновь популярной, в связи с огром-

ным количеством работ, подтверждающих эту 

взаимосвязь. Так, R.M. Wansbrough et al. 26 оп-

ределяли частоту распространения заболеваемо-

сти потомства (детей) у одного из каждых 35 по-

раженных остеохондропатией. C.W. Сoff 27 на-

ходил наследственную сторону в 20% случаев 

заболевания. F. Stephens, I. Kerby 28 проследили 

это заболевание через 5 поколений и нашли его у 

28 из 63 детей одного поколения. 

Сторонником генетической теории возникно-

вения болезни является и McNutt 29, который 

утверждал, что наследственность артериальной 

системы имеет значение в развитии coxa plana. О 

возможности наследственной предрасположенно-

сти к остеохондропатии указывали и сообщения о 

заболеваемости близнецов P.S. Derian 30, 

H.H. Newman et al. 31. Семейственность в забо-

левании отмечали А.М. Макрецова 32, В.Д. Ма-

кушин 33, P. Harper et al. 34, D. Hall et al. 35.  

В ряде своих исследовательских работ 

R. Wynne-Davies 36 описывал случай возникно-

вения болезни Пертеса у однополых близнецов и 

семейные поражения. Несколько сниженный рост 

при зрелости у детей с болезнью Легг-Кальве-

Пертес наблюдали H. Wingstrand et al. 37, B.W. 

Jаcobs 38 сообщал о возможной роли в патогене-

зе болезни Пертеса родовой травмы. 

Болезнь Пертеса у трех пар близнецов, двух - 

гетерозиготных и одной - гомозиготного, описали 

в 1998 году R. Gruppo et al. 39, считая как фактор 

V мутации Leiden.  

Можно разделить точку зрения вышеуказан-

ных авторов, что наследственное предрасположе-

ние трабекулярного аппарата или сосудистого 

строения эпифиза головки бедра имеет значение в 

возникновении заболевания, но не более как фона, 

на котором внешние неблагоприятные факторы 

(травма, тромбоз и другие) провоцируют сосуди-

стые расстройства. 

П.Г. Корнев 40 связывал причину возникно-

вения остеохондропатии с нарушением обмена, 

главным образом белкового, на фоне которого 

даже незначительные вредности могут вызвать 

большие трофические расстройства. 

I. Prochazka 41 нашел, что у 51% больных с 

остеохондропатией головки бедра понижены ве-

личины основного обмена. Он утверждал, что од-

новременное наличие болезни и эндокринных 

расстройств не может считаться случайным. 

I. Krol, I. Kosowicz 42 в 21 случае врожденной 

гипофункции щитовидной железы находили из-

менения, напоминающие остеохондропатию. Од-

нако D. Beiler, W. Love 43, Y. Ponseti, 44 в сво-

их исследованиях не находили нарушения функ-

ции щитовидной железы и решающим фактором в 

возникновении болезни Пертеса считали травму. 

Гормональная терапия в лечении остеохондро-

патии не получила распространения. Это еще раз 

подтверждает несостоятельность эндокринной 

теории М.Д. Крылова 45.  

В литературе имеются указания, что на репа-

ративные процессы в головке бедра оказывают 

влияние метаболиты, вазоактивные вещества и 

медиаторы. В развитии заболевания играет роль 

нарушение минерального обмена, развивается 

остеопороз 46. Как пишут К.П. Минеев и 

Л.А. Белякова 47, «… в развитии болезни Перте-

са решающую роль играет нарушение минераль-

ного обмена, особенно кальция, магния, фосфора. 

Так как в основе лечения данной болезни лежит 

длительный (2-5 лет) период обездвиживания, то 

нарушение минерального обмена усугубляется 

системным остеопорозом от обездвиживания".  

D.A. Bailey et. al 48 сравнивали минеральную 

плотность кости у 17 детей с односторонним по-

ражением болезнью Пертеса с контралатеральной 

опорной конечностью. Минеральная плотность 

кости измерялась в четырех областях бедренной 

кости (вертел, межвертельная область, шейка бед-

ра, все области в целом) с использованием аб-

сорбциометрии (DXA).  

Авторы нашли, что на пораженной стороне 

наблюдалось снижение минеральной плотности 

кости на 12-15% (р0,01). Полученные данные 

свидетельствуют о том, что потеря костной массы 

преобладает в отделах костного сегмента, испы-

тывающих большую нагрузку. Подтверждение 

этому мы находим в работах отечественных ис-

следователей С.С. Радионова 49, 

А.А. Свешникова с соавт. 50. По мнению 

Е.М. Меерсон с соавт. 51, P. Adam et al. 52, сис-

темный остеопороз связан с нарушением гистоге-

неза клеток, что может быть обусловлено наслед-

ственным фактором. 

Кроме минерального, при развитии болезни 

Пертеса нарушаются белковый, жировой, угле-

водный, гормональный и другие виды обмена. 

О роли первичной травмы ядра окостенения 

высказывались S. Nagura, S. Kosuge после серии 
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экспериментальных работ в период с 1938 по 1941 

год 53, 54. В основу механизма возникновения 

остеохондропатии авторы полагали наличие пер-

вичной травмы эпифиза головки бедренной кости 

с последующим сложным чередованием процес-

сов разрушения и восстановления.  

Л.И. Петухова 55, укалывая ядро окостенения 

головки бедра у кроликов, наблюдала изменения 

типа остеохондропатии. Изменения были в пря-

мой зависимости от тяжести травмы. M. Forgen 

56 в эксперименте сдавливал тазобедренный 

сустав нейлоновой петлей, после чего получал 

также аналогичные изменения. О значении опера-

ций на тазобедренном суставе в этиологии асеп-

тического некроза сообщал и P. Rokkannen 57. 

Аналогичные опыты на кроликах ставил Г.С. 

Кильчевский 58, придя к выводу, что основной 

причиной некроза при болезни Пертеса является 

нарушение кровотока в сосудах синовиальной 

оболочки, выстилающей шейку бедра.  

Можно допустить вероятность дегенеративных 

изменений в ядре окостенения эпифиза головки 

бедра после непосредственной травмы, но неяс-

ным остается то, что не каждая равноценная трав-

ма тазобедренного сустава у детей вызывает ос-

теохондропатию. 

Некоторые исследователи в развитии болезни 

Пертеса особо подчеркивают фактор функцио-

нальной перегрузки проксимального отдела бед-

ренной кости, что при наличии нарушенного кро-

воснабжения головки бедра приводит к вторично-

му нарушению микроциркуляции, остеонекрозу, 

кистозной перестройке, дегенеративно-

дистрофическим изменениям тазобедренного сус-

тава, а также развитию антеторсии бедра 59-61.  

М.И. Тимофеева 62 выделяет диспластиче-

скую природу заболевания. Е.С. Тихоненков с 

соавторами 63 развитие процесса связывают 

«…с неправильной ориентацией не только про-

ксимального отдела бедренной кости, но и самой 

вертлужной впадины». Ряд авторов подчеркивает, 

что причина возникновения и развития данного 

заболевания связана с избыточной антеторсией 

шейки бедра от 10 до 45. При этом следствием 

этого патологического состояния является нару-

шение стабильности тазобедренного сустава, что 

при имеющихся статических нагрузках определя-

ет латеропозицию головки бедренной кости и 

приводит к «латеральной протрузии» эпифиза, а в 

последующем – к развитию подвывиха и дефор-

мации головки бедренной кости 64-67. 

Можно полагать, что наиболее вероятным усло-

вием нарушения местного кровообращения являет-

ся постоянная травматизация сосудов в виде сум-

мации микротравм или однократно действующей 

механической травмы, а Е.А. Вишневецкая 68 

связывает заболевание с травмой в 90% случаев. 

Травма в анамнезе у детей с болезнью Пертеса, 

по данным А.Л. Капитанаки 69, отмечена в 40%, 

у М.В. Волкова 70 – в 30%, а по наблюдениям 

В.Д. Макушина 33 – в 45,5% случаев. 

Сосудистая теория нашла наибольшее распро-

странение в этиопатогенезе остеохондропатии 

тазобедренного сустава. 

Ряд авторов - Л.Л. Гольст 71, G. Konjezny 

72, обнаружив гистологические признаки обли-

терирующего эндоартерита, считали его причиной 

сосудистых расстройств. Однако многие авторы 

находили его при ряде костных заболеваний и 

считали эндоартериит следствием омертвения, а 

не причиной. 

По утверждению Ю.А. Веселовского 73, на-

рушение функции вегетативных ганглиев пояс-

нично-крестцового отдела позвоночника и спи-

нальных центров на уровне L-S метамеров 

спинного мозга приводит к спазму сосудов голов-

ки бедренной кости, вызывая ишемию и соответ-

ственно некроз эпифиза головки бедренной кости. 

Однако данная концепция не может быть принята 

в изолированном виде и с позицией автора полно-

стью согласится трудно, потому что заболевае-

мость мальчиков чаще, чем девочек и др. 

Для изучения вопросов патогенеза заболевания 

важное значение имеет проведение специальных 

экспериментальных исследований, позволяющих 

получить модели аваскулярного некроза головки 

бедра и других состояний структур тазобедренно-

го сустава. П.Г. Корнев 40 приводит крылатое 

выражение И.П. Павлова: "Только пройдя через 

огонь эксперимента, вся медицина станет тем, чем 

быть должна, т.е. сознательной, а следовательно, 

всегда и вполне целесообразно действующей". 

На основе роли кровоснабжения была по-

строена методика и характер экспериментальных 

работ ряда исследователей, пытавшихся всевоз-

можными способами нарушить кровоснабжение 

головки бедра. 

A. Nussbaum в 1923 году рассекал сосуды, пи-

тающие шейку бедра у молодой собаки, и получал в 

рентгеновском изображении изменения, похожие на 

остеохондропатию. Он полагал, что травма играет 

существенную роль в этиологии заболевания 74. 

Экспериментальное моделирование болезни 

Пертеса путем последовательных прерываний 

кровоснабжения головки эпифиза бедренной кос-

ти у щенков проводили M. Sanchis et al. 75.  

H. Burckhardt 76, сдавливая эластическим жгу-

том просвет идущих к периферии конечных арте-

рий, получал очаговые некрозы в костной ткани.  

Экспериментальным аспектам этиопатогенеза 

остеонекроза головки бедренной кости, в основе 

которого лежали искусственно созданные сосуди-

стые нарушения, посвящали свои опыты на моло-

дых крысах, кроликах, собаках, свиньях многие 

исследователи 77-84. 

Ведущую роль в этиопатогенезе болезни Пертеса 

в последние годы отечественные ученые отдают все-

таки нарушению кровообращения в области тазо-

бедренного сустава и в большей степени в эпифизе 

головки бедренной кости. При этом причину этих 
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сосудистых нарушений одни авторы объясняют 

компрессий экстраоссально-субсиновиально прохо-

дящих артерий, другие – делают вывод о первичной 

гипоплазии сосудов, кровоснабжающих головку 

бедренной кости. Гипоплазия сосудов тазобедренно-

го сустава способствует переходу нормальной анте-

торсии в избыточную, что натягивает сухожилие 

подвздошно-поясничной мышцы и ухудшает пита-

ние передней половины шейки и диафиза бедра, 

приводя к дисконгруэнтности элементов тазобед-

ренного сусутава, т.е. возникает порочный круг, что 

и способствует развитию болезни Пертеса. 

В литературе имеются сообщения, в которых 

на основе ангиографических и радиоизотопных 

исследований установлено наличие спазма сосу-

дов, а также снижение минерального обмена на 

стороне патологии. В своей монографии Х.З. Га-

фаров 85 пишет, что Т.И.Овчинников на основа-

нии флебографических исследований пришел к 

выводу о том, что при асептическом некрозе 

вследствие дискоординированного спазмапареза 

сосудов складывается патологический тип крово-

обращения, приводящий к сбросу поступающей 

артериальной крови в диафизарную венозную 

систему бедра, а ткани головки бедренной кости 

находятся в состоянии хронической ишемии. 

Как указывает далее Х.З. Гафаров 85, ряд ав-

торов на основании своих исследований устано-

вили, что от нарушения оттока венозной крови 

развитие асептических процессов вообще и дру-

гих дегенеративно-дистрофических заболеваний в 

субхондральной зоне имеет определяющее значе-

ние в ишемии костной ткани, нежели умеренный 

спазм артериальных сосудов 86-91. 

В 1981 году Y. Batory 92 выступил в печати 

со статьей, посвященной возникновению и значе-

нию латентной ишемической фазы как этиологи-

ческого фактора болезни Пертеса. В ней автор 

описывает развитие сосудов и их роль в процессе 

формирования проксимального эпифиза бедра. 

Транзиторным ишемическим кризом автор 

считает патологическое состояние кровоснабже-

ния проксимального эпифиза бедра, ведущее к 

некрозу кости, так как кровоснабжение центра 

оссификации падает ниже критической границы. 

Ишемический криз идентичен патологическим 

изменениям, происходящим при болезни Пертеса, 

и может самопроизвольно произойти в чрезвы-

чайно неблагоприятных случаях или наступить в 

результате снижения сопротивляемости пластин-

чатой кости в период латентной пролонгирован-

ной ишемической фазы. 

В 2000 году T. Asumi et al 93 опубликовали 

работу, в которой они сообщали, что методом су-

перселективной вазографии 28 тазобедренных 

суставов у 25 пациентов с болезнью Пертеса изу-

чили кровоснабжение боковых эпифизарных ар-

терий (LEAs) эпифиза бедренной кости. Наруше-

ние LEAs в начале наблюдалось в 19 тазобедрен-

ных суставах (68%). Реваскуляризация в форме 

многочисленных малых артерий была отмечена в 

десяти из 11 тазобедренных суставов - на началь-

ной стадии болезни Пертеса, в семи из восьми - в 

стадии фрагментации и в пяти из девяти - в стадии 

заживления. Проникновение зрелых артерий в 

глубину эпифиза отмечено в четырех из девяти 

тазобедренных суставов - в стадии заживления. 

Отсутствовало проникновение сосудов в перено-

сящем вес отделе головки бедра под вертлужной 

впадиной. В семи тазобедренных суставах наблю-

далось прерывание задней артерии в месте ее про-

хождения через капсулу в положении внутренней 

ротации или отведения в сочетании с внутренней 

ротацией. Авторы предполагают, что при болезни 

Пертеса кровоснабжение боковых артерий эпифи-

за ухудшается в начале болезни, и что реваскуля-

ризация начинается от этого участка путем про-

растания мелких сосудов в бедренный эпифиз. 

Этот процесс может привести к многократным 

явлениям ишемии. 

О.В. Дольницкий и А.А. Радомский 94 явля-

ются сторонниками васкулярной теории болезни 

Пертеса, согласно которой некроз головки бед-

ренной кости возникает в результате обструкции 

кровотока по основному питающему сосуду - вос-

ходящей ветви медиальной артерии, огибающей 

бедренную кость. 

Ангиографические исследования, проведенные 

О.В. Дольницким и А.А. Радомским 94 у 21 ре-

бенка с болезнью Пертеса, показали, что наблюда-

ется 3 варианта восходящей медиальной артерии, 

огибающей бедренную кость. 

А.А. Радомским 5 на основе изучения исхо-

дов заболевания у 115 больных сделан вывод, что 

результат определяется в основном формой пора-

жения головки бедра и возрастом больного. Мы 

разделяем точку зрения автора, так как считаем, 

что в этиопатогенезе остеохондропатии сосуди-

стый фактор играет ведущую роль, особенно в 

случаях врожденной аномалии развития артерий, 

питающих головку бедренной кости. 

Нарушение микроциркуляции в шейке бед-

ренной кости при остеохондропатии тазобедрен-

ного сустава приводит к нарушению роста шейки 

и неравномерному раннему закрытию ростковой 

зоны у детей 95, 96. 

На основании анализа литературы и собствен-

ных исследований нами (В.И. Шевцов, В.Д. Маку-

шин, В.И. Тропин) разработана концептуальная 

модель патогенеза остеохондропатии тазобедрен-

ного сустава, которая представлена ниже. 

В лаборатории патологии суставов ГУН РНЦ 

«ВТО» им. акад. Г.А. Илизарова при альтернатив-

ном выборе дифференцированного метода лечения 

больного данная модель используется с 1995 года. 

По мнению ряда авторов, большое значение в 

этиологии патологического состояния при болез-

ни Пертеса играют факторы окружающей среды, а 

также социально-экономические условия прожи-

вания. Даже пассивное курение может спровоци-
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ровать болезнь Пертеса 97. 

Однако предлагаемые гипотезы и теории воз-

никновения болезни Пертеса не могли в достаточ-

ной степени удовлетворять исследователей в силу 

своей противоречивости, а порой и недоказанно-

сти. В нашей стране большинство исследователей, 

занимавшихся проблемой остеохондропатии, от-

давали предпочтение теории полиэтиологичности 

заболевания. С.А. Рейнберг 98 писал: «Можно 

считать, что остеохондропатия обуславливается в 

каждом отдельном случае комбинированным дей-

ствием ряда причинных моментов, ее этиология в 

конечном счете не может быть сведена к одному 

только фактору и неоднородна». 

Как пишет В.А. Фафенрот 99, «...в поисках 

универсальной теории этиопатогенеза остеохонд-

ропатий многие авторы нашли наиболее подхо-

дящим объявить их заболеваниями полиэтиологи-

ческими». 

Таким образом, в настоящее время  в литера-

туре  продолжает  дискутироваться  ряд теорий:  

наследственная, обменно-гормональная, травмати-

ческая и сосудистая. Мы на основе собственных 

современных методов исследования при остео-

хондропатии тазобедренного сустава придержива-

емся концепции нарушения кровообращения в 

бассейнах костей, образующих тазобедренный 

сустав. При определенных условиях (аномалия 

развития сосудов и костей, микротравма) возника-

ет нарушение зонального кровообращения, вплоть 

до блокады верхней шеечной артерии и разруше-

ния анастамозов между внутрикостными и внеко-

стными сосудами.  

Развившиеся при этом эксудативно-

пролиферативная реакция капсулы сустава и по-

вышение внутритканевого и внутрисуставного 

давления усугубляют явления гипоксии тканей, 

ведущей к некрозу эпифиза головки бедренной 

кости. Степень ишемии сосудов определяет в по-

следующем тотальный или парциальный характер 

изменения структур тазобедренного сустава. 

 

Полиэтиологический фактор 

                                                                                    

гипоплазия латеральных  

огибающих артерий 

 первичная аплазия круглой 

связки 

 гипоплазия медиальных  

огибающих артерий 
                                                                          

ишемическая фаза локального кровообращения 

 

гипоксия тканей сустава 

 

асептический синовит 

 

некроз эпифиза 

                                          

тотальный   парциальный 

                                            

эксудативно-пролиферативная реакция кап-

сулы сустава, повышение внутритканевого и 

внутрисуставного давления 

 

 
гиперплазия стенок сосудов, 

тромбофилия 

 

интенсивная костная 

резорбция 

 
 

подхрящевой перелом 

эпифиза головки 

 
 

интенсивная костная 

репарация 
                                               

деформирующая артропатия  деформирующий артроз 

Схема  концептуальной модели патогенеза  остеохондропатии тазобедренного сустава   (по В.И. Шевцову с соавт.) 
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