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У процесі ембріонального та постнатального пе-
ріодів онтогенезу на органному рівні та рівні безпо-
середньо взаємодіючих органів опорно-рухової сис-
теми (ОРС) встановлюється анатомо-функціональна 
відповідність (АФВ), за якої в нормі форма та гіс-
тоархітектоніка кісток і суглобів є conditio sine qua 
non, що забезпечує рівномірний розподіл і рівень 
механічних напружень у кістковій тканині та су-
глобовому хрящі. Природнім механізмом регуляції 
оптимальних механічних напружень у кістковій 
тканині є її функціональна перебудова, яка відбува-
ється завдяки фізіологічним процесам остеогенезу та 
остеорезорбції за різних умов статико-динамічного 
навантаження [1–3]. Відомо, що для забезпечення 
трофіки опорних тканин ОРС — суглобового хряща 
та кісткової тканини — велику роль відіграють елас-
тичні деформації, які забезпечують у хрящі дифузію 
синовіальної рідини [1, 3, 8] та сприяють у кістці 
кровопостачанню завдяки гідродинамічним ефектам 
пружних деформацій [1, 3]. Тільки у разі відповід-
ності кількості кісткової тканини функціональним 
навантаженням відбуваються оптимальні механічні 
напруження у кістках, які викликають адекватні 
за проявом гідродинамічні ефекти, що є одним із 
фізіологічних механізмів забезпечення внутріш-
ньокісткового кровопостачання та метаболізму —  
основи стабільної структурно-функціональної ор-
ганізації кістки в різних умовах функціонального 
навантаження.

Розлади ембріонального розвитку і росту кісток 
генетичної або набутої етіології, травми і захво-
рювання ОРС можуть призводити до виникнення 
анатомо-функціональної невідповідності (АФН). 
Анатомо-функціональна, або біомеханічна, невід-
повідність органів ОРС — це порушення їх гар-
монічної взаємодії у процесі статико-динамічної 
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активності, яке супроводжується нерівномірним 
розподілом у тканинах механічних напружень, 
насамперед, у кістках та суглобовому хрящі. АФН 
може виникати внаслідок окремого, поєднаного або 
системного ураження структурних елементів ОРС. 
Природа її зумовлена різноманітністю наслідків 
травм, запальних процесів та порушенням розвитку 
органів і тканин ОРС.

Якщо за АФВ у процесі статико-динамічної 
активності організму в ОРС, насамперед у кістках 
та суглобовому хрящі, відбувається відносно рівно-
мірний за величиною розподіл механічних напру-
жень, рівень яких відповідає їх якісній та кількісній 
структурно-функціональній організації, то в умовах 
АВН розподіл механічних напружень у тканинах, 
навіть у межах фізіологічних навантажень, пору-
шується. У результаті в кістках та суглобах може 
виникати стан функціонального перенапруження, 
призводячи до розвитку так званих захворювань 
від функціонального перевантаження [1, 4] або «не-
правильного навантаження» [10, 13]. Патологічні 
зміни у різних тканинах ОРС можуть бути гострими 
(травма) або хронічними, що розвиваються посту-
пово, з часом.

З позицій результатів наших експериментальних 
та клінічних досліджень визначено біомеханічні 
умови, механізми розвитку та морфологічну сут-
ність процесів, включаючи і патологічну, що розви-
ваються під впливом різних умов функціонального 
навантаження у кістках та суглобах у період та після 
закінчення росту організму (патологічна перебудо-
ва, остеоартроз та осьові деформації).

Так, в окремій чи декількох кістках або навіть  
в одній і тій самій кістці можуть виникати ділянки 
більш високих чи більш низьких механічних напру-
жень або перенапруження, викликаючи відповідні 
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адаптаційні та компенсаторні реакції кісткової тка-
нини, що проявляються фізіологічною або патоло-
гічною перебудовою. У кістках в умовах дії підви-
щених механічних напружень відбувається робоча 
гіпертрофія (збільшення кісткової маси), низьких 
механічних напружень — остеопенія або остеопороз 
(зменшення кісткової маси) та гіпостоз — справжня 
атрофія (у кістках із незакінченим ростом). На ділян-
ці кістки, що зазнає високих механічних напружень, 
розвивається патологічна перебудова, наслідком якої 
є гіперостоз від перенапруження. Адаптаційна та 
компенсаторна перебудова кісткової тканини приз- 
водить до поступового зменшення невідповідності 
структури та форми кісток, яке супроводжується, 
як правило, вирівнюванням розподілу механічних 
напружень та, врешті-решт, повною компенсацією 
і відновленням АФВ.

Ми довели, що в кістках у процесі їх росту три-
валі статичні навантаження викликають сповіль-
нення повздовжнього росту та потовщення кістки, 
а функціональне перевантаження з асиметричним 
розподілом механічного напруження в епіфізарно-
му хрящі — дегенеративні зміни та некроз хряща. 
Їх наслідком є так званий хронічний епіфізеоліз, не-
рівномірний ріст або зупинка повздовжнього росту 
та формування осьової деформації кістки [3].

У суглобах на фоні АФН у субхондральній 
кістці та суглобовому хрящі у випадку статико-
динамічного навантаження в результаті нерівно-
мірного розподілу механічних напружень можуть 
виникати локальні перенапруження, супроводжу-
ючись порушенням фізіологічного механізму жив-
лення суглобового хряща, що призводить до його 
дистрофії та некрозу, які є первинним та основним 
патоморфологічним проявом розвитку деформів-
ного остеоартрозу [4, 5]. Особливо небезпечними 
для нормального живлення та функції суглобового 
хряща є статичні навантаження [1, 3, 4, 6, 7].

Одна з найчастіших причин виникнення АФН 
ОРС — дисплазія сполучної тканини та органів. 
Дисплазія тканин та органів ОРС — багатофактор-
не захворювання, в основі якого лежить не тільки 
генетична обумовленість, або схильність, а й вплив 
шкідливих факторів довкілля, які певною мірою 
сприяють розвитку цієї патології. Розрізняють пер-
винну та вторинну дисплазії сполучної тканини.

Первинна вроджена дисплазія сполучної ткани-
ни належить до спадкових генетично зумовлених 
захворювань, які характеризуються системними 
структурними та метаболічними дефектами форму-
вання її складових, насамперед колагену, що в англо-
мовних країнах називають «спадковою колагеновою 
хворобою (hereditary disorders of collagen)», або «ге-

нетичною колагеновою хворобою (genetic disorders 
of collagen)» [11, 12, 14]. Вторинна вроджена дис-
плазія сполучної тканини, як правило, пов’язана із 
загальним або місцевим впливом несприятливих 
факторів у ембріональному та постнатальному 
періодах розвитку організму (розлади метаболізму, 
порушення формування судинної системи, вплив 
механічного фактору тощо).

За умов вродженого дефекту гена — «первин-
ний молекулярний дефект» — виникає порушення 
певного біохімічного процесу з відповідними клі-
нічними проявами. Оскільки окрема функція або 
структура можуть бути кодованими декількома ге-
нами, то ураження відбуваються у результаті мутації 
не одного, а декількох генів. У зв’язку з цим існують 
захворювання, схожі за характером патологічного 
процесу, але з різними клінічними проявами, які 
належать до різних нозологічних одиниць і навіть  
в одній нозологічній одиниці в різних хворих ха-
рактеризуються поліморфізмом. Разом з тим, не-
зважаючи на безпосередню генетичну залежність, 
патологічні зміни в тканинах ОРС розвиваються 
тільки у разі досягнення певної порогової величини, 
коли достатньо впливу будь-якого незначного зов- 
нішнього чинника для виникнення хвороби [9].

Отже, дисплазія може проявлятися порушенням 
формування сполучної тканини, яка за своїми біо-
логічними, фізіологічними та механічними власти-
востями значно поступається нормальній, що доз- 
воляє говорити про її неповноцінність. Це, у першу 
чергу, стосується суглобового хряща — тканинної 
структури суглоба, яка відіграє провідну біологіч-
ну та фізіологічну роль у забезпеченні статико-
локомоторної функції організму. Дисплазія органів 
ОРС, насамперед суглобів, часто призводить до 
розвитку анатомо-функціональної невідповідності, 
яка супроводжується порушенням конгруентності 
та адаптації суглобових поверхонь, а також частою 
нестабільністю суглоба. Саме такі біомеханічні 
умови і викликають грубі порушення розподілу 
механічних напружень у суглобових кінцях кісток 
та суглобовому хрящі, які й спричинюють подальші 
розлади формування суглоба та розвиток у сугло-
бовому хрящі дегенеративних процесів.

Слід пам’ятати, що функціональна неповно-
цінность сполучної тканини без клінічних ознак 
диспластичного порушення взаємодії суглобових 
кінців кісток може викликати розвиток дегене-
ративного процесу навіть в умовах звичайного 
функціонального навантаження.

Таким чином, клінічне значення концепції ана- 
томо-функціональної, або біомеханічної, невідпо-
відності полягає у тому, що вона дозволяє з нових 
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позицій підійти до розуміння її ролі в патогенезі 
найбільш розповсюджених захворювань ОРС 
(патологічна перебудова кісткової тканини, остео-
артроз та осьові деформації кінцівок). Вважаємо, 
що проблема АФН вимагає комплексного підходу 
спеціалістів до її вирішення на підставі розробки 
методів профілактики розвитку вроджених та на-
бутих диспластичних процесів, ранньої корекції та 
усунення АФН ОРС як основного патогенетичного 
фактору багатьох ортопедо-травматологічних ура-
жень кісток та суглобів.
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