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В представленном обзоре освещена проблема группы дегенеративных заболеваний тазобедренных суставов 
у  детей (ДЗТС). Для данной гетерогенной по этиологии группы болезней характерно общее ключевое звено 
патогенеза в  виде первичной альтерации гиалинового хряща и/или субхондральной кости с  последующим 
вовлечением в  процесс метаэпифиза проксимального отдела бедра. Впоследствии данные нарушения при-
водят к  развитию локального воспалительного ответа внутри сустава, каскадной реакции цитокинов с  ис-
ходом в  гипоксико-ишемическое повреждение структур, апоптоз и  некроз с  точки зрения патофизиологии. 
Представлены наиболее часто встречаемые варианты ДЗТС, к  которым относятся дисплазия тазобедренных 
суставов, болезнь Легга – Кальве – Пертеса, юношеский эпифизеолиз головки бедра. Освещены основные мо-
менты, касающиеся этиологии, патогенеза, методов диагностики и  лечения каждой нозологии. Сделан вывод 
о том, что группа ДЗТС находится под пристальным наблюдением детских ортопедов-травматологов в связи со 
значительной распространенностью, тяжестью клинических проявлений, ухудшением качества жизни и  раз-
витием осложнений в  виде артроза. Кроме того, отсутствие единых подходов к  применению методов лечения 
ДЗТС является предметом дискуссий хирургов и зачастую обусловливает снижение качества оказания помощи 
по срокам и объемам.
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A group of degenerative hip disorders in children is discussed in the current review. The key pathogenic focus of these 
disturbances is an initial hyaline cartilage alteration or subchondral bone, which provokes damage of the epiphyseal hip 
zone. Eventually, such events lead to a local inflammatory reaction in the hip joint, cytokine cascade with hypoxia and 
ischemia, and apoptosis and necrosis in the hip. Developmental hip dysplasia, Legg-calvé-perthes disease, and slipped 
capital femoral epiphysis are analyzed in this review as the spreading forms of degenerative hip disorders in children. 
The key points of etiology, pathogenesis, diagnostics, and treatment of each disease are characterized. A group of 
degenerative hip joint diseases remains under the close supervision of pediatric orthopedists and traumatologists 
because of their high prevalence, severity of clinical manifestations, damage of life quality, and development of 
complications in the form of arthritis. In addition, the lack of unified approaches to the application of treatment 
methods for degenerative hip joint diseases is the subject of discussion among surgeons and often causes a decrease in 
the quality of care in terms of time and volume.
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Патология тазобедренных суставов по-преж-
нему остается актуальной проблемой ортопедии 
детского возраста, несмотря на значительные 
успехи в  диагностике и  лечении заболеваний на 
современном этапе [1, 2]. Наибольшая частота 
обращений к  детскому ортопеду связана с  деге-
неративными заболеваниями тазобедренных су-
ставов (ДЗТС), при которых ключевым звеном 
патогенеза является первичная альтерация гиали-
нового хряща и/или субхондральной кости с  по-
следующим вовлечением в  процесс метаэпифиза 
проксимального отдела бедра [1, 2]. Впоследствии 
данные нарушения приводят к  развитию локаль-
ного воспалительного ответа внутри сустава, ка-
скадной реакции цитокинового ответа с  исходом 
в  гипоксико-ишемическое повреждение структур, 
апоптоз и  некроз с  точки зрения патофизиоло-
гии  [3]. Клинико-инструментальное обследование 
детей с  ДЗТС диагностирует нарушение анатоми-
ческих взаимоотношений в суставе, развитие оча-
гов гетеротопической оссификации (остеофитоз), 
ограничение амплитуды движений, а  также ухуд-
шение составляющих критериев качества жизни 
по данным ВОЗ (физический, психологический, 
уровень самостоятельности, общественная жизнь 
и окружающая среда) [2].

Среди заболеваний тазобедренных суставов 
у  детей согласно наиболее приемлемой предло-
женной классификации J. Zucker et al. [4] к группе 
ДЗТС относят:
1)  болезни с  генетической/врожденной предрас-

положенностью  — дисплазия тазобедренных 
суставов (подвывих, вывих);

2)  болезни, приобретенные в  период роста,  — 
болезнь Легга – Кальве – Пертеса (БЛКП), ва-
русная деформация шейки бедра (coxa vara);

3)  болезни травматической природы  — юноше-
ский эпифизеолиз головки бедренной кости 
(ЮЭГБК).
Дисплазия тазобедренных суставов (ДТС) 

представляет собой патологию детского воз-
раста, связанную с  анатомо-биомеханическими 
и  биохимически-гистологическими изменения-
ми структурных тканей тазобедренного сустава 
[3,  5, 6]. Выделяют как легкие формы заболева-
ния (минимальные изменения головки и  свода 
вертлужной впадины), так и  средней и  тяжелой 
степени (выраженные нарушения), с  варианта-
ми стабильности и  нестабильности сустава в  це-
лом  [7]. Истинная частота распространенности 
ДТС несомненно выше официальных данных по 
разным странам мира, и  даже официальные циф-
ры варьируют в  широких пределах. Так, в  под-
робном систематическом обзоре данных свыше 
44 работ по теме дисплазии в  странах Европы, 

Америки, Австралии сообщается, что распро-
страненность нестабильных форм составляет 
от 1,6 до 28,5 на 1000  человек, 1–3 : 1000  — ста-
бильные формы [7]. Проблема конкретизации 
эпидемиологических данных по заболеванию на-
прямую связана с  отсутствием официальных 
универсальных критериев и  классификационной  
концепции ДТС.

Среди факторов риска ДТС доказано влия-
ние ягодичного предлежания, тугого пеленания 
и  отягощенного семейного анамнеза. Однако 
большинство исследователей склоняются к  тому, 
что факторы риска незначительно ухудшают про-
гноз развития патологии, за исключением фак-
тора женского пола, что увеличивает риск за-
болевания на  75 % [7]. Эмбриологически можно 
выделить следующие периоды риска ДТС: период 
12  недель  — медиальный поворот нижней конеч-
ности вокруг центральной точки оси тазобед-
ренного сустава, подобный вариант дисплазии 
отно сят к  внутриутробным порокам развития; 
период 18  недель  — критический период созрева-
ния мышечной ткани и  ее нейроокружения, что 
провоцирует развитие ДТС нейромышечного ха-
рактера с  преобладанием повреждения головки, 
мета- и эпифиза бедренной кости; перинатальный 
период и  1-я неделя после рождения  — усиленный 
рост головки бедра отно сительно вертлужной 
впадины, недостаточное ее покрытие  — ДТС на 
фоне нарушения биомеханики сустава, малово-
дия и  тазового предлежания; постнатальный пе-
риод  — быстрый рост хрящевой губы, связочного 
аппарата на фоне их растяжимости, нестабильно-
сти, размягчения под влиянием эстрогенов, что 
обусловливает функ циональную недостаточность 
и дисплазию [8, 9].

К основным патогенетическим механизмам 
развития дистрофических изменений в  тазобед-
ренном суставе при дисплазии относят:
1)  нарушение структуры гиалинового хряща 

(утрата правильной ориентировки микрофи-
брилл, появление веретенообразности хондро-
цитов, потеря поверхностной бесклеточной 
оболочки, узурация хряща и  распад протео-
гликановых конъюгатов);

2)  активацию клеточных иммунных механизмов 
и  цитокинов в  полости сустава (синовиаль-
ные макрофаги и  тканевые антитела) в  ответ 
на присутствие деградированных компонентов 
гиалинового хряща;

3)  разрушение системы костных балок субхон-
дральной кости (остеолизис), новообразование 
волокнистой ткани вместо остеонов [10, 11].
Среди методов диагностики ДТС выделяют 

физикальный осмотр, ультразвуковое исследова-
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ние (УЗИ) и  традиционное рентгенологическое 
исследование, в  последнее время  — методы КТ 
и МРТ, артрографию [7, 12, 13]. При осмотре вра-
ча-ортопеда у детей в возрасте 1–12 мес. выявляют 
симптомы, ассоциированные с  высоким риском 
дисплазии, однако их информативность не абсо-
лютна. Среди самых частых критериев выделяют 
асимметрию ягодичных и бедренных складок; тест 
Galeazzi (разная длина конечностей); ограничение 
или избыточность движений в  тазобедренных су-
ставах; тест Ортолани и  Барлоу (отрицательные 
после трех лет). По достижении ребенком воз-
раста трех лет симптомы дисплазии становятся 
очевидными: преобладает нарушение походки, из-
меняется амплитуда движений в  тазобедренном 
суставе, родители и  ребенок предъявляют жало-
бы на усталость при ходьбе, утомляемость  [7]. 
УЗИ получило широкое распространение в  каче-
стве скринингового метода диагностики состоя-
ния костной и  хрящевой ткани сустава благодаря 
безопасности, экономичности и  универсальности. 
Однако УЗИ тазобедренных суставов не позволя-
ет изучить нарушения развития суставов у  детей 
после 12 мес. в  связи с  тем, что тень развиваю-
щегося ядра окостенения закрывает структуры 
вертлужной впадины [14]. Рентгенография тазо-
бедренного сустава представляет собой традици-
онный метод диагностики заболевания. С  помо-
щью этого метода не удается оценить состояние 
хрящевой составляющей сустава и  составить 
представление о  характере кровоснабжения, этот 
метод позволяет видеть изменения субхондраль-
ной кости, характерные для поздних стадий забо-
левания [13].

Применение компьютерной томографии огра-
ничено, однако метод отличается высокой ин-
формативностью и  точностью в  диагностике 
изменений костной ткани. Ограничение связа-
но с  большой лучевой нагрузкой на ребенка, не 
дает представления о  детальном состоянии хря-
щевой ткани и  сосудистом русле. МРТ, в  свою 
очередь, предоставляет важные сведения о  со-
стоянии хряща, параартикулярных тканей и  со-
судов, но отличается трудоемкостью, затруднени-
ями при выполнении у  детей младшего возраста 
и  часто необходимостью медикаментозного сна 
для детей младше четырех лет [12, 13]. Таким 
образом, большинство диагностических методов 
в  диагностике ДТС ориентированы на опреде-
ление состояния костных компонентов сустава, 
что ухудшает их диагностическую значимость. 
В  настоящий момент продолжается активная 
разработка возможных ранних и  малоинвазив-
ных методов диагностики ДТС в  педиатрической 
практике, в  частности использование специфиче-

ских биомаркеров состояния костной и  хрящевой  
ткани [3].

Лечение ДТС предусматривает применение как 
консервативных, так и  оперативных методов, что 
определяется возрастом ребенка, тяжестью пато-
логического процесса и  предпочтениями хирур-
га  [15]. Консервативное лечение проводят у  детей 
от 0 мес. до 2 лет, однако при наличии тяжелой 
степени болезни (выраженное недоразвитие верт-
лужной впадины, высокий вывих) допускается 
хирургическое лечение с 6 мес. [15, 16]. Типичным 
же считается применение хирургического метода 
у детей от двух лет и старше [15, 16].

К консервативным вариантам лечения отно-
сится функциональный метод с  использованием 
стремян Павлика и  отводящих шин различных 
модификаций, которые позволяют добиться хоро-
ших результатов при нестабильных формах ДТС 
[16, 17]. Функциональные приспособления созда-
ют оптимальные условия для вправления головки 
путем постепенной коррекции, этому также спо-
собствует и  хорошая растяжимость капсульно-
связочного аппарата детей до года. Средний срок 
нахождения ребенка в  приспособлениях состав-
ляет 6–12 недель с  обязательным динамическим 
контролем 1–2 раза в  две недели. Параллельно 
проводят курсы укрепляющего массажа мышц 
нижних конечностей и физиопроцедуры [15].

При отсутствии успешных результатов кон-
сервативного лечения прибегают к  различным 
хирургическим манипуляциям. Ранее популяр-
ный метод мануальной коррекции дисплазии (за-
крытое вправление) с  фиксацией гипсовой по-
вязкой в  биомеханически выгодном положении 
конечностей (метод так называемого «ремодели-
рования» тазобедренного сустава) в  настоящее 
время рассматривается лишь в  историческом  
аспекте [18].

Среди распространенных методов хирургиче-
ской коррекции выделяют реконструктивные вме-
шательства на впадине сустава (остеотомии таза), 
реконструктивные вмешательства на бедренном 
компоненте (межвертельные остеотомии) [19]. 
Открытое вправление применяют при тяжелой 
степени патологии (вывих) для транспозиции 
головки в  естественную впадину, часто допол-
няют реконструкцией впадины, иногда  — бедра  
[15, 20].

Среди дегенеративных заболеваний, приоб-
ретенных в  период роста, наиболее распростра-
нена болезнь Легга – Кальве – Пертеса [20]. БЛКП 
представляет собой идиопатический остеонекроз 
головки бедра с  последующими осложнениями 
в  виде деформации и  развития остеоартроза [20]. 
Заболевание часто встречается у  детей в  воз-
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расте 2–12  лет, мальчики страдают в  3–4 раза 
чаще девочек, двустороннее поражение отмеча-
ют в  10–15 % всех случаев [21, 22]. Непременным 
условием для прогрессирования БЛКП является 
развитие фазных нарушений со стороны микро-
циркуляторного русла, стойкой ишемии и  ста-
за в  артериолах, что приводит к  некрозу остео-
нов головки и  бедра, деформации метафизарных 
зон, кистозной дегенерации вертлужной впадины 
[21,  22]. Частота встречаемости БЛКП варьиру-
ет и  в среднем составляет 0,4–20,9 : 100 000  [23]. 
Этио логические факторы возникновения обсуж-
даются и  по настоящее время, в  частности му-
тации (генные дефекты COL2A1 12q13 хромо-
сомы)  [24]; хроническая микротравматизация 
тканей тазо бедренного сустава; дисфункция эндо-
телия сосудов микроциркуляции тазобедренного 
сустава  [25], клинически латентные коагулопа-
тии, в  частности, тромбофилии, а  также мутации 
V  фактора Лейдинга [26, 27]; гормональные рас-
стройства липолиза и  преобладание процессов 
липогенеза на фоне повышенной концентрации 
лептина [28]. В  основе патогенеза БЛКП лежит 
концепция идиопатической ишемии сосудов ми-
кроциркуляции головки бедренной кости с  исхо-
дом в  инфаркт и  некроз  [29]. Падение внутрисо-
судистого давления приводит к  слипанию стенок 
микроциркуляторных сосудов, провоцируя раз-
витие ишемического стаза, нарушения метаболиз-
ма тканей, усугубление гипоксии, преобладание 
гликолитического процесса клеточного дыхания. 
Кроме того, накопление недоокисленных продук-
тов обмена (пируват, лактат, кетоновые тела) акти-
визируют метаболический ацидоз и  клеточную 
смерть [30]. Разработаны различные классифи-
кации БЛКП, основанные на рентгенологических 
критериях или данных МРТ. Основоположником 
диагностических признаков заболевания стал 
Walden-storm, описавший четыре стадии остео-
некроза: начальные изменения, фрагментация, 
восстановление и  резидуальные явления [31]. 
Впоследствии были созданы модифицированные 
критерии Elizabethtown, catterall (1971), Salter-
Thompson, в  основе которых лежит степень во-
влеченности в  патологический процесс головки 
и  эпифиза бедра [31]. Так, по catterall выделяют 
четыре группы нарушений: I группа соответству-
ет фокальному некрозу передне-медиальной ча-
сти головки; II группа  — поражение переднего 
и  центрального сегмента; III  группа  — частичная 
фрагментация эпифиза и  IV группа  — полная 
фрагментация [32]. По Herring повреждения го-
ловки бедра классифицируют следующим обра-
зом: группа А  — фокальный некроз латерального 
сегмента головки без потери формы; группа В  — 

разрушение < 50 % латерального сегмента и  нару-
шения в  центральном; группа С  — некроз > 50 % 
головки  [33].

Клиническая картина БЛКП начальных изме-
нений в  большинстве случаев имеет латентное 
течение. Основные клинические симптомы (хро-
мота, постнагрузочная боль, укорочение конеч-
ности) появляются на стадии массивного по-
вреждения головки. В анамнезе у пациентов часто 
встречаются эпизоды длительной интермиттиру-
ющей боли в  области прямой мышцы бедра или 
в  области коленного сустава, эпизоды длительной 
физической нагрузки (спорт, травмы) [34]. Все 
большее распространение в  виде скринингово-
го метода получило УЗИ тазобедренного сустава 
в сочетании с доплерометрией, которое позволяет 
косвенно выявить нарушение структуры и  плот-
ности головки бедра, воспалительные изменения 
синовиальной оболочки, особенности микроцир-
куляции  [34]. Среди методов диагностики БЛКП 
используют рентгенографию (стандартные, спе-
циальные укладки)  — так называемый «золотой 
стандарт». Благодаря этому методу удается оце-
нить степень тяжести поражения костных ком-
понентов сустава, возможные факторы риска, 
определить лечебную тактику [35]. Однако метод 
не позволяет диагностировать нарушения на ста-
дии первоначальных изменений. В то же время 
МРТ с  оценкой по Burgener дает возможность 
оценить ранние изменения при остеонекрозе го-
ловки бедра, детально определить состояние вну-
трисуставных структур, суставных концов, гиали-
нового хряща  [36]. Некоторые авторы предлагают 
использовать сцинтиграфию тазобедренного су-
става, преимуществом которой является деталь-
ная топография латерального сегмента головки 
бедра  [37]. Артрография, как правило, рассматри-
вается как дополнительный метод диагностики 
в  условиях операционной и  позволяет хирургу 
скорректировать планируемые хирургические ма-
нипуляции [38].

Хирургическое лечение БЛКП включает в себя 
несколько направлений в  зависимости от ста-
дии болезни и  выраженности патогенетических 
механизмов. Ретроспективное значение имеют 
так называемые декомпрессионные операции 
(различные по исполнению остеоперфорации), 
с  помощью которых возможно ликвидировать 
венозное полнокровие в головке бедра [39], а так-
же костно-пластические вмешательства (ауто- 
и  алло пластика дефекта), благодаря которым уда-
ется сохранить и  ремоделировать головку бедра, 
ликвидировать очаг некроза. Исключение данных 
операций из основной лечебной тактики БЛКП 
связано с  рядом факторов: малой эффективно-
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стью в  отношении ремоделирования костной 
ткани; отсут ствием возможности восстановления 
конгруэнтности суставных поверхностей; дли-
тельным сроком восстановления после операции 
и  отсро ченным началом абилитации (на 15–20 % 
по сравнению с  группой ацетабулопластик 
и остео томий)  [40, 41].

Самую большую группу операций составля-
ют различные ацетабулопластики, дополненные 
при необходимости межвертельной остеотомией 
[42–45]. В большинстве случаев ортопеды предпо-
читают использовать остеотомии таза по Солтеру 
и  модификации тройной остеотомии таза типа 
Steel, Tonnis, chiari, ротационной ацетабулярной 
остеотомии, Ganz, Bernese [43]. Эта группа опе-
ративных вмешательств имеет ряд преимуществ: 
выведение очага некроза из-под нагрузки с  на-
дежной фиксацией костных фрагментов и  вос-
становление биомеханически выгодных взаимо-
отношений суставных концов. Кроме того, сроки 
послеоперационной реабилитации значительно 
сокращаются [42, 43]. Также данные операции 
явля ются методом выбора лечения БЛКП тяже-
лых стадий [43].

Среди заболеваний преимущественно трав-
матической природы согласно классификации 
J.  Zucker et al. [4] отдельного внимания заслу-
живает подростковый эпифизеолиз головки бе-
дра. Юношеский эпифизеолиз головки бедренной 
кости (ЮЭГБК) занимает одну из лидирующих 
позиций в  структуре заболеваний ТБС у  де-
тей в  возрасте 9–15 лет [46]. В настоящее время 
большинством травматологов-ортопедов приня-
та полиэтиологическая природа болезни, а  среди 
основных факторов риска выделяют биомехани-
ческие нарушения (увеличение бедренной ретро-
версии и  скошенности эпифизарной пластинки 
с  развитием стресс-синдрома) в  самом суставе 
и  ожирение [45]. Кроме того, ЮЭГБК ассоцииру-
ется с  рядом эндокринопатий, в  частности гипо-
тиреозом, гипогонадизмом, гипопитуитаризмом 
[46, 47]. В группе риска находятся и дети с хрони-
ческими заболеваниями почек, получающие луче-
вую терапию области таза [47]. На данный момент 
проведено лишь несколько масштабных нацио-
нальных исследований, посвященных проблеме 
ЮЭГБК  [47]. Эпидемиологическими особенно-
стями болезни являются этническая принадлеж-
ность (преобладание стран северных широт), пол 
(мужской) и  сезонность (осенне-зимний период) 
[47, 48]. Средняя частота встречаемости ЮЭГБК 
составляет 4,8 : 100 000 случаев, в  1,7 раза чаще 
заболевают мальчики, пик заболеваемости при-
ходится на 12–13 лет [47, 48]. Патогномоничным 
симптомом ЮЭГБК считается нарушение формы 

и  структуры метаэпифизарной пластинки, сопро-
вождающееся различной степенью ее смещения 
из физиологичного положения в  сторону шейки 
бедра, причем первичные нарушения происходят 
в  зоне промежуточной кальцификации [49, 50]. 
В патогенезе заболевания основную роль играет 
общая биомеханическая несостоятельность всех 
структур ТБС, включая метаэпифизарную не-
стабильность и  tilt-синдром, деформацию шей-
ки и  первичные нарушения хрящевой структуры 
в  пластинке роста [49, 50]. В дальнейшем раз-
виваются проминенция в  метаэпифизе, ретро-
торсия проксимального отдела бедра (в редких 
случаях  — антеторсия проксимального отдела бе-
дра), повреждение переднего края ацетабулярной 
губы и  кольца в  суставе и  фемороацетабулярный 
импиндж мент-синдром [49].

К сожалению, диагноз ЮЭГБК в  большинстве 
стран устанавливают на поздних, клинически раз-
вернутых стадиях болезни, когда отмечаются зна-
чительные хрящевые повреждения и  деформация 
метаэпифиза [51]. Это связано как с  отсутствием 
специфических жалоб на ранних стадиях (боль, 
хромота), так и с наличием избыточного веса, что 
ограничивает нормальную амплитуду движений 
в  ТБС и  модифицирует походку [51]. При кли-
ническом осмотре выявляют ограничение ампли-
туды движений в  суставе: внутреннюю ротацию 
(наиболее часто), сгибание, в  некоторых случаях 
диагностируют хромоту, утиную походку [49, 50]. 
Рентгенография ТБС в  стандартных и  специаль-
ных проекциях служит «золотым стандартом» 
диагностики, в некоторых случаях применяют КТ, 
которая позволяет определить степень смещения 
эпифиза бедра. МРТ дает возможность детализи-
ровать изменения в  метаэпифизарной пластинке 
и  в других, преимущественно хрящевых, струк-
турах [47, 48]. Все современные классификации 
ЮЭГБК базируются на степени механической 
стабильности в  метаэпифизарной зоне [52], то 
есть анатомической стадийной классификации: 
стадия пресмещения (расширение метаэпифи-
зарной пластинки, изменение ее структуры, без 
смещения); легкая степень (смещение пластинки 
роста до 1/3, наклон головки до 30°); средняя сте-
пень (смещение 1/3–1/2, наклон головки 30–60°); 
тяжелая степень (смещение > 1/2, наклон головки 
свыше 60°). Рядом авторов предложены клини-
ческие классификации стабильности при ЮЭГБК 
[53,  54], основанные на времени появления сим-
птомов (острая форма  — появление клинических 
симптомов в  течение двух недель и  хроническая 
форма  — появление клинических симптомов 
свыше двух недель, возможность полноценной  
ходьбы) [54].
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Основным методом лечения ЮЭГБК считает-
ся хирургический, который позволяет добиться 
облег чения боли, реконструкции зоны метаэпи-
физа, фиксации зоны шейки бедра для предот-
вращения соскальзывания и  деформации голов-
ки, возможно, импинджмент-синдрома, и  зависит 
от стабильности формы [54]. В долгосрочной 
перспективе он дает возможность отдалить сро-
ки развития коксартроза. Методом выбора для 
лечения стабильной формы ЮЭГБК и  при сме-
щении не более 1/3–1/2 является центральный 
эпи физеодез in  situ. Некоторые хирурги предпо-
читают его и  при нестабильных формах [55,  56]. 
Вторым этапом рекомендуется остеохондропла-
стика в  метаэпифизарной зоне. Однако часть 
хирургов отказывается от эпифизеодеза в  свя-
зи с  невозможностью ремоделирования головки 
бедра и  частым развитием раннего коксартроза 
при его выполнении. В  связи с  этим они отдают 
предпочтение активным остеотомиям по типу 
процедуры Dunn, с  помощью которых удается 
реконструировать проксимальный отдел бедра 
(возможно их использование при нестабильных 
формах) [56, 57]. Однако существенным недостат-
ком Dunn-остеотомии остается повышенный риск 
аваскулярного некроза головки бедра. Ряд иссле-
дователей сообщают об успешных результатах 
открытого вправления при ЮЭГБК. Предметом 
полемики сторонников остеотомий является уро-
вень их выполнения: интра/экстракапсулярный, 
межвертельный/подвертельный [56–58].

В то же время ряд ортопедов, к примеру Loder 
at al., при анализе большой когорты пациентов 
с ЮЭГБК отмечают недостаток доказательств пре-
имущества того или иного метода хирургического 
лечения [58–61]. Ведутся споры и  о применении 
превентивного эпифизеодеза контралатерального 
сустава при ЮЭГБК. Вторичный коксартроз в мо-
лодом и  среднем возрасте становится обязатель-
ным исходом данной болезни, а единственным ме-
тодом лечения  — тотальное эндопротезирование 
ТБС [45]. Так, в Великобритании до 8 % ежегодно-
го эндопротезирования тазобедренных суставов 
в категории трудоспособного населения выполнено 
по причине коксартроза вследствие ЮЭГБК [45].

Таким образом, группа ДЗТС находится под 
пристальным наблюдением детских ортопедов-
травматологов в  связи со значительной распро-
страненностью, тяжестью клинических прояв-
лений, ухудшением качества жизни и  развитием 
осложнений в  виде артроза. Кроме того, отсут-
ствие единых подходов к  применению методов 
лечения ДЗТС является предметом для дискуссий 
хирургов и зачастую сказывается на сроках и объ-
еме оказываемой помощи.
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