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Objective. To develop a conceptual model of patho- and sanogene-
sis of the sacroiliac joint (SIJ) osteoarthritis on base of the known 
data about the SIJ, the results of our own biomechanical studies 
of this joint, its ligaments and stabilizing muscles by finite element 
modelling, data of clinical verification of these results. Methods. 
The object of the model is the SIJ as a link, which connects the spine 
and pelvis. The proposed conceptual model is based on the M. Pan-
jabi hypothesis of chronic lumbar pain in the case of partial dama-
ge to ligaments, which leads to muscle dysfunction. Results. A new 
conceptual model of SIJ osteoarthritis was developed. In this 
model we tried to take into account the limitations of the existing 
SIJ stability hypotheses and models of the appearance of the pel-
vic girdle pain, SIJ dysfunction and SIJ arthrosis. The model 
is based on the results of our own research. It was proved, that 
patients with SIJ osteoarthritis have an asymmetry of the width 
of the joint slits, the inclination of the sacrum and pelvis, sacral 
rotation, hyperlordosis in the LV–SI segment. These factors lead 
to a shift of the horizontal axis of sacral rotational mobility relative 
to the pelvic bones. This horizontal axis shift leads to the instabili-
ty of the SIJ on one side of the joint, and to the functional block on 
another side. The results of these functional changes were damage 
of the SIJ ligaments-stabilizers, dysfunction of the SIJ muscles-sta-
bilizers, degenerative changes of SIJ elements and pain. The deve-
loped model allows to explain the distortion of muscular response 
pattern in patients with improper SIJ biomechanics in conditions 
of SIJ osteoarthritis. The increase of the SIJ biomechanics changes 
enlarges the the muscle response pattern distortion. Conclusions. 
The developed conceptual model explains many clinical manifes-
tations of the SIJ osteoarthritis and will help to understand bet-
ter the mechanics of the pelvic girdle pain in such conditions, will 
improve the results of diagnosis and treatment. Key words. Pelvic 
girdle pain, sacroiliac dysfunction, sacroiliac joint ligaments, bio-
mechanics, hypothesis.

Мета. На підставі відомих уявлень про крижово-клубовий 
суглоб (ККС), результатів власних біомеханічних дослі-
джень методом скінченних елементів особливостей цього 
суглоба, його зв’язок і м’язів-стабілізаторів, їхньої клінічної 
верифікації розробити концептуальну модель пато- і са-
ногенезу артрозу ККС. Методи. Об’єктом моделювання 
була система ККС як ланка, що з’єднує хребет і таз. За 
основу передбачуваної концептуальної моделі взято мо-
дель М. Panjabi виникнення хронічного поперекового болю 
в разі часткового ушкодження зв’язок, що призводить до 
порушення функції м’язів. Результати. Розроблено нову 
концептуальну модель розвитку артрозу ККС, в якій ми 
намагалися врахувати обмеження наявних моделей ста-
більності ККС і появу хребтово-тазового болю, виникнення 
дисфункції та розвитку артрозу ККС. Модель побудована 
за результатами власних досліджень. Доведено, що у хво-
рих на артроз ККС є асиметрія ширини суглобових щілин, 
нахил крижів і таза, ротація крижів, гіперлордоз у хребто-
вому руховому сегменті LV–SІ. Це призводить до зсуву гори-
зонтальної осі ротаційної рухомості крижів щодо тазових 
кісток і, відповідно, виникнення, з одного боку, нестабіль-
ності ККС, а з іншого, — функціонального блока. Унаслідок 
цього виникають ушкодження зв’язок-стабілізаторів ККС, 
біль і порушення функції м’язів-стабілізаторів суглоба і де-
генеративні зміні в його елементах. Розроблена модель дає 
змогу пояснити зміну патерна м’язової відповіді в пацієн-
тів із порушенням біомеханіки ККС за умов артрозу. Чим 
більше змінюється біомеханіка ККС, тим більше спотво-
рюється патерн м’язової відповіді. Висновки. Розроблена 
концептуальна модель пояснює багато клінічних проявів 
артрозу ККС і допоможе кращому розумінню механізму 
виникнення хребтово-тазового болю за таких умов, дозво-
лить поліпшити результати діагностики та лікування.

Ключові слова. Біль у тазовому поясі, дисфункція крижово-клубового суглоба, зв’язки крижово-клу-
бового суглоба, біомеханіка, гіпотеза
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Вступ
Попереково-тазовий біль (ПТБ), не пов’язаний 

із вагітністю, здебільшого обумовлений травмою, 
артритом або артрозом крижово-клубового суг-
лоба (ККС). Деякі автори повідомляють, що 
такий біль може становити від 20 до 50 % усіх 
випадків нижньопоперекового болю [1–3]. Вста-
новлено, що в 40 % випадків причиною такого 
ПТБ є наявність в анамнезі операції спондилоде-
зу LV–SI [4–8].

Біль локалізується між crista iliaca і сіднич-
ною складкою, особливо в ділянці проєкції ККС. 
Може віддавати в задню частину стегна та пах, 
зону pubis symphysis. Порушується тонус м’язів, 
який стабілізує ККС і тулуб у положенні стоячи 
та сидячи, під час ходьби. ПТБ у європейському Ке-
рівництві пов’язують із порушенням статичної та 
динамічної стабільності ККС під час передаван-
ня вертикальних навантажень, обумовленої зла-
годженою роботою активної, пасивної підсистем 
і нейромоторного контролю. Такий стан нази-
вають дисфункцією ККС [9–11].

Адекватна компресія суглобових поверхонь 
досягається в результаті взаємодії всіх сил, що 
проходять через суглоб [9, 12]. Адекватна — це 
така, що ідеально підходить під конкретну си-
туацію, використовує достатню компресію суг-
лобових поверхонь ККС, гарантує його опоро-
спроможність із відповідним нейром’язовим 
контролем. Стабільність і опороспроможність 
ККС обумовлені силою тяжіння, формою сугло-
бової поверхні, положенням суглоба, пропріо-
цептивними м’язовими рефлексами, ступенем 
м’язового скорочення та натягу зв’язок [9, 12]. 
Опороспроможність — це здатність ККС ефек-
тивно передавати навантаження через суглоб, 
при цьому, це динамічний процес, який залежить 
від багатьох чинників.

Неоптимальна опороспроможність ККС ви-
значається надлишковою рухомістю суглоба, що 
призводить до збільшення переміщень у ньому, 
або його тугорухомістю, що спричинює обме-
ження або блокування переміщень і, відповідно, 
збільшує або зменшує компресію суглобової по-
верхні з певними клінічними проявами.

Рухомість ККС в основному пасивна та від-
бувається в трьох основних площинах, у нормі  
обмежених кількома градусами [13, 14].

За двома винятками [13, 15] усі сучасні гіпоте-
зи, спрямовані на моделювання дисфункції ККС, 
обертаються навколо припущення про практично 
плоскі поверхні суглоба, а гребені та поглиблен-

ня, які наявні на суглобових поверхнях, лише під-
силюють силу тертя. На цьому припущенні ба-
зується теорія «форми та сили замикання», яка 
пояснює стабілізацію ККС під впливом ваги тіла 
та компресійним зусиллям м’язів [16–18].

Структурними елементами, які забезпечують 
опороспроможність ККС відповідно до теорії 
«форми та сили замикання» А. Vleeming є такі:

– конфігурація взаємодіючих суглобових по-
верхонь, включаючи «дорсокраніальне вивішу-
вання» крижів щодо тазових кісток;

– додаткові гребені та поглиблення на артику-
люючих поверхнях ККС і, як результат, високий 
коефіцієнт тертя;

– сукупність з’єднувальних зв’язок, які є най-
потужнішими в людському тілі [10, 11, 17, 18].

S. Gracovetsky вважає [19], що суглобові по-
верхні ККС не плоскі, а зігнуті у вигляді пропе-
лера та мають значні гребені, щоб не лише поси-
лювати силу тертя між суглобовими поверхнями, 
а й створювати щільне з’єднання між крижами 
і тазовими кістками з можливістю їхнього за-
микання в певному положенні. Щільність зв’язок 
ККС гарантує функціонування всього вузла як 
єдиного цілого. Зсувні сили, які проходять через 
ККС, будуть абсорбуватися в’язкоеластичними 
властивостями елементів [20, 21].

M. Panjabi розробив динамічну теорію розвит-
ку дегенеративної нестабільності. В експеримен-
тальних роботах він дослідив криву залежності 
зміни жорсткості елементів суглоба від дефор-
мації та виявив на цій кривій ділянку, яка відоб-
ражає значну деформацію елементів суглоба 
з мінімальною зміною їхньої жорсткості. Ця ді-
лянка суглоба, де він може рухатися без зусиль, 
називається нейтральною зоною. M. Panjabi вва-
жає, що її величина визначає стабільність суглоба 
[20, 21]. 

Але у в’язкоеластичних системах не працює 
класична схема стабільності. Якщо «стабіль-
на» позиція була досягнута, вона не може збе-
рігатися довго, оскільки біологічні матеріали 
в’язкоеластичні й деформуються з часом під 
дією сили (рис. 1) [21, 22].

Деформація спричинюватиме тригерний біль, 
який буде змушувати ЦНС розвантажити пере-
вантажену ділянку, особливо колаген. Тому ста-
більністю в’язкоеластичних систем можна вважа-
ти сукупність пов’язаних положень, які підбирає 
й моделює ЦНС. Поза не статична, вона — ди-
намічна концепція. Повністю вертикальне поло-
ження складається з чергування різних, але дуже 
близьких поз [22, 23].
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Тривале навантаження та розвантаження ко-
лагену вимагає від ЦНС швидко перенаправляти 
сили. Багато м’язів і зв’язок задіяні в підтримці 
будь-якої пози. Це пояснює, чому адекватна реабі-
літація не може бути досягнута виконанням лише 
однієї вправи, а слід виконувати низку вправ.

На думку S. Gracovetsky, теорія «форми та 
сили замикання» має певні недоліки [19]: по-
перше, м’язово-зв’язкове зусилля має діяти весь 
час, щоб збалансувати сили гравітації. Колаген 
є в’язкоеластичною структурою і з плином часу 
почне розтягуватися. Якщо розтягнення трива-
тиме, то за відсутності посилення м’язової ак-
тивності ККС відкриється, суглобові поверхні 
змістяться одна щодо одної та виникне рухомість 
(subluxation). Щоб запобігти цьому, м’язи мають 
постійно генерувати компресійну силу, збільшу-
вану з розтягненням зв’язок. Проте такого над-
мірного навантаження м’язів не спостерігають. 

По-друге, суглобові поверхні орієнтовані  у двох 
площинах. На рівні SІ хребця суглобова поверхня 
знаходиться під кутом 40°. Нижче, на рівні пере-
ходу SІ хребця в SІІ, суглобова поверхня розгорта-
ється в протилежну сторону до кута 10° у формі 
пропелера. У результаті під час руху суглобових 
поверхонь одна щодо однієї можуть відбуватися 
великі деформації. Така поверхня може полег-
шувати зміщення центрів ротації крижів віднос-
но таза.

По-третє, нерівна суглобова поверхня ККС ви-
сокоорганізована. Це видно на зрізах таза. Основ-
ною анатомічною структурою на суглобових по-
верхнях є навколосуглобовий гребінь, названий 
SS-гребнем [19].

На думку S. Gracovetsky [19], уявлення про те, 
що крижі висять на зв’язках між тазовими кістка-
ми, неправильне. Пов’язано це з тим, що в’язко-
еластичні колагенові зв’язки мають поступово 
під дією навантаження розтягуватися. SS-гребінь 
бере на себе значну частину вертикального на-
вантаження, завдяки чому м’язово-зв’язковий 
апарат суглоба буде швидко реагувати на зміну 

або виникнення сил, спрямованих на розблоку-
вання суглоба.

Специфічна будова ККС дозволяє здійснювати 
обмежені рухи [24] навколо SS-гребеня, результа-
том яких є ротація навколо двох основних осей, 
пов’язаних із будовою ККС. Цей механізм схожий 
із парними рухами в дуговідросткових суглобах 
поперекового відділу хребта. Суглобові поверхні 
SІ і SІІІ визначають дві осі ротаційної рухомості 
крижів.

Рухи таза під час ходьби визначаються актив-
ністю однієї з цих осей, яка залежить від попе-
рекового лордозу, особливо нижніх сегментів. 
Імовірно, у цьому полягає роль ККС як поєдну-
вальної частини для здійснення функції хребта 
і парних рухів міжхребцевих суглобів у всіх його 
відділах під час вертикального стояння та ходьби.

Мета: на підставі відомих уявлень про кри-
жово-клубовий суглоб, який з’єднує хребет, таз 
і нижні кінцівки, результатів власних досліджень 
особливостей крижово-клубового суглоба  і його 
зв’язок методом скінченних елементів і верифіка-
ції у хворих на артроз крижово-клубового сугло-
ба, дослідження м’язів-стабілізаторів крижово-
клубового суглоба  і вертикального положення 
тіла розробити концептуальну модель пато- і са-
ногенезу артрозу цього суглоба.

Матеріал і методи
Об’єктом моделювання є система ККС як лан-

ка, що з’єднує хребет і таз. За основу передбачу-
ваної нами концептуальної моделі взято модель 
М. Panjabi виникнення хронічного попереково-
го болю в хребті в разі часткового ушкодження 
зв’язок, що призводить до порушення функції 
м’язів [25].

Початкові положення власних досліджень для 
побудови концептуальної моделі пато- і саноге-
незу артрозу ККС

1. На підставі ретроспективного аналізу істо-
рій хвороби доведено, що в більшості пацієнтів, 
яким виконаний спондилодез на рівні LV–SI із 
приводу поперекового остеохондрозу, у віддале-
ному післяопераційному періоді (рік і більше) за-
фіксовано розвиток або прогресування клінічних 
і рентгенологічних ознак остеоартрозу ККС, тоб-
то зміна рухомості хребтового рухового сегмента 
LV–SI призводить до перевантаження елементів 
ККС [26].

2. У результаті математичного моделювання 
доведено, що асиметрія ширини суглобових щі-
лин ККС, нахил крижів й таза призводять до змі-
ни положення умовної осі ротаційної рухомості 

Рис. 1. Етапи деформації в’язкоеластичних структур суглоба



31ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 2

крижів. Це веде з широкого боку до зміщення по-
ложення умовної осі ротаційної рухомості крижів 
наперед і донизу відносно таза, назад і догори — 
з вузького, що спричинює істотний перерозподіл 
напружень і деформацій між лівими і правими  
суглобами та їхніми зв’язками. Це спричинює 
функціональний блок крижів відносно таза з одного 
боку та надлишкової рухомості — з іншого. Від-
повідно, виникають напруження та деформації, 
достатні для ушкодження зв’язок-стабілізаторів 
ККС і вертикального положення тіла за умов імі-
тації навантажень, наявних під час ходьби або 
бігу [27–31].

3. Більшість пацієнтів із дисфункцією ККС 
(90 %) мали асиметрію ширини суглобових щілин 
ККС. У решти спостерігали нахил таза та крижів, 
ротацію крижів. У всіх пацієнтів із дисфункцією 
ККС виявлено гіперлордоз на рівні хребтового 
рухового сегмента LV–SI [32, 33]. 

4. У всіх осіб із дисфункцією ККС на рент-
генограмах таза у фронтальній площині визна-
чено дегенеративні зміни в ділянці суглобових 
щілин [34]. 

5. Доведено, що зі збільшенням ступеня асимет-
рії ширини суглобових щілин ККС прогресують 
зміни біоелектричної активності (БЕА) м’язів-
стабілізаторів ККС [35].

Результати та їх обговорення
Основні положення концептуальної моделі 

пато- і саногенезу артрозу ККС
Опороспроможність і стабільність ККС ви-

значається нормальною функцією трьох підсис-
тем. Перша складається з крижів, тазових кісток, 
зв’язок, які з’єднують ці кістки в єдине ціле, суг-
лобового хряща. До другої підсистеми належать 
м’язи, які натягують зв’язки та стабілізують опо-
роспроможність ККС під час руху та в статично-
му положенні. Третя підсистема наведена систе-
мою нейром’язового контролю (рис. 2).

ККС має функції структури та передавання. 
Структурна функція забезпечує опороспромож-
ність і рухомість ККС та об’єднує підфункції:

– з’єднувальну — ККС пов’язує таз, нижні кін-
цівки та хребет в єдине ціле;

– каркасну — крижі й тазові кістки є місцем 
прикріплення багатьох м’язів і зв’язок;

– опорну — є опорою для всього хребта і пе-
редає вагу тіла з хребта на таз і нижні кінцівки, 
а силу реакції опори з таза — на хребет під час 
ходьби і бігу;

– амортизаційну — пом’якшує поштовхи, які 
виникають за умов вертикального положення 

тіла під час ходьби, стрибків, за рахунок особли-
вості анатомічної будови та зв’язок;

– захисну — захист від зовнішніх впливів 
важливих органів сечостатевої системи та магіст-
ральних судинно-нервових утворень.

Передавальна функція забезпечує інформацією, 
необхідною для точної характеристики пози людини, 
положення та руху крижів відносно тазових кісток, 
навантаження на ККС, для передавання в систему 
нейром’язового контролю через численні механоре-
цептори, розташовані в зв’язках ККС (рис. 2).

Це передавання імпульсів із механорецепторів 
надає інформацію системі нейром’язового конт-
ролю, яка допомагає забезпечувати опороспро-
можність і рухомість ККС завдяки м’язовій актив-
ності. Основним критерієм, який використовує 
система нейром’язового контролю, є досягнення, 
у першу чергу, адекватної механічної опороспро-
можності ККС.

Якщо структурна функція ККС порушена 
через дегенеративні зміни або травму, система 
нейром’язового контролю посилює активність 
м’язової системи, щоб компенсувати втрату. Оди-
нична травма або кумулятивна мікротравма спри-
чинює ушкодження зв’язок ККС і спотворення 
сигналу розташованих у них механорецепторів.  

Рис. 2. Модель стабілізації ККС
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Останні під дією зовнішнього навантаження (ходь-
ба, біг, тривале сидіння) продукують спотворе-
ний сигнал у систему нейром’язового контролю, 
складний для інтерпретації. Існує просторова 
й тимчасова невідповідність між сигналом меха-
норецепторів нормальних і ушкоджених зв’язок. 
Далі система нейром’язового контролю, у свою 
чергу, генерує спотворений у просторі та часі сиг-
нал для активації м’язів-стабілізаторів крижово-
клубового суглоба і вертикального положення 
тіла. Неприродна активність зазначених м’язів 
призводить до неадекватного сигналу зворотно-
го контролю через рецептори сухожиль м’язів 
і ушкоджені механорецептори, далі порушуючи 
активацію м’язів.

Викривлена активація м’язів породжує ще 
більші напруження та деформації у всіх елемен-
тах ККС і призводить до подальшого ушкоджен-
ня зв’язок, механорецепторів і м’язів, переванта-
жуючи суглобовий хрящ. Надлишкові деформації 
та напруження спричиняють запалення елемен-
тів ККС, які мають багату нооцептивну іннер-
вацію. Із плином часу хронічний біль може про-
гресувати. Ушкодження зв’язок при цьому може 
бути «субкритичним», без повного розриву, але 
з деструкцією частини волокна.

У нормальних умовах, щоб змінити положен-
ня тіла в просторі у відповідь на зміну зовніш-
нього навантаження, механорецептори генерують 
комплекс сигналів, які описують стан і рух кри-
жів відносно тазових кісток (рис. 3).

Ці сигнали передаються в систему нейром’язового 
контролю, яка аналізує їх і продукує відповід-
ний патерн м’язової відповіді у вигляді активації 
певних м’язів. Визначальним фактом є необхід-
ність збереження опороспроможності ККС за мі-
німально можливого напружено деформованого 
стану його елементів. Це досягається, зокрема, за 
допомогою зворотного зв’язку з веретеноподіб-
них нервових закінчень м’яза та тілець Гольджі, 
розташованих у сухожиллях м’язів-стабілізаторів 
крижово-клубового суглоба, так само і з механо-
рецепторів зв’язок ККС. Динамічну синхроніза-
цію активації м’язів обумовлює сукупність дій: 
вибір необхідних м’язів, активація кожного з пев-
ною силою та скороченням на конкретну відстань 
і відрізок часу.

Цілісна динамічна система ККС швидка, не 
травматична і без несприятливих наслідків. ККС Рис. 3. Модель стабілізації ККС
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з ушкодженими зв’язками функціонує в інший 
спосіб (рис. 4). 

Часткове ушкодження зв’язок тягне за собою 
руйнування або ушкодження механорецепторів. 
За умов вертикального навантаження ККС, під 
час передавання сил від хребта на таз і кульшові 
суглоби, відбувається зміщення по горизонталь-
ній осі обертання крижів відносно тазових кіс-
ток, перерозтягнення, стиснення й ушкодження 
зв’язок-стабілізаторів ККС [27, 28]. Це супрово-
джується асиметрією та звуженням ширини щі-
лин ККС, їхнім фіброзом, нахилом крижів, таза, 
ротацією крижів [34].

Ушкоджені механорецептори продукують спот-
ворений сигнал, який описує позицію крижів 
й тазових кісток у просторі та часі. У результа-
ті система нейром’язового контролю отримує 
неправильні сигнали про положення вказаних 
структур і зазнає труднощі у виборі відповідного 
патерна м’язової відповіді (рис. 5).

Відповідно, система нейром’язового контролю 
продукує дефектний патерн м’язової відповіді, що 
найбільше відповідає положенню крижів й таза. 
Він безпосередньо впливає на вибір активованих 
м’язів-стабілізаторів ККС і вертикального поло-

ження тіла, показники активності кожного м’яза 
окремо, сили та відстані скорочення [25].

Синхронізація активності м’язів-стабілізаторів 
ККС і вертикального положення тіла порушується. 
Додатково зворотний зв’язок системи нейром’язового 
контролю та механорецепторів теж змінюється, 
у подальшому ще більше спотворюючи патерн 
м’язової відповіді. Це має свої негативні наслідки: 
вищі напруження та деформації, які призводять 
до мікроушкодження зв’язок-стабілізаторів ККС 
і, відповідно, механорецепторів, розташованих 
у них, порушення функції м’язів-стабілізаторів 
ККС і вертикального положення тіла [20, 21]. Уна-
слідок цього виникає функціональний блок або 
нестабільність ККС, або обидва разом (рис. 4). 
Із плином часу ці ушкоджувальні деформації та 
напруження спричинюють запалення нервових 
структур [36–38] і прискорюють процес дегенера-
ції всіх елементів ККС, що загалом призводить до 
дисфункції та болю.

Доведено, що однією з основних причин виник-
нення артрозу ККС є операція спондилодезу на рівні 
LV–SІ [4, 7, 8]. Уважаємо, спондилодез на рівні LV– SІ 
спричинює компенсаторне збільшення рухомості 
крижів відносно тазових кісток у суміжному ККС. 

Рис. 5. Модель пато- і саногенезу артрозу ККС
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Це тягне за собою зростання механічних наван-
тажень на всі елементи ККС, зміщення осі обер-
тання крижів щодо тазових кісток. При цьому 
може змінюватися не лише обсяг рухів крижів 
й тазових кісток, а й їхній напрямок. Це змінюва-
тиме опороспроможність і стратегію досягнення 
рухомості ККС, призводитеме до дисфункції та 
хронічної кумулятивної мікротравматизації всіх 
його елементів.

Спочатку ми сподівалися побудувати модель 
пато- і саногенезу ККС з урахуванням сагіталь-
ного хребтово-тазового балансу. Проте аналіз лі-
тератури показав, що автори розглядають ККС як 
постійно функціонуючий вузол, в якому під дією 
ваги тіла у здорових людей крижі мають стан-
дартну стратегію й обсяг рухів відносно тазових 
кісток. Тобто крижам властива ротаційна рухо-
мість наперед відносно таза навколо постійної го-
ризонтальній осі, проєкція якої розташована на 
рівні SІІ хребця. Тазові кістки при цьому мають 
ротаційну рухомість у протилежному напрямку. 
У пацієнтів з артрозом ККС все це змінюється 
[39, 19]. Тому для побудови моделі ми застосува-
ли концепцію суміжних кінематичних ланок у кі-
нематичному ланцюзі.

Зазначені зміни будуть супроводжуватися де-
генеративними порушеннями елементів ККС, бо-
лем і розвитком артрозу (рис. 6). А хронічній ку-
мулятивній мікротравматизації зв’язок ККС буде 
акомпонувати ушкодження механорецепторів із 
подальшим каскадом реакцій (рис. 5). Збільшення 
обсягу рухомості крижів відносно таза, зміщення 
осі рухомості крижів згодом реалізується у функ-
ціональний блок або нестабільність ККС.

Згідно з результатами нашого дослідження, 
артрозу ККС завжди відповідають певні рентге-
нометричні параметри на функціональних рентге-
нограмах ККС [27, 28, 33, 40]. Вони безпосередньо 
відображають функцію ККС, що доведено наши-
ми дослідженнями й іншими авторами (рис. 7).

Асиметрія ширини суглобових щілин важлива 
для функції ККС у вентральному, медіальному та 
дорсальному відділах. Ми встановили, що асимет-
рія ширини суглобових щілин понад 1 мм у будь-
якому відділі ККС, або до 1 мм у всіх трьох відді-
лах, буде клінічно значущою для функції суглоба. 
Наявність асиметрії понад 2 мм у дорсальному від-
ділі ККС — прогностично несприятливий чинник 
для консервативного лікування й обумовлює ви-
конання хірургічного втручання [41].

Рис. 6. Модель розвитку артрозу ККС після виконання спондилодезу на рівні LV–SІ
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При цьому відбувається перевантаження та «суб-
критичне» одностороннє або двостороннє ушко-
дження lig. sacrospinous, lig. sacrotuberous, lig. 
coccygeus, lig. iliococcygeus, lig. spinococcygeus — 
головних стабілізаторів вертикального положен-
ня тіла, які натягуються під дією його ваги.

Усі зазначені функціональні рентгенометричні 
параметри компенсуватимуться функціональним 
блоком або нестабільністю суглоба (рис. 8) для 

відновлення його опороспроможності та рухомос-
ті. До того ж, один стан може переходити в інший.

Артроз ККС завжди поєднується з низкою 
дегенеративних змін у його елементах, а саме: 
руйнуванням суглобового хряща з порушенням 
рівномірності та цілісності суглобового покрит-
тя, звуженням ширини суглобових щілин аж до 
їхнього склерозу, дегенерацією зв’язок, деструк-
тивними змінами в прилеглій кістці [34]. 

Рис. 7. Рентгенометричні параметри крижів, таза, ніжньосегментарного лордозу безпосередньо визначають функцію ККС: 
вентральний (а), медіальний (m) та дорсальний (d) відділи, amd — асиметрія в усіх відділах

Асиметрія ширини суглобових 
щілин ККС

Нахил крижів
понад 1°

Нахил таза
понад 1°

Ротація 
крижів

Сегментарний лордоз 
LIV–LV, LV–SI > 15°

Функціональна рентгенографія (стоячи)

Артроз ККС

a m d amd

Рис. 8. Функціональні зміни, спрямовані на відновлення опороспроможності та рухомості ККС

Асиметрія ширини суглобових 
щілин ККС

Нахил крижів
понад 1°

Нахил таза
понад 1°

Ротація 
крижів

Сегментарний лордоз 
LIV–LV, LV–SI > 15°

Функціональний блок Нестабільність

Рентгенографія ККС Дегенеративні зміни елементів  ККС 
унаслідок їхнього перевантаження

Субхондральний склероз

Остеофіти

Кісткові містки

Осифікація зв’язок

Нерівномірність суглобової поверхні

Звуження суглобових щілин

Артроз ККС

Ентензопатії зв’язок

Рис. 9. Дегенеративні зміни ККС за умов артрозу на рентгенографії
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На рентгенограмах це буде проявлятися суб-
хондральним склерозом, нерівномірністю сугло-
бових поверхонь ККС, остеофітами, осифікацією 
зв’язок, кістковими містками (рис. 9).

До того ж, ушкодження зв’язок погано загою-
ються та призводять до передчасної дегенерації 
[42, 43]. Таким чином, ушкоджені зв’язки часто 
є причиною хронічного болю у вигляді ентензопа-
тій. Крім того, оскільки зв’язки є в’язкоеластичними 
структурами, то тривалий вплив на них, навіть 
навантаження лише 30 % їхньої межі міцності, 
може спричинити їхнє ушкодження та розвиток 
ентензопатій [36–38, 44]. 

Висновки
Запропонована модель пато- і саногенезу ККС 

сфокусована на ушкодженні механорецепторів 
і власне зв’язок. Деструктивні зміни в них призво-
дять до зміщення осі горизонтальної рухомості 
крижів відносно тазових кісток, функціонального 
блока або нестабільності ККС окремо або разом. 
Це спричинює перевантаження елементів ККС 
і, відповідно, передавання спотвореного сигналу 
в систему нейром’язового контролю, продуку-
вання неадекватного патерна м’язової відповіді 
та дисфункції ККС. Чим більше змінюється біо-
механіка ККС, тим більше спотворюється патерн 
м’язової відповіді. 

Розроблена модель дає змогу пояснити зміну 
патерна м’язової відповіді в пацієнтів із пору-
шенням біомеханіки ККС за умов артрозу. У разі 
ушкодження зв’язок у пацієнтів із ПТБ викрив-
лений сигнал механорецепторів і патерн м’язової 
відповіді призводять до зміни стабілізації ККС, 
його опороспроможності та рухомості.

М’язова координація являє собою синхроніза-
цію активації різних м’язів для оптимальної стабі-
лізації ККС. Синхронізація складається з активації 
окремих м’язів із певною силою та на конкретну 
відстань.

У разі ушкодження зв’язок механорецептори 
генерують спотворені сигнали, які можуть су-
перечити очікуваному системою нейром’язового 
контролю. Унаслідок аналізу таких сигналів мож-
ливе активування одночасно м’язів-синергістів 
й антагоністів для стабілізації ККС. Ця реакція 
може стати хронічною, імовірність такого па-
терна м’язової відповіді значно підвищується зі 
збільшенням біомеханічних змін у ККС. Описана 
ситуація супроводжується ушкодженням м’язів, 
їхньою функціональною неспроможністю, атро-
фією та призводить до дисфункції та порушення 
опороспроможності ККС. Відновлення та тре-

нування нормального патерна м’язової відповіді 
допоможе відновити опороспроможність і рухо-
мість ККС, усунути хронічний біль.

Наведена модель, звісно, має певні обмежен-
ня, оскільки ПТБ є мультифакторною проблемою 
та пояснити його однією моделлю неможливо. 
Проте запропонована модель дає змогу пояснити 
отримані нами результати та вибудувати струн-
кий алгоритм діагностики й лікування пацієнтів 
з артрозом ККС і ПТБ.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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