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Вступ
Дослідження біомеханічних моделей кульшового 

суглоба (КС) дає змогу оцінити функціонування  
і вплив його окремих анатомічних особливостей на 
функцію і структуру в цілому. Проте в літературі об-
маль інформації про вплив анатомічних відхилень 
у КС на можливі наслідки в розвитку захворювань. 
Більшою мірою представлені дослідження КС із 
вже виниклими патологіями [1–3]. Раніше [4] ми 
провели аналіз зміни м’язових зусиль за умов різних 
відхилень в анатомії КС у дітей, що впливають на 
його нестабільність.

Останніми роками вітчизняні та іноземні вчені 
головну роль в етіології та патогенезі некрозу голов- 
ки стегнової кістки (ГСК) у дітей відводять дисплас-
тичним змінам у проксимальному відділі стегнової 
кістки (ПВСК), які призводять до порушення кро-
вообігу в ньому, зокрема в епіфізі ГСК [5–6]. Однак 
підтвердження цього за допомогою методу кінцевих 
елементів (МКЕ) з урахуванням анатомічних особ- 
ливостей дитячого скелету сьогодні немає.
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Оценена связь между изменениями шеечно-диа-
физарного угла и напряжением в головке и шейке 
бедренной кости с помощью метода конечных 
элементов. Установлено, что изменение шеечно-
диафизарного угла от 120º до 160º приводит к уве- 
личению напряженно-деформированного состо-
яния и площади зоны концентрации напряжения 
по верхней и нижней поверхности проксимального 
отдела бедренной кости по сравнению с нормаль-
ным углом. Повышенное напряжение оказывает 
чрезмерное давление на сосуды шейки бедренной 
кости, что в дальнейшем может привести к дис-
трофии костной ткани головки.
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Використовуючи комп’ютерний двомірний ана-
ліз кінцевих елементів, T. Braun, A. Ferguson [7] ви-
вчили зміни в розподілі тиску в ГСК. Вони встанови-
ли, що у разі варусного навантаження збільшується 
руйнівна напруга в більшій частині губчастої кістки 
ГСК, нижній частині шийки стегнової кістки, що 
може призвести до здавлення медіальної епіфізарної 
артерії з подальшим розвитком асептичного некро-
зу. За вальгусного установлення шийки стегнової 
кістки збільшується навантаження на її латеральній 
поверхні і ГСК. Напруга може досягти величин, які 
майже вдесятеро перевищують пікову контактну 
напругу, що також може спричинити порушення 
кровопостачання ПВСК.

Найчастіше визначають дві головні причини 
судинних порушень: компресію екстраосально-суб- 
синовіально розташованих артерій і первинну гіпо-
плазію судин, які кровопостачають ГСК. Надмірна 
антеторсія та вальгус ПВСК підсилюють дисконгру-
ентність елементів кульшового суглоба, викликають 
натягнення сухожилка клубово-поперекового м’яза 
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A relationship between changes in the cervicodiaphy-
seal angle and stress in the femoral head and neck was 
assessed with help of the finite element method. It was 
revealed that a change of the cervicodiaphyseal angle 
from 120º to 160º resulted in increases of the stress-
train state and stress concentration area along the 
superior and inferior surfaces of the proximal femur 
versus the normal angle. A higher stress produced an 
excess pressure on vessels in the femoral neck, thereby 
later possibly causing bone tissue dystrophy in the 
femoral head.
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(m. iliopsoas), що призводить до компресії судин  
у цій зоні з погіршенням живлення та розвитком дис- 
трофії (некрозу) ГСК.

Отже, некроз ГСК виникає внаслідок переванта-
ження кульшового суглоба з різних причин.

Метою роботи було дослідити зміни напру-
жено-деформованого стану (НДС) у КС за різних 
анатомічних відхилень шийково-діафізарного кута 
(ШДК) у дітей для підтвердження генезису дистро-
фічних захворювань КС та його лікування.

Матеріал і методи
Для вивчення НДС побудували математичну 

модель КС з використанням МКЕ, на якій виділи-
ли зони з висхідними гілками огинальних артерій 
стегнової кістки (СК) та хрящову наросткову ГСК 
(рис. 1) [8]. 

Геометрична модель. Розрахункову модель буду-
вали на підставі геометричних даних, поперечних 
перерізів стегнової і тазової кісток, отриманих під 
час томографій. За основу взяли модель, описану  
в роботі О. І. Королькова, З. М. Мітєлєвої [9]. Окрім 
моделі в нормі, побудували іншу, враховуючи зміни 
ШДК у межах 120–160º (рис. 2).

Механічні характеристики використаних ма-
теріалів. Механічні характеристики біологічних 
тканин змінюються в широких межах, які, з ураху-
ванням дитячого віку (таблиця), наведені в роботі 
І. Ф. Образцова [10].

Завдання умов навантаження моделі. У пред-
ставленому дослідженні моделювали одноопорне 

стояння. Про зміин м’язових зусиль залежно від 
величини ШДК за таких умов ми повідомляли ра-
ніше [4]. Результати цієї розробки стали підґрунтям 
для наступних досліджень.

Побудову моделі і розрахунки проводили з ви-
користанням програми «Solid Works». За головну 
характеристику оцінки НДС обране напруження за 
Мізесом (МПа).

Результати і їх обговорення
Порівняльний аналіз напруження у КС і для 

варіантів моделі в нормі та з ШДК рівним 160º. 
Характер розподілу і величини напруження для 
розрахункових моделей представлені на рис. 3. 
Аналіз результатів показав, що загальний характер 
розподілу НДС в обох моделях однаковий. Зони кон-
центрації напружень у СК містяться в шийці на меді-
альному і латеральному боці (ділянка розташування 
висхідних гілок огинальних артерій). Підвищений 
НДС цієї зони може призвести до мікропереломів  
і мікротріщин у кістковій тканині та до ушкодження 
судин [11].

Розподіл НДС у ПВСК (хрящовий шар для 
наочності не показаний) наведено на рис. 4. Для 

Рис. 1. Кровопостачання головки і шийки стегнової кістки 
(за �. �. T�o��son, �. B. Sal�er. «�egg-�al�e � �er��es �is-�. �. T�o��son, �. B. Sal�er. «�egg-�al�e � �er��es �is-
ease». 1986): 1) зовнішня і внутрішня огинальні артерії СК;  
2) висхідні гілки огинальних артерій СК, що входять в шийку 
і ГСК; 3) хрящова наросткова зона ГСК

Рис. 2. Математична кінцево-елементна геометрична модель: 
а) норма; б) ШДК � 160º

ба

Матеріал Модуль Юнга, Є 
(МПа) 

Коефіцієнт 
Пуасона (ν) 

Коркова кістка 17000 0,3
Губчаста кістка 680 0,3
Хрящ 10 0,49
 

Таблиця. Властивості матеріалів
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моделі в нормі (рис. 4, б) максимальне значення 
напруження за Мізесом по нижній поверхні ШСК 
досягає 7,6 МПа, а по верхній � 9,8 МПа. Ана-
логічні значення напружень для моделі з ШДК 
рівним 160º (рис. 4, а), складають відповідно 8,7  
і 15 МПа. Слід зазначити і збільшення площі зони 
концентрації напруження по верхній поверхні ГСК 
для моделі з ШДК рівним 160º.

Розподіл напруги в середині кісткової структури 
ГСК представлено на рис. 5 (фронтальний переріз 
ПВСК). Порівняльний аналіз НДС показав, що на 
відміну від моделі в нормі для моделі з ШДК рів-
ним 160º, показники НДС по верхній поверхні ГСК 
(9,2 МПа � норма, 12 МПа � ШДК рівний 160º) 
збільшилися на 30 %, а в нижній � більш ніж в два 
рази (2,5 МПа � норма, 5,7 МПа � ШДК рівний 
160º). На рис. 6 показано характерний розподіл НДС 
під наростковою зоною ГСК. Збільшення рівня на-

пруженого стану відмічено по всьому периметру, 
особливо в задньоверхній частині шийки СК.

Порівняльна діаграма величин напруги по верх-
ній і нижній поверхням ГСК за різних величин 
ШДК (120º; 135º; 145º; 160º) показана на рис. 7. 
Як видно на діаграмі, пропорційно зі збільшенням 
ШДК збільшується і величина напруження як на 
верхній, так і нижній поверхні ГСК.

Таким чином, встановлено, що просторова дез- 
орієнтація проксимального кінця стегнової кістки 

Рис. 3. Розподіл напружень (за Мізесом) у розрахунковій мо-
делі: а) ШДК � 160º, б) норма

ба

ба
Рис. 4. Розподіл напружень (за Мізесом) у проксимальному 
відділі розрахункових моделей: а) ШДК � 160º, б) норма

Рис. 5. Розподіл напружень (за Мізесом) у перерізі проксималь-
ного відділу розрахункових моделей: а) ШДК � 160º, б) норма

Рис. 6. Розподіл напружень (за Мізесом) у проксимальному 
відділі розрахункових моделей: а) ШДК � 160º, б) норма

ШДК 

Рис. 7. Порівняльна діаграма величин напружень у верхній  
і нижній частинах ГСК за різних величин ШДК

ба

ба
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веде до перерозподілу напружено-деформованого 
стану в СК, а саме збільшує НДС в ПВСК, внаслі-
док чого в зоні висхідних гілок огинальних артерій 
СК може виникнути порушення кровообігу, яке час-
то є причиною дистрофічних розладів і подальшого 
розвитку некрозу ГСК.

Висновки
Зміна шийково-діафізарного кута призводить 

до зміни НДС у проксимальному відділі стегнової 
кістки.

Зі збільшенням шийково-діафізарного кута рі-
вень напруженого стану в головці стегнової кістки 
зростає. Збільшення напруженого стану відбувається 
нерівномірно. У верхній частині ГСК рівень напру-
женого стану підвищується на 30 %, а в нижній �  
більш ніж в два рази. Однак абсолютне значення 
напруження верхньої частини ГСК є у два рази біль-
шим (12 МПа � по верхній поверхні; 5,7 МПа �  
по нижній).

Зона з підвищеним напруженим станом форму-
ється тільки у верхньому шарі кісткової структури 
ГСК, здебільшого у задньоверхній частині та ді-
лянці наросткової зони, де якраз і знаходиться ви-
східна гілка огинальної артерії стегнової кістки. Це 
може призвести до її здавлення та змін механічних 
властивостей кісткової тканини з розвиненням дис-
трофічного процесу.
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