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Болезнь Легга–Кальве–Пертеса — форма патологии бедренной кости и тазобедренного сустава, относящаяся к 
группе остеохондропатий. Болезнь является результатом нарушения кровоснабжения и питания суставного хряща, 
приводящим к некрозу головки бедренной кости. Этиология болезни пока однозначно не установлена. Разрушение 
хряща и костной ткани головки бедренной кости происходит постепенно и наиболее часто выявляется у детей в воз-
расте старше 5 лет. Поскольку определение групп риска по этому заболеванию сопряжено с трудностями, часто 
пациенты обращаются за помощью уже в разгар клинических проявлений, когда деструкция кости значительна. 
Позднее обращение ведет к развитию стойкой деформации головки бедренной кости, увеличивая продолжительность 
лечения и снижая качество жизни пациентов. В статье изложены данные современной литературы об основных кон-
цепциях возникновения патологии, ее эпидемиологических и клинических особенностях, диагностических и лечебных 
 мероприятиях.
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Legg–Calve–Perthes disease is a form of femur and hip joint pathology that belongs to the osteochondropathy group. The disease is 
caused by disorders of blood circulation and nutrition of articular cartilage leading to necrosis of the femoral head. The etiology of the 
disease has not been clearly established yet. The destruction of the cartilage and bone tissue of the femoral head occurs gradually 
and is most often diagnosed in children over 5 years old. Since the identification of groups at risk for this disease is difficult, patients 
often seek help at the height of clinical manifestations, when the bone destruction is quite significant. Late treatment leads to the 
development of resistant strains of the femoral head, increasing the duration of treatment and reducing the quality of life of patients. 
The article presents the data of contemporary literature on the basic concepts of the pathology, its epidemiological and clinical features, 
and diagnostic and therapeutic measures.
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ВВЕДЕНИЕ 
Болезнь Легга–Кальве–Пертеса — форма патоло-

гии бедренной кости и тазобедренного сустава, основа 
патогенеза которой заключается в нарушении крово-
снабжения головки бедренной кости с постепенным 
развитием ее некроза.

История изучения остеохондропатии головки бедрен-
ной кости насчитывает более 100 лет. В начале XX в. неза-
висимо друг от друга ученые A.Th. Legg, J. Calve и G. Perthes 
практически одновременно описали клинические случаи 
заболевания головки бедренной кости. G. Perthes заклю-
чил, что причина болезни кроется в инфекционном агенте 
[1]. В разное время были выдвинуты теории статических 
моментов, паратуберкулезных и парасифилитических про-
цессов, авитаминоза, поздних рахитов, нарушений мест-
ной симпатической иннервации внутрикостных сосудов 
головки, приводящих к спазму их стенок, однако все они 
были опровергнуты впоследствии, поскольку не нашли 
достаточного практического подтверждения [2].

В 1994 г. С. Glueck и соавт. обратили внимание на 
роль аномалии коагуляции крови в патофизиологии 
болезни Легга–Кальве–Пертеса. В основе этой теории 
лежит мутация фактора V системы гемостаза и, как 
результат, гиперкоагуляция белков крови [3, 4]. По сооб-
щениям бразильских исследователей, именно лейден-
ская мутация была единственным наследуемым факто-
ром риска болезни Легга–Кальве–Пертеса, поскольку 
в бразильской популяции имеется гетерозиготность 
по фактору V [5]. K. Szepesi из Дебреценского уни-
верситета (Венгрия) проводил изучение тромбофилии 
как причины болезни Пертеса, изучая коагуляционные 
параметры у 47 пациентов. Он установил, что наиболее 
тяжелые формы болезни регистрируются при гомозигот-
ности по фактору V [6].

Многие ученые склоняются к роли генетического 
фактора в развитии заболевания [7, 8]. Так, была изуче-
на частота встречаемости болезни Пертеса в поколе-
ниях семьи, зависимость между родственной связью, 



549

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

И
 /

2
0

1
5

/ 
ТО

М
 1

4
/ 

№
 5

полом и возникновением заболевания у потомства [9]. 
Особенно высокий процент (7,3%) обнаружен у мальчи-
ков-сибсов при условии, что в предыдущем поколении 
заболевание встречалось у женщин [10].

Проводился также поиск возможной связи между 
активным курением женщины во время беременности и 
развитием заболевания. Были сделан вывод о том, что 
воздействие никотина во внутриутробном периоде повы-
шает риск развития остеохондропатии у ребенка [11]. 
Не могло не заинтересовать ученых наличие в анамнезе 
у многих пациентов травмы области тазобедренного 
сустава и бедра. По данным М. В. Волкова, болезнь раз-
вилась у 30% обследованных, перенесших травму [12], по 
сведениям В. Д. Макушина —  у 45,5% [13]. Среди прочих 
была предложена сосудистая концепция  возникновения 
болезни Пертеса [14]. В одном из исследований, про-
веденном T. Atsumi и соавт. c использованием метода 
суперселективной ангиографии, изучали кровоток в лате-
ральных артериях эпифиза. У 68% наблюдаемых были 
отмечены аномалии в месте отхождения этой артерии. 
Авторы предполагают, что кровоснабжение латераль-
ных артерий нарушается в самом начале заболевания, 
а прорастание мелких артерий на этом участке приводит 
к явлениям ишемии [15].

В настоящее время продолжается поиск причины 
болезни Пертеса. Ряд авторов склоняется к мысли о 
полиэтиологичности заболевания [16], поскольку каждая 
из теорий в отдельности не отвечает на все вопросы 
исследователей. Д. Б. Барсуков выделяет в своих публи-
кациях наличие у ребенка врожденных и приобретенных 
факторов. К первой группе относятся диспластические 
изменения скелета, ко второй — воспаление в области 
тазобедренного сустава на фоне инфекционного заболе-
вания, травматического повреждения. Указанные факто-
ры ведут к компрессии малочисленных и недоразвитых 
сосудов извне, что и вызывает асептический некролиз 
головки бедренной кости [17].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Клиническая манифестация болезни Легга–Кальве–

Пертеса, по данным литературы, отмечается в среднем в 
период от 4 до 8 лет [18], но в отдельных исследованиях  
выявлены этнические особенности. Так, в Индии пер-
вые симптомы появляются позднее, в возрасте 9,5 лет. 
Самая высокая частота встречаемости зарегистриро-
вана в странах Северной Европы и у жителей Кавказа. 
Значительно ниже средних значений показатели в Азии 
и Африке [19]. У мальчиков асептический некролиз 
бедренной кости встречается в 5 раз чаще, но двусто-
роннее поражение чаще диагностируют у девочек [20]. 
По некоторым данным, имеется зависимость от пари-
тета родов: с его увеличением возрастает и риск воз-
никновения болезни Пертеса [21]. Продолжительность 
заболевания колеблется от 2 до 8 лет, у мальчиков про-
цессы ремоделирования головки бедра идут в 2 раза 
медленнее [22].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
В настоящее время выделено более 20 вариантов 

болезни Легга–Кальве–Пертеса. Заболевание проте-
кает в несколько стадий. Вначале возникает субхон-

дральный некроз губчатого вещества эпифиза и тканей 
костномозговых пространств. Клинические симптомы 
скудны или отсутствуют. Раньше всего у ребенка появ-
ляются жалобы на усталость во время ходьбы, хромота, 
боль в коленном суставе, которая исчезает в покое или 
во время сна. Ряд авторов, изучая проблему возникно-
вения боли, установили, что изменяется минеральный 
гомеостаз, избыток кальция обусловливает спазм глад-
комышечных клеток стенок артериол, что выражается 
болевыми ощущениями [23]. В литературе эту стадию так-
же называют «стадия дорентгенологических изменений» 
[24, 25]. При исследовании сонографических показате-
лей отмечено увеличение объема суставной жидкости 
в пораженном суставе в среднем на 25% по сравнению 
со здоровым, а при допплерографии нарастают экс-
травазальная компрессия артерий, огибающих шейку 
бедра, до 50%, объем вен — до 30% [26]. Первая стадия 
заболевания обратима, и при благоприятном течении 
(небольшой объем очага некроза и быстрое восста-
новление кровотока в эпифизе), заболевание может 
разрешиться до начала развития деформации голов-
ки бедра. Обнаружение рентгенологических признаков 
деформации головки бедра означает, что наступила ста-
дия импрессионного перелома, и начался необратимый 
многостадийный патологический процесс [27].

Во вторую стадию наблюдается изменение реоло-
гических свойств крови [28]. Увеличено число необра-
тимо измененных эритроцитов, в результате гемолиза 
которых в кровоток поступают вещества, усиливающие 
агрегацию эритроцитов, как результат, нарушается 
транскапиллярный обмен [29]. На этом этапе заболе-
вания клиническая симптоматика становится более 
выраженной: появляются боль после нагрузки, хромо-
та; объем возможных движений в суставе уменьша-
ется, отмечается незначительная гипотрофия мышц. 
Головка не выдерживает обычные нагрузки, происходит 
импрессионный подхрящевой перелом. При помощи 
рентгенографии выявляют снижение высоты эпифиза 
и повышение его плотности в виде мелового эпифиза. 
Допплерографические показатели указывают на уве-
личение экстравазальной компрессии артерий до 50% 
и ускорение кровотока по венам. Ультразвуковая кар-
тина характеризуется увеличением объема суставной 
жидкости свыше 50%, утолщением капсулы сустава 
и неровностью суставного хряща [26].

В результате проникновения в утолщенную головку 
соединительно-тканных и хрящевых элементов с вновь 
образованными сосудами нарушается непрерывность 
субхондральной пластинки и эпифизарного хряща, т. е. 
наступает стадия его фрагментации. Происходит укоро-
чение шейки бедра. Средняя продолжительность ста-
дии — от 1,5 до 2,5 лет, течение процесса торпидное [30]. 
Проявления нарастают: боль и хромота приобретают 
постоянный характер, гипотрофия мышц увеличивается, 
появляется ограничение движений в сагиттальной пло-
скости, развивается сгибательно-приводящая контрак-
тура в тазобедренном суставе. Рентгенологически эта 
стадия наиболее показательна по степени выраженности 
структурных изменений. Головка бедра разрушается на 
несколько бесструктурных участков различной формы, 
с неровными краями [31].
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Далее постепенно усиливаются процессы репара-
ции с образованием костной ткани в очаге некроза. 
Начинается следующая (четвертая) стадия — восста-
новления. Клинически интенсивность болевого синдро-
ма снижается, сохраняются атрофия мышц пораженной 
конечности и ограничение амплитуды движений в пора-
женном суставе. Структура новообразованной кости ста-
новится равномерной, приближаясь к нормальной (пятая 
стадия — исход).

При своевременно начатом лечении частично или 
полностью восстанавливается и форма кости. Пациенты 
перестают хромать, их не беспокоит боль. Если адекват-
ное лечение отсутствует, в 26–80% случаев формируется 
вторичный деформирующий артроз [32].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
Прогноз исходов заболевания напрямую зависит от 

срока постановки диагноза и своевременности начала 
лечения [33], поэтому вопросы ранней диагностики 
сохраняют свою актуальность. Для дифференциаль-
ной диагностики рационально использовать комплекс 
методов: на ранних стадиях сочетать рентгенологиче-
ское и ультразвуковое исследование с магнитно-резо-
нансной томографией, на поздних — с компьютер-
ной томографией [34]. При подозрении на болезнь 
Легга–Кальве–Пертеса проводят полипозиционную 
рентгенографию тазобедренных суставов в прямой 
проекции и положении по Лаунштейну. Типичные дефор-
мации обнаруживаются через 3–6 мес от начала забо-
левания, соответствуя второй-третьей его стадии [30]; 
диагностическая значимость исследования при первой 
стадии весьма незначительна, поскольку превалируют 
гистоморфологические изменения.

Рентгенологический метод используют и для опти-
ми зации тактики лечения. В 1971 г. A. Catteral  выделил 
5 «признаков риска»:
• Gage's признак, или V-образный дефект бедренной 

кости;
• кальцификация латеральной части эпифиза;
• латеральный подвывих в бедренном суставе;
• горизонтальное положение ростковой пластинки 

головки бедра;
• кисты в метафизе проксимального отдела бедренной 

кости [35].
Эти признаки активно используют многие исследо-

ватели [36]. На ранних стадиях в 50% случаев можно 
зафиксировать не менее 3 признаков [37], что позволяет 
проявить настороженность в отношении пациента, свое-
временно изменить тактику лечения и минимизировать 
последствия патологии.

В случае если структурные изменения в эпифизе 
бедренной кости не обнаружены, выполняют сравни-
тельную денситометрию обоих тазобедренных суставов 
и рентгенологическое исследование их в задней про-
екции в режиме, визуализирующем мягкие ткани (утол-
щение тени капсулы, мышц) и наличие выпота в суставе 
[38]. В комплексной схеме диагностики применяют 
компьютерную томографию, позволяющую диагности-
ровать ранние изменения плотности костных структур, 
взаимоотношение суставных поверхностей, а на более 
поздних стадиях — участки склероза, размеры и распо-

ложение кист. Также проводят послойное исследование 
плотности головки бедренной кости и построение гисто-
грамм с учетом денситометрических характеристик здо-
рового тазобедренного сустава. Активность неспец-
ифического воспалительного процесса оценивают 
по степени уплотнения периартикулярных тканей и объ-
ему внутрисуставной жидкости. Компьютерная томо-
графия позволяет точно установить необходимые вари-
анты коррекции для прекращения нагрузки на участок 
некроза. Для оценки возможного исхода производят 
расчет соотношения между зоной склероза и площа-
дью кистозных полостей. Благоприятным признаком 
является преобладание склеротических участков. Среди 
диагностических методов широкое распространение 
компьютерной томографии сдерживается относительно 
высокой дозой облучения, которую получает пациент 
[39]. Необходимо также исследовать показатели гемо-
стаза для выявления гиперкоагуляции и повышенной 
агрегации тромбоцитов; нормализация показателей 
отмечается на четвертой — пятой стадии заболевания, 
что служит важным диагностическим и прогностиче-
ским признаком. Магнитно-резонансная томография 
дает возможность визуализировать начальные изме-
нения в структуре головки бедренной кости и состо-
яние мягкотканного компонента [40]. Эти изменения 
характеризуются расширением суставной щели, нали-
чием в ней выпота, отеком периартрикулярных мяг-
ких тканей. При проведении магнитно-резонансной 
томографии обнаруживают изменения интенсивности 
сигналов без определения четких контуров в преде-
лах субхондральной зоны с нарушением микроцирку-
ляции в губчатом веществе и возникновением ише-
мии. Во вторую стадию в суставе присутствует выпот, 
изменение суставной капсулы в виде ее растяжения 
и истончения. У многих пациентов диагностируют умень-
шение высоты эпифиза. Участок некроза представлен 
двумя компонентами: наружным (слой оссификации) 
и внутренним (слой гиперваскуляризированной грану-
ляционной ткани). Третий этап заболевания отличается 
грибовидной деформацией и неоднородной структу-
рой головки, очагами воспаления и фибросклероза. 
На завершающей стадии заболевания при выполнении 
магнитно-резонансной томографии определяются вдав-
ленный перелом эпифиза, вторичные дегенеративно-
дистрофические изменения с истончением суставного 
хряща, субхондральный фиброз и краевые костные 
разрастания.

Оценить кровоснабжение возможно, используя кон-
трастные вещества, содержащие гадолиний [41], с их 
помощью более четко определяют зону повреждения 
[42]; исследуют и репаративные процессы, которые 
включают усиление васкуляризации, вазодилатации, 
улучшение капиллярной проницаемости. Ишемические 
и реваскуляризационные процессы обнаруживаются уже 
на ранних этапах, обеспечивая возможность получения 
информации об особенностях кровоснабжения, как и при 
сцинтиграфии [43], но без лучевой нагрузки, которая 
ограничивает использование метода. Несмотря на пред-
ложенные диагностические схемы, «золотым стандартом» 
распознавания болезни Пертеса остается рентгенологи-
ческое исследование [44].
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ЛЕЧЕНИЕ 
Лечение детей с болезнью Пертеса по-прежнему 

представляет трудность: продолжительная реабилитация 
и большой процент неудовлетворительных исходов спо-
собствуют поиску более рациональных подходов к тера-
пии. С самого начала изучения болезни Пертеса было 
предложено 2 основных варианта лечения: консерватив-
ное и хирургическое.

Каждый вариант включает мероприятия по эффек-
тивной разгрузке сустава с целью профилактики возник-
новения контрактур и различных деформаций головки 
бедра. Хорошие результаты по восстановлению формы 
головки бедра связаны с возрастом: чем младше ребе-
нок на момент начала заболевания, тем эффективнее 
лечение [45].

С момента постановки диагноза пациент полностью 
прекращает опираться на больную ногу, ему назначают 
строгий постельный или полупостельный режим с возмож-
ностью ограниченной ходьбы на костылях. В начале забо-
левания могут быть назначены противовоспалительные 
препараты. Используют различные ортопедические мето-
ды: постоянное лейкопластырное и манжеточное вытя-
жение, специальные укладки и использование ортодеза, 
гипсовых повязок и шин. С целью закрепления процесса 
восстановления сустава в течение всего периода болезни 
проводят лечебную гимнастику, тонизирующий массаж 
и электростимуляцию мышц в области тазобедренного 
сустава. В результате прекращается прогрессирование 
гипотрофии и сохраняется функциональная активность.

Для улучшения кровообращения назначают ангиопро-
текторы (пентоксифиллин), а препараты хондропротек-
тивного действия (глюкозамина и хондроитина сульфат) 
положительно влияют на состояние хрящевого компонен-
та [27]. С целью активации обменных процессов и уско-
рения ремоделирования костной ткани рекомендовано 
комплексное санаторно-курортное лечение, отдаленные 
результаты которого также показывают высокую эффек-
тивность по сравнению с консервативным лечением [46].

Продолжительность консервативного лечения состав-
ляет 1–4 года, однако быстрого и эффективного резуль-

тата достичь удается не всегда: по данным литературы, 
лишь в 50% случаев.

В настоящее время предложено несколько видов 
оперативных вмешательств. Стимулирующие направле-
ны на улучшение кровоснабжения (тоннелизация шей-
ки бедренной кости с пересадкой аутогетеротрансплан-
татов). Эта группа операций наиболее эффективна 
на начальных стадиях заболевания, когда отсутствуют 
значительные анатомические изменения. Другой вид — 
декомпрессионные операции с наложением эндоаппара-
та, разгружающего головку бедра (наиболее эффективны 
до возраста 7–8 лет), или комбинированное хирургиче-
ское лечение с демпферной динамической разгрузкой, 
рациональны в любом возрасте. Для улучшения био-
механических условий тазобедренного сустава, когда 
вертлужная впадина полностью обхватывает головку, 
оказывая положительное влияние на моделирование 
бедренной кости, поскольку не происходит вторичных 
изменений, несмотря на сильное напряжение [47], при-
меняют различные виды корригирующих остеотомий. При 
нарушении анатомических соотношений в стадии исхода 
проводят реконструктивные операции [48]. До настояще-
го времени не разработано единой тактики в отношении 
той или иной операции на различных стадиях заболева-
ния, остаются нерешенными вопросы об оптимальной 
декомпрессии измененного сустава, открыта проблема 
одномоментной коррекции укороченной конечности, воз-
никшей в результате болезни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
С момента первого описания заболевания прошло 

уже более века. Было предложено множество теорий 
о возможной причине развития болезни: одни из них 
существовали долго, другие сразу были опровергну-
ты. На данном этапе большинство исследователей 
склоняются к мысли о полиэтиологичности этой фор-
мы патологии. Открыты вопросы ранней диагностики 
и своевременного лечения, что предоставляет широ-
кие возможности для дальнейшего изучения болезни 
Легга–Кальве–Пертеса.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов, о которых необходимо 
сообщить.
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