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Nowadays total hip arthroplasty (THA) is one of the most success-
ful surgical procedures in the world and the number of procedures 
performed is growing every year. However, its success largely 
depends on the absence of postoperative complications. Among 
the risk factors affecting the occurrence of postoperative complica-
tions are smoking, alcohol abuse, drug abuse, human immunodefi-
ciency viruses (HIV), obesity, anemia, diabetes mellitus, malnutri-
tion, rheumatoid arthritis, cardiovascular diseases, renal failure 
and dialysis, depression and anxiety. In the presented manuscript, 
such factors as HIV, smoking and alcohol abuse were considered. 
In smokers, bone regeneration slows down due to impaired bone 
metabolism and a slowdown in vascular recovery. Alcohol abuse 
affects human immunity, inhibiting T-helper cells, and also caus-
ing blood coagulation disorders. Alcohol abuse increases the risk 
of hospital complications, surgery related complications and gene-
ral medical complications. Smoking can increase the risk of septic 
complications (lower respiratory tract infection, sepsis, urinary 
tract infection), myocardial infarction, risk of aseptic loosening 
of implants. Mortality was also higher in smokers compared to non-
smokers. HIV increases bone fragility, debilitation, rate of car-
diovascular diseases and decreases the number of CD4+ cells in 
the blood, which directly affects the risk of periprosthetic joint in-
fections and revision. All three factors increase the patient's length 
of stay in the hospital after THA. Currently, recommendations have 
been developed for preventive measures that need to be taken to re-
duce the risk of postoperative complications by performing pri-
mary THA. According to the recommendations, quitting smoking 
and drinking alcohol 4 weeks before THA will significantly reduce 
the risk of postoperative complications. For HIV-positive patients, 
antiretroviral therapy and subsequent assessing the viral load are 
required prior to THA. Preoperative care in this category of pa-
tients, undergoing primary THA, can reduce the risk of complica-
tions. Key words. Human immunodeficiency viruses, alcohol abuse, 
smoking, total hip arthroplasty, postoperative complication.

Тотальне ендопротезування кульшового суглоба (ТЕКС) 
є однією з найуспішніших хірургічних процедур у світі, їхня 
кількість зростає кожен рік. Проте успіх ТЕКС багато 
в чому залежить від відсутності післяопераційних усклад-
нень. Серед чинників ризику, які впливають на їхнє виник-
нення, — куріння, зловживання алкоголем, наркоманія, вірус 
імунодефіциту людини (ВІЛ), ожиріння, анемія, цукровий 
діабет, неправильне харчування, ревматоїдний артрит, 
серцево-судинні захворювання, ниркова недостатність і діа-
ліз, депресія та тривога. Із них у поданій роботі розгляну-
ті ВІЛ, куріння та зловживання алкоголем. Установлено, 
що в курців регенерація кісток сповільнюється через пору-
шення кісткового метаболізму й уповільнення відновлення  
судин. Зловживання алкоголем впливає на імунітет люди-
ни, пригнічуючи клітини Т-хелпери, також порушується 
згортання крові. Надмірне вживання алкоголю збільшує ри-
зик госпітальних, загальних медичних і пов’язаних із хірур-
гічним втручанням ускладнень. Куріння може збільшити 
ризик септичних ускладнень після ТЕКС (інфекція нижніх 
дихальних шляхів, сепсис, інфекція сечовивідних шляхів), 
інфаркту міокарда, асептичного розхитування імпланта-
тів. Післяопераційна смертність також вища в курців по-
рівняно з некурцями. За ВІЛ збільшується ламкість кісток, 
частота серцево-судинних захворювань, зменшується кіль-
кість клітин CD4+ у крові, унаслідок чого підвищується ри-
зик перипротезної інфекції та ревізійних втручань. Усі три 
чинники збільшують тривалість перебування пацієнта в лі-
карні після ТЕКС. Сьогодні розроблено рекомендації щодо 
профілактичних заходів для зменшення ризику післяопера-
ційних ускладнень після первинного ТЕКС. Згідно з ними, 
відмова від куріння та вживання алкоголю за 4 тижні до 
операції значно знизить ризик післяопераційних усклад-
нень. ВІЛ-позитивним пацієнтам до ТЕКС слід призначати 
антиретровірусну терапію та оцінити вірусне наванта-
ження. Передопераційні заходи можуть зменшити ризик 
ускладнень у разі запланованої операції ТЕКС. Ключові сло-
ва. ВІЛ, алкоголізм, куріння, тотальне ендопротезування 
кульшового суглоба, післяопераційні ускладнення.



6 ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

Total hip arthroplasty (ТНА) is one of the most 
successful surgeries in the world. The number 
of THA conducted is growing every year, among other 
reasons this is due to the increase in life expectancy, 
especially in developed countries. However, there 
are risk factors for postoperative complications that 
are associated with both comorbidities and substance 
abuse. The factors of risk for postoperative compli-
cations at primary THA are the following: smoking, 
alcohol abuse, drug abuse, human immunodeficiency 
viruses (HIV), obesity, anemia, diabetes mellitus, 
malnutrition, rheumatoid arthritis, cardiovascular di-
seases, renal failure and dialysis, depression and anxi-
ety [1]. Large studies involving thousands of patients 
after THA and TKA have been performed, proving 
the important role of some of these factors in the oc-
currence of postoperative complications. T. L. Tan 
et al. [1] showed that drug abuse and HIV are major 
risk factors of the occurrence of periprosthetic joint 
infection among 27,717 patients who underwent TKA 
or THA, while smoking takes the last place among 
the listed factors. 

Smoking. According to the latest data, the majori-
ty of smokers in the world are men (942 million) and 
75 % of them live in countries with a medium or high 
human development index [2]. There are almost five 
times less female smokers (175 million) than male 
smokers, and 50 % of them live in countries with 
a very high human development index. The largest 
number of smokers lives in China (over 220 million) 
and India (about 100 million) [2]. Smoking causes 
several disorders in the smoker's body that increase 
the risk of complications after surgery [3]. In smo-
kers, bone regeneration slows down due to impaired 
bone metabolism and a slowdown in vascular recove-
ry. Smoking also slows down the immune response 
of the smoker’s body. Another risk factor for infec-
tion after surgery may be the presence of tooth decay, 
due to the generally poor oral hygiene of smokers [3]. 
There have been several large-scale cohort studies 
confirming the occurrence of postoperative compli-
cations in smoking patients compared with nonsmo-
kers or former smokers [4– 8]. J. Matharu et al. [4] in 
a population-based cohort study of 60,812 THA in UK 
(12 % smokers, 33 % ex-smokers, 56 % non-smokers) 
showed that smoking increased the risk of lower re-
spiratory tract infection and myocardial infarction 
(relative risk (RR) ratio = 0.65; 95 % CI = 0.61–0.69), 
as well as the use of opioid pain killers in the first 
year after. The risk of mortality within a year after 

THA was also increased (hazard ratio (HR) = 0.37, 
CI = 0.29–0.49 and HR = 0.53, CI = 0.40–0.70) in 
smokers compared to nonsmokers and ex-smokers. 
In a similar 2021 cohort study of 67,897 patients af-
ter THA in USA (13,8 % smokers), the authors also 
confirmed that smokers have a high chance of pul-
monary complication (odds ratio (OR) = 1.352; 
95 % CI, 1.075–1.700) [5]. In addition, the instances 
of infectious complications (OR = 1.310; 95 % CI, 
1.094–1.567) and extended hospital stay (OR = 1.17; 
95 % CI, 1.099–1.251) are increased [5]. The results 
of cohort study of 63,446 patients after THA in USA 
(Nationwide Inpatient Sample; 20 % smokers) con-
firmed the high occurrence of complications in smo-
kers associated with the cardiovascular system, lungs 
and kidneys [6]. Also, there is an increased chance 
of infection (sepsis, urinary tract infection). Mortali-
ty was also higher in smokers compared to nonsmo-
kers (OR = 11.7; 95 % CI, 2.0–70.5) [6]. As a result 
of a meta-analysis of 6 cohort studies (8181 patients; 
55 % smokers), it was found that smokers after THA 
have a high risk of aseptic loosening of prosthesis 
and deep infection [7]. However, no effect on length 
of hospital stay was found [7]. The results of a pro-
spective cohort study of 7926 patients after THA or 
TKA in Mayo Clinic (USA) also confirm the high 
risk of deep infection (HR = 2.37; 95 % CI, 1.19–4.72) 
and implant revision (HR = 1.78; 95% CI, 1.01–3.13) 
in smokers [8]. According to the 2018 Consensus 
meeting on musculoskeletal infection, the risk of peri-
prosthetic infection in smokers is high, but there is 
limited evidence [9].

Alcohol as a risk factor in 2016 led to the death 
of 2.2 % of women and 7.8 % of men in the world [10]. 
As in the case of smoking, alcohol dependence is 
more often observed in men (6 %) than in women 
(1.6 %) in the world [11]. The largest number of al-
cohol addicts lives in Latvia (≈ 11 %), Hungary 
and Russian Federation (≈ 7 %). Among them, men 
also predominate and their number is 5 times more 
than women [11]. Despite the prevalence of alcohol 
dependence in the world, identifying it in a patient 
can be difficult for medical personnel. In this regard, 
WHO developed the Alcohol Use Disorders Iden-
tification Test (AUDIT) [12]. The AUDIT consists 
of two pages, one of which is completed by the pa-
tient himself, and the other by the medical staff, and 
allows you to identify any alcohol-related disorders 
in the patient. Among the effects that may be asso-
ciated with the influence of alcohol dependence on 

Key words. Human immunodeficiency viruses, alcohol abuse, smoking, total hip arthroplasty, postoperative 
complications



7ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

the occurrence of postoperative complications is af-
fects human immunity, inhibiting T-helper cells [3], 
and also causing blood coagulation disorders [13, 14]. 
These changes can increase the risk of infection and 
increased mortality in the event of injury [14]. Seve-
ral large cohort studies have shown a negative role 
for alcohol in postoperative complications. [15, 16]. 
The impact of alcohol abuse is analyzed in a co-
hort study of 8,372,232 patients after THA or TKA 
in USA (National Hospital Discharge Survey) [15]. 
It has been found that alcohol abuse affects hospi-
tal complications (OR: 1.334, range: 1.307–1.361); 
surgery related complications (OR: 1.293, range: 
1.218–1.373); general medical complications (OR: 
1.300, range: 1.273–1.327) of complications, and also 
increases the length of hospital stay by 9 times [15]. 
In a register-based cohort study of 30,799 patients af-
ter THA or TKA (53 % THA) in Denmark (alcohol 
consumption before THA or TKA — 0 grams of pure 
alcohol/week, > 0–168 g/week, > 168–252 g/week, 
and > 252 g/ week), the authors compared the ef-
fect of different alcohol consumption on the results 
of THA or TKA [16]. Risk of prosthetic infection 
was higher in patients with alcohol consumption 
of 168– 252 g/week (HR 1.55, 95 % CI, 1.13–2.13) 
compared to those who consumed no alcohol at all. 
However, risk of cardiovascular disease after 30 days 
was lower in patients with alcohol consumption 
of 0–168 g/week (HR 0.68, 95 % CI, 0.50–0.92) com-
pared to those who consumed no alcohol at all. Risk 
of mortality after both 90 days (HR 0.55, 95 % CI, 
0.41–0.74) and 1 year (HR 0.61, 95 % CI, 0.51– 0.73) 
was lower in patients with alcohol consumption 
of 0–168 g/week compared to those who consumed 
no alcohol at all [16]. According to the authors, pre-
operative guidance and intervention for patients with 
low-to-moderate alcohol consumption can potentially 
be more lenient when suggesting abstinence, but pre-
operative abstinence should still be enforced for high 
and excessive drinkers. However, at the General As-
sembly for Prevention and Host Related General: Pro-
ceedings of International Consensus on Orthopedic 
Infections in 2018, a vote was taken on the factors 
that can influence the occurrence of periprosthetic in-
fection, among them smoking and alcohol with a high 
level of evidence [9]. 

Human Immunodeficiency Virus (HIV) is a ret-
rovirus that affects approximately 35,9 million 
adult people worldwide in 2020, according to UN-
AIDS [17]. 53 % of the total number of HIV infect-
ed women [17]. Among the many health problems 
caused by HIV, some of them have a pronounced 
effect on the outcome of surgery. Among them are 

high bone fragility [18], debilitation, cardiovascular 
disease [19]. The number of CD4+ cells in the blood 
is especially important, which directly affects the risk 
of postoperative infection in such patients [19]. There 
have been several large-scale studies [20, 21] and 
systematic reviews [22, 23] evaluating postoperative 
risks in patients with HIV, including the dependence 
of the availability of antiretroviral therapy. In one 
of the largest studies based on the analysis of a da-
tabase of more than 2.5 million HIV patients after 
THA in USA (2,656,696 — without HIV and 9275 — 
with HIV) it was found that patients with HIV are 
more likely to have extended hospital stay (4.31 ver-
sus 3.83 days, p < 0.001) and the incidence of post-
operative complications of different degrees of se-
verity is higher in comparison with patients without 
HIV [20]. The results of another study, also based on 
database analysis of 729,101 patients after THA in 
USA, showed differences in the postoperative period 
in patients with HIV, depending on the availability 
of antiretroviral therapy [21]. It was noted that pa-
tients on antiretroviral therapy have an increased risk 
of postoperative infection (5.3 % versus 4.2 %), while 
the absence of therapy does not affect the length 
of hospital stay (4.1–4.3 days) compared to patients 
with antiretroviral therapy. The readmission rate 
of 30-day is slightly higher in patients on antiretrovi-
ral therapy (4.2 % versus 3.5 %) than in patients with-
out therapy [21]. O’Neill et al. in systematic review 
had proven an increased risk of infection (RR = 3.31; 
95 % CI = 1.18; 9.29) and revision (RR = 2.35; 95 % 
CI = 0.93; 5.95) in HIV-positive patients undergoing 
THA or TKA in a subgroup analysis [22]. However, 
these findings are based on poor quality evidence in 
a limited number of studies (n = 4) and need to be in-
terpreted with caution. Further research should con-
centrate on large, well-designed, prospective studies, 
that control for co-morbidities and employ standardi-
zed outcome measures to allow for direct comparison. 
Dimitriou D. et al. in a systematic review of 21 studi-
es analyzed for complication and prosthesis survi-
vorship rates, and relative risks in HIV patients after 
THA or TKA [23]. It was found that HIV-positive pa-
tients have a significantly increased risk of peripros-
thetic joint infections (7.6 % versus 3.3 %) compared 
to HIV-negative controls in 16 studies. At the same 
time, survivorship and survivorship rates did not dif-
fer significantly between HIV+ and HIV– patients 
in 11 studies. According to the delegates’ decision 
at the Meeting on Musculosceletal Infection of 2018, 
HIV increases the risk of surgical site infection and 
periprosthetic joint infection, but prescribing antiret-
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roviral therapy to HIV patients significantly reduces 
it [9].

Currently, recommendations have been develo-
ped for preventive measures that need to be taken 
to reduce the risk of postoperative complications in 
the event of elective THA. According to the Enhanced 
Recovery After Surgery (ERAS®) Society recom-
mendations of 2020, one must abstain from smoking 
at least 4 weeks before THA [24]. For alcohol cessa-
tion, the level of evidence is lower than for smoking 
cessation. However, there is evidence that positive 
changes occur in the body starting from the 4th week 
of quitting alcohol consumption, which will help re-
duce the level of complications after THA [3]. A de-
tailed preoperative planning of the patient with HIV 
aimed at reducing the risk of postoperative compli-
cations has been developed. The main checkpoints 
include assessing the viral load in the case of un-
dergoing antiretroviral therapy, as well as checking 
the count of CD4+ < 200 cells/mm3. If the values dif-
fer from the recommended ones, the operation must 
be postponed, with the prescription of a due therapy 
by a specialized physician [19].

Smoking, alcohol abuse and HIV are risk fac-
tors for postoperative complications in patients af-
ter THA, including periprosthetic infection, aseptic 
loosening and increased mortality. For these reasons, 
THA may be denied. However, in the case of elective 
surgery, patients should be advised to quit smoking 
and drinking alcohol approximately 4 weeks before 
the surgery, and patients with HIV should be advised 
to undergo antiretroviral therapy and monitor its ef-
fectiveness. Taking preventive measures will reduce 
the risk of complications after THA.
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Objective. To invent the concept of new postural pattern forma-
tion in the consequence of severe injury of lower extremities as-
sociated with the development of «syndrome of posttraumatic dia-
physeal deformities of lower extremities». Methods. The classic 
model of the development of transformation «health–disease», that 
was initially worked out in 1960th years, has been used to build up 
a concept of the returning of patient from trauma to relative health. 
The idea of this approach was to make analogy of regulatory pro-
cess under the conditions of disease with emergency control in 
sophisticated technical systems of automatic control. The results 
of instrumental investigation of patients and mathematic modelling 
was used. Results. In the case of the development of «syndrome 
of posttraumatic diaphyseal deformities of lower extremities» in 
addition to decreased muscular strength, joints stiffness and limb 
lengthening the complex of following complications occurs:  ana-
tomical disarrangements in adjusted joints and muscular imba-
lance. If the deformity development is accompanied by the saved 
weightbearing function of the limb a compensatory mechanism in 
length of time and in a process of walking capacity restitution cre-
ates new «body scheme» and stereotypes of walking and standing. 
Inherent program of movement substitutes with acquired one. If 
the deformity occurs just on one lower extremity the anatomical 
disarrangements of the whole skeletal system take place: the tilt 
of pelvis and spine, hip abduction/adduction contracture, varus/
valgus deformity in knee joint, the disturbance of weightbearing 
capacity of feet with different derangements in ankle and subtalar 
joints (including varus/valgus deformities). The severity of these 
secondary changes depends upon the value of deformity, general 
and psychological status of patient. Outcomes. Invented concept 
of new postural pattern formation in consequence of severe injury 
of lower extremities associated with the development of «syndrome 
of posttraumatic diaphyseal deformities of lower extremities» al-
lows to assess and understand a locomotor behavior of patient and 
take it into consideration in treatment planning. Key words. Pos-
tural pattern, posttraumatic deformity, lower extremity, secondary 
changes, adaptive changes.

Мета. Створення концепції формування нового постураль-
ного патерну внаслідок перенесеної важкої травми нижніх 
кінцівок із розвитком синдрому діафізарних післятравма-
тичних деформацій довгих кісток нижніх кінцівок. Методи. 
Для побудови концепції повернення хворого від травми до 
відносного здоров’я розглянуто модель класичного розвитку 
«здоров’я – хвороба», розроблену в 1960-х роках. Ідея підходу 
полягала в проведенні аналогій між процесом регулювання 
за умов хвороби й аварійним регулюванням у складних тех-
нічних системах автоматичного управління. Використано 
результати інструментальних обстежень пацієнтів і ма-
тематичного моделювання. Результати. У разі розвитку 
синдрому діафізарних післятравматичних деформацій довгих 
кісток нижніх кінцівок, крім зменшення сили м’язів, розвит-
ку контрактур і вкорочення кінцівки, формується низка 
ускладнень: одночасно з деформацією кістки виникає по-
рушення анатомічних співвідношень у суглобах і стійкий 
м’язовий дисбаланс. Якщо за наявності деформації збе-
рігається опороспроможність кінцівки, через деякий час 
у процесі відновлення можливості ходити компенсаторні 
механізми створюють нову «схему тіла», стереотип стоян-
ня та ходьби. Уроджена програма руху змінюється на 
набуту. За деформації однієї кінцівки порушуються анато-
мічні співвідношення у всьому скелеті: формується нахил 
таза і хребта, у кульшових суглобах виникають привідно-
відвідні зміни, а з часом контрактури, у колінних — варус/
вальгусні деформації, змінюється опороспроможність 
стоп із формуванням також варус/вальгусних деформа-
цій у надп’ятково-гомілкових і піднадп’яткових суглобах. 
Важкість змін залежить від величини деформації, загаль-
ного та психологічного стану пацієнта, його настрою. 
Висновки. Створена концепція формування нового посту-
рального патерну внаслідок перенесеної важкої травми 
нижніх кінцівок із розвитком синдрому діафізарних після-
травматичних деформацій довгих кісток нижніх кінцівок 
дає змогу зрозуміти рухову поведінку пацієнта й враховува-
ти її під час визначення тактики лікування.

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ
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Вступ
Питання визначення здоров’я та хвороби вже 

багато століть розглядають лікарі та фізіологи. Іс-
нує безліч визначень цих станів організму люди-
ни, причому у визначенні поняття «здоров’я» є семан-
тичні протиріччя: у деяких авторів «здоров’я» — це 
стан, в інших — властивість, здатність, категорія, 
за думкою деяких вчених поняття «здоров’я» — 
це скоріше філософське узагальнення [1]. Означе-
не привело дослідників до висновку, що основна 
складність доказового формулювання полягає 
в «…слабкій реалізації системно-кібернетичного 
підходу в інтегративній медицині…» [2], тобто 
у мультидисциплінарному напрямку вивчення 
фізіологічних основ «здоров’я/хвороба».

Існує декілька систем переходу від стану 
«здоров’я» до «хвороба». Але механізмів повернен-
ня системи зі стану «хвороба» в стан відносного 
«здоров’я» практично не розглядається. Ця проб-
лема пояснюється тим, що повернення організму 
людини зі стану «хвороба» у стан «здоров’я» від-
бувається не лише через відновлення його гомео-
кінезу [3], а також через адаптацію, що не завжди 
є позитивним фактором [4]. 

Травма (у нашому огляді розглядається пере-
лом кісток нижньої кінцівки) є фізичним стресо-
вим чинником, який одразу переводить організм 
зі стану «здоров’я» до стану «хвороба». Важка 
травма, яка пов’язана з тривалим відновлюваль-
ним процесом ускладнюється низкою обтяжли-
вих факторів — тривалою іммобілізацією, гіпо-
динамією, послабленням сили м’язів і розвитком 
контрактур, супутніх порушень функції внут-
рішніх органів і систем. Тобто, для повноцінно-
го функціонування організму потрібно не лише 
загоєння самого перелому, а й відновлення по-
рушених функцій. Часто процес відновлення 
ускладнюється консолідацією відламків із не-
усуненим зміщенням, або утворенням незрощень 
і хибних суглобів, у тому числі зі стійкими де-
формаціями. Це призводить до розвитку комплек-
су вторинних змін в ушкодженому сегменті [5] та, 
інколи, в обох нижніх кінцівках і поясі нижніх 
кінцівок, які доречно поєднати, розглядаючи їх 
як синдром діафізарних післятравматичних де-
формацій довгих кісток нижніх кінцівок. Озна-
чені патологічні стани вимагають формування 
нових навичок стояння та пересування а, з часом, 
нового постурального візерунка тіла. 

Мета роботи полягає у створенні концепції 
формування нового постурального патерну внас-
лідок перенесеної важкої травми нижніх кінці-
вок із розвитком синдрому діафізарних після-
травматичних деформацій довгих кісток нижніх 
кінцівок. 

Матеріал і методи
Проведений аналіз джерел літератури моделей 

переходу від «здоров’я» до «хвороба». Для побу-
дови концепції повернення хворого від травми 
до відносного здоров’я було розглянуто модель 
класичного розвитку змін від стану «здоров’я» до 
«хвороба». 

У фізіології відомо декілька схем переходу 
від стану «здоров’я» до «хвороба». Перші тео-
ретичні моделі цього переходу були розроблені 
в 1960- х роках [6, 7]. Ідея підходу полягала в про-
веденні аналогій між процесом регулювання під 
час хвороби й аварійним регулюванням у склад-
них технічних системах автоматичного управ-
ління. У результаті моделювання визначено, що 
однією з основних відмінностей процесу регулю-
вання під час хвороби від фізіологічного регулю-
вання є те саме, що відрізняє аварійне регулюван-
ня в технічних системах від нормального — зміна 
мети. Якщо за фізіологічного регулювання кожна 
біологічна система має притаманну їй мету, яка 
виникла в процесі еволюційного розвитку [8], на-
приклад: переміщення в напрямку оптималь-
них умов або виконання будь-якої специфічної 
функції, то в разі регулювання виникає нова — 
самозбереження системи впродовж найближчого 
часу.

Графічно ситуацію можна уявити як N-мірний 
простір (для спрощення подано як двомірний). 
На осях ординат виділено умовно межі норми (а), 
межі сумісності з життям — б. У межах а укла-
даються величини всіх параметрів, оптимальні 
для виконання основної задачі системи (у нашо-
му випадку підтримка постурального балансу) — 
це зона фізіологічного керування — «здоров’я». 
Зона Б — аварійне регулювання (рис. 1). 

Якщо внаслідок патогенних впливів будь-який 
параметр виходить за межу а, то з’являється не-
безпека його виходу за межу б. Попередження цієї 
ситуації досягається шляхом активного виходу 
низки параметрів за межу а, бо без цього само-
збереження системи вже упродовж найближчого 
часу стає неможливим. У результаті більшість 
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регульованих параметрів попадають у зону Б 
(аварійного регулювання), тобто в зону «хворо-
ба». Межа б — це лінія, у разі досягнення якої 
відбувається руйнування системи.

На початку хвороби завдання повернення фізіо-
логічних параметрів у зону А за рахунок функціо-
нування регуляторних механізмів одужання може 
перебувати на другому плані, але з часом задача нор-
малізації відіграє все більшу роль. За умов сприятли-
вого перебігу процесу переходу настає одужання чи 
компенсація частково втрачених можливостей.

Пізніше запропоновано детальнішу схему пе-
реходу від «здоров’я» до «хвороба» і далі до руй-
нування системи [10] (рис. 2). Ця модель доклад-
ніше розглядає межу а (рис. 1).

За Гленом та Авіценою, перехідні періоди — 
це не «здоров’я» і не «хвороба», а функціональ-
ний стан організму між нормою і патологією. 
Перехід від «здоров’я» до «хвороба» пов’язаний 
зі зменшенням адаптаційних можливостей орга-
нізму, спроможності адекватно реагувати на на-
вантаження та збудливі механізми. Ми не будемо 
детально розглядати, що виникає в кожен період 
переходу від «здоров’я» до «хвороба» через те, що 
нас цікавить зворотний шлях — від «хвороба» 
(у нашій моделі — важка травма) до «здоров’я» 
(стабілізація постуральної функції).

У нашій концептуальній моделі розглянемо 
розвиток хвороби лише з огляду на ортопедичні 
порушення, без урахування супутньої патології, 
яку можемо спостерігати за важких травм чи за її 
наявності в анамнезі.

Концепція формування нової постуральної 
дійсності в пацієнтів із синдромом діафізарних 
післятравматичних деформацій довгих кісток 
нижніх кінцівок буде не повною без розкриття 

поняття формування «схема тіла» та нормальної 
постуральної функції.

Контроль вертикальної пози, який здійснюєть-
ся людиною впродовж усього життя, є важливою 
фізіологічною функцією організму. Відомі два 
типи рухових функцій: підтримка вертикально-
го положення (пози) і власно руху, відокремити 
їх один від одного неможливо. Центральне місце 
в регуляції пози займає «схема тіла» — узагаль-
нена чутливість власного тіла в спокої та під час 
руху, розташування та зміна просторових коор-
динат і взаємовідношень частин тіла. Фізіологія  
організації рухової системи людини [12] та форму-
вання власної «схеми тіла» [13] досконало розкриті 
в підручниках і довідниках із фізіології людини. 
Дослідниками лабораторії біомеханіки ДУ «ІПХС 
ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України» створено 
та випробувано концептуальну модель зміни вро-
дженого постурального патерну («схема тіла») під 
впливом тривалого дегенеративного процесу [14].

Результати та їх обговорення
Розглянемо основні положення фізіології фор-

мування «схеми тіла». Інтегративні процеси її 
формування завершуються в дорослому організ-
мі, у ній закріплені схеми взаємного розташу-
вання частин тіла під час виконання автомати-
зованих стереотипних рухів (стояння, ходьба, 
виконання дій на рівні підсвідомості). Особистий 
візерунок руху (у тому числі стояння як одного 
з типів руху) створюється під впливом власних 
рецепторів (зору, слуху, тактильних, вестибуляр-
них тощо) (рис. 3).

Оптимальне положення тіла в просторі є замк-
неною системою керування, яка складається з цент-
ральної нервової системи, що містить елементи, 
відповідальні за збереження генетичних і набутих 
програм руху, способів корекції цих програм за-
лежно від зовнішнього впливу та стану організму.  

Рис. 1. Межі норми (а) і границі сумісності з життям (б) 
у N-мірному просторі ознак: А — зона фізіологічного ре-
гулювання («здоров’я»); Б — зона аварійного регулювання 
(«хвороба») [9] Рис. 2. Перехідні періоди від оптимуму «здоров’я» до «хвороба» [10]
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Система постуральної регуляції є сукупністю реф-
лекторних обернених зв’язків від сигналів вес-
тибулярного апарата, зорової та слухової систем, 
суглобово-м’язових рецепторів. Узаємозв’язок систем 
організму здійснюється відповідно до умов, в яких 
вирішується завдання підтримки пози чи руху, зав-
дяки чому в ситуації, коли одне з джерел інформації 
не дає коректного сигналу, його функцію компен-
сують інші. Це обумовлює пристосувальні реакції 
організму. На основі концептуальної моделі зміни 
вродженого постурального патерну («схеми тіла») 
[14] нами розроблено систему постуральної регуляції 
руху (у нормі) для вивчення зміни вроджених рухо-
вих патернів після травм (рис. 4).

Повернемось до розгляду механізму переходу 
«здоров’я – хвороба». За дегенеративних захворю-
вань, чи хвороб, які розвиваються тривалий час, 
у людини формується нова «схема тіла» через за-
лучення в процес пристосувальних механізмів із 
наступною зміною генетичних постуральних прог-
рам. Перебіг дегенеративних захворювань супро-
воджується періодами ремісії через терапевтичне 
лікування, або загострення. Після радикального 
лікування, наприклад артропластики, стан хворо-
го покращується, поступово повертаючись у межі 
адаптації (відносного здоров’я). Після травми нова 
«схема тіла» формується в період одужання. 

Отже, за умов травми пацієнт одразу потрап-
ляє в зону «хвороба» минаючи періоди адаптації 
та компенсації, тобто у нього формується нова 
«схема тіла», але нова «стратегія руху» та програ-
ма її регуляції відсутні. Вони формуватимуться 
у хворого в процесі одужання.

У разі легких і середніх травм, які загоюються 
відносно швидко, за умов адекватного лікування 
та коректної реабілітації людина здатна поверну-
тися в зону «здоров’я», тобто повністю відновити 
функціональність (рис. 5). Цьому сприяє адекват-
на фіксація відламків кістки після перелому, яка 
дає можливість максимально раннього функціо-
нального навантаження ушкодженого сегмента.  Рис. 3. Механізм організації руху [12]
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За протилежних умов (неадекватна фіксація від-
ламків і відсутність відповідної реабілітації та 
раннього функціонального навантаження), у про-
цесі розвитку синдрому діафізарних післятравма-
тичних деформацій довгих кісток нижніх кінці-
вок, пацієнти впродовж тривалого часу вимушені 
формувати нову «схему тіла» і, відповідно, вироб-
ляти нову систему керування.

Лікування діафізарних переломів довгих кіс-
ток супроводжується певним періодом іммобілі-
зації та обмеження рухомості й опорності ушко-
дженої кінцівки. Це призводить до зменшення 
сили м’язів від 10 до 20 % на тиждень для різних 
їх груп і видів обмеження рухомості [15]. Через 
обмеження рухів у суглобах формуються іммобі-
лізаційні контрактури.

У разі нормального перебігу загоєння пере-
ломів та адекватної реабілітації через певний час 
функція кінцівки та сила м’язів відновлюються 
до фізіологічної норми.

У випадку формування синдрому діафізар-
них післятравматичних деформацій довгих кіс-
ток нижніх кінцівок, крім зменшення сили м’язів, 
розвитку контрактур і вкорочення кінцівки, фор-
мується низка ускладнень: одночасно з дефор-
мацією кістки виникає порушення анатомічних 
співвідношень у суглобах і створюється стійкий 
м’язовий дисбаланс. Якщо за наявності дефор-
мації зберігається опороспроможність кінцівки, 
через деякий час у процесі відновлення можли-
вості ходити в пацієнта компенсаторні механізми 
створюють нову «схему тіла», формується новий 

стереотип стояння та ходьби, програма руху змі-
нюється з вродженої на набуту. За умов травми 
однієї кінцівки, ускладненої деформацією зі всіма 
тяжкими наслідками, анатомічні співвідношен-
ня змінюються в суглобах усього скелета: фор-
мується нахил таза і, відповідно, хребта; у куль-
шових суглобах виникають привідно-відвідні 
порушення, а з часом — контрактури; у колінних 
суглобах через різну висоту їхнього згинання та 
порушення просторової орієнтації виникають 
варус/вальгусні деформації; змінюється опорос-
проможність стоп із формуванням також варус/
вальгусних деформацій у надп’ятково-гомілкових 
і піднадп’яткових суглобах. Звісно, що характер 
змін залежить від величини деформації та її на-
прямку, загального здоров’я пацієнта. Значну 
роль відіграє й сприйняття ним нового стану сво-
го тіла, тобто від його психологічного стану та 
настрою.

В основу концептуальної моделі покладені 
показники інструментальних обстежень хворих 
(рентгенологічні, статографічні [16]), а також 
результати моделювання (методом скінченних 
елементів напружено-деформованого стану [17] 
в суглобах і динамічного моделювання ходьби 
з визначенням змін роботи м’язів [18] за умов де-
формацій довгих кісток нижніх кінцівок).

Розглянемо схему розвитку пристосувально-
адаптаційних змін в опорно-руховій системі па-
цієнта в разі післятравматичних деформацій дов-
гих кісток нижніх кінцівок.

Рис. 5. Можливі механізми наслідків лікування травм
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Будь-яка важка травма, особливо за умов від-
сутності її адекватного лікування (належна стабі-
лізація відламків та реабілітація), супроводжуєть-
ся відносно тривалим періодом іммобілізації чи 
значного обмеження рухомості кінцівки. Це 
обумовлює втрату сили м’язів і появу іммобіліза-
ційних контрактур. Під час формування післятрав-
матичної деформації довгих кісток здебільшого 
виникає вкорочення (різні види) кінцівки, яке 
збільшується зі зростанням кута деформації.

Зміна анатомічного положення кісток кінців-
ки призводить до зсуву анатомічної орієнтації 
суглобових поверхонь, і, відповідно, модифікації 
навантаження в суглобах. Це є ризиком розвитку 
дистрофічних порушень.

Зазначимо, що варусна деформація серед-
ньої частини стегнової кістки або кісток гоміл-
ки спричинює вальгусну установку колінного та 
надп’ятково-гомілкового суглобів, при цьому ви-
никає перевантаження медіальних частин сугло-
бів. У кульшовому суглобі стегнова кістка пере-
ходить у положення відведення, величина якого 
також залежить від значення кута деформації. За 
умов значних варусних деформацій контралате-
ральна кінцівка орієнтується на приведення.

Вальгусна деформація довгих кісток призво-
дить до компенсаторного відведення стегнової 
кістки для збереження осьової рівноваги кінців-
ки, колінний і надп’ятково-гомілковий суглоби 
переходять у варусне положення з перевантажен-

ням латеральних структур. Зачіпають відповідні 
зміни й піднадп’ятковий суглоб [17].

Відповідно, зі зміною орієнтації кісток змі-
нюється напрямок дії сил м’язів, причому на 
випуклому боці деформації м’язи постійно роз-
тягнені, а на увігнутому, навпаки, перебувають 
у контрактильному стані, що в обох випадках за-
важає повноцінному функціонуванню м’язів.

Слід відмітити, що за значних кутів деформа-
ції (за результатами моделювання понад 30°) ко-
лінний і надп’ятково-гомілковий суглоби не здат-
ні повною мірою відновити осьову стабільність 
кінцівки, тому спостерігаємо порушення роботи 
м’язів гомілки та стопи, відповідальних за забез-
печення стійкості. Це пояснюється тим, що в ком-
пенсації осі кінцівки значна роль належить саме 
надп’ятково-гомілковому суглобу, який має біль-
ше ступенів вільності, колінний суглоб у цьому 
процесі задіяний значно менше через наявність 
лише двох ступенів вільності, а варус/вальгусні 
зміни відбуваються повільно в разі тривалого пе-
ребігу хвороби.

За умов укорочення деформованої кінців-
ки понад 2 см (анатомічна норма різниці довжи-
ни кінцівок) на контралатеральній формуються 
компенсаторні згинання в кульшовому та колін-
ному суглобах. Вони згинаються на різних рів-
нях і в різних напрямках. Укорочення кінцівки 
спричинює нахил таза з усіма пов’язаними з цим 
проблемами [18].
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Змінена орієнтація кісткових і суглобових 
структур, порушений м’язовий баланс і вкоро-
чення кінцівки призводять до порушення функції 
стояння та ходьби, кульгавості. Тривала неадек-
ватність зон навантаження обумовлює розвиток 
дистрофічних змін. У пацієнтів із тривало зміне-
ною «схемою тіла» формується відповідна ком-
пенсаторна програма руху (рис. 6).

Постійна корекція рухової поведінки модифі-
кує генетичну рухову програму на набуту патоло-
гічну. Як відомо, компенсаторні механізми орга-
нізму доволі розвинені. Людина здатна відновити 
рухову активність, використовуючи додаткові ре-
зервні джерела. Наприклад, укорочення кінцівки 
пропорційно компенсується зміною кутів нахилу 
таза, згинання/розгинання/приведення/відведен-
ня суглобів. Зменшення сили однієї групи м’язів 
компенсується посиленням іншої. Але найбільші 
зміни відбуваються в руховій програмі. Під час 
стояння зменшується навантаження на травмо-
вану кінцівку, у бік якої, через необхідність збе-
реження осі рівноваги, нахиляється тулуб. При 
цьому вага тіла зміщується в бік контралатераль-
ної кінцівки. Під час ходьби повністю змінюєть-
ся її візерунок — зменшується довжина кроку 
ушкодженої кінцівки, через зміну її відведення, 
виникає асиметрія бази кроків і кута становлен-
ня стоп. Унаслідок порушення функціонування 
суглобів спостерігаємо асиметричність гоніоме-
тричних показників.

Отже, після формування адаптаційного ру-
хового патерну деякі пацієнти можуть жити повно-
цінним життям, хоча і з обмеженням рухової 
функції. Тобто, якщо повернутися до поняття 
«здоров’я», то через деякий час хворий потрапляє 
в зону адаптації.

Чи вважати цих пацієнтів «здоровими» — це 
питання скоріше знаходиться в розрізі індиві-
дуального підходу з урахуванням вимог пацієн-
та. Лікарі, зазвичай, розглядають здоров’я люди-
ни з обмеженими можливостями як погане, але 
сам пацієнт вважає себе здоровим. Останніми 
роками формується нова парадигма в оцінюван-
ні здоров’я інвалідів: людей із непрогресованими 
обмеженнями, які адаптувалися до свого стану, 
вважають здоровими, але за умов регулярної про-
філактики та раннього розпізнавання «вторинних 
станів», до яких належать травми й ушкодження 
(біль, контрактури, остеопороз тощо), прогресу-
вання патології, вікові погіршення функцій [19].

Висновки
Створена концепція формування нового по-

стурального патерну внаслідок перенесеної важ-
кої травми нижніх кінцівок із розвитком синдро-
му діафізарних післятравматичних деформацій 
довгих кісток нижніх кінцівок дає змогу про-
аналізувати і зрозуміти рухову поведінку пацієн-
та та враховувати її під час визначення тактики 
лікування.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Latarjet procedure is a common standard in the treatment of an-
terior and anterior-inferior shoulder instability with a significant 
glenoid defect. However, like any other surgical technique, it has 
a list of certain intra- and postoperative complications, including 
mistakes in the positioning of the bone block. A necessary guaran-
tee of prevention and reduction of the frequency of possible com-
plications associated with graft positioning is a well-performed 
preoperative planning with an understanding of the biomechanical 
functioning of the shoulder joint with the translated bone block. 
Objective. According to the mathematical modelling we studied 
the changes that occur in the stress-strain state of the shoulder joint 
model depending on the options for graft fixation and may occur 
during the Latarjet procedure. Methods. To solve this problem, 
a finite element model of the shoulder was created. The simula-
tions were performed using the SolidWorks computer-aided design 
system. The following situations were simulated: variants of fix-
ing screws relative to the plane of the articular surface of the gle-
noid (parallel to the plane, at an angle of 10° and 20°) and vari-
ants of graft fixation height at the anterior edge of the glenoid (at 
the lower edge of the glenoid, 10 mm and 20 mm upper edge). Cal-
culations of the stress-strain state of the models were performed 
with the CosmosM software package. Results and conclusions. 
The presence of a bone graft fixed with metal screws at the area 
of the defect at the anterior edge of the glenoid, leads to an in-
crease in stress levels in the bone elements of the model. Changes 
in the stress-strain state of the shoulder model also occur, depend-
ing on the angle of the screws that secure the graft. The highest 
stress level was determined when providing the fixing screws at 
an angle of 10°, the lowest — when providing the screws parallel 
to the articular surface of the glenoid. The stresses on the locking 
screws increased slightly with increasing angle of the screws. When 
studying the height of graft fixation, the most favorable option, in 
terms of stress distribution on the articular surface of the glenoid 
and fixing screws, is its location in the lower part of the anterior 
edge of the glenoid. Key words. Shoulder joint instability, Latarjet 
procedure, finite element model of shoulder joint, biomechanical 
modeling.

Операція за Латарже є загальноприйнятою для лікуван-
ня передньої та передньонижньої нестабільності плечо-
вого суглоба зі значним дефектом гленоїда. Проте вона 
має певні інтра- та післяопераційні ускладнення, пов’язані 
в тому числі з помилками розміщення кісткового блока. 
Ретельне передопераційне планування з розумінням біоме-
ханічного функціонування плечового суглоба з перенесеним 
кістковим блоком є запорукою запобігання та зменшення 
частоти можливих ускладнень. Мета. На математичній мо-
делі вивчити зміни напружено-деформованого стану (НДС) 
моделі плечового суглоба залежно від варіантів фіксації 
трансплантата та під час виконання операції Латарже. 
Методи. Розроблено скінченно-елементну модель плеча 
за допомогою системи автоматизованого проєктування 
SolidWorks. Відтворено варіанти проведення фіксувальних 
гвинтів відносно площини суглобової поверхні гленоїда (па-
ралельно площині, під кутом 10° та 20°) та висоти фіксації 
трансплантата на передньому краю гленоїда (на рівні ниж-
нього краю гленоїда, на 10 і 20 мм вище нього). Вивчено НДС 
моделей за допомогою програмного комплексу CosmosM. 
Результати. Найбільший рівень напружень визначено за 
проведення гвинтів під кутом 10°, найнижчий — паралель-
но суглобовій поверхні гленоїда. Максимальне зниження 
висоти фіксації трансплантата привело до наближення 
величин напружень у контрольних точках на суглобовій 
поверхні гленоїда до показників моделі в нормі. Висновки. 
Наявність кісткового трансплантата, фіксованого мета-
левими гвинтами в зоні дефекту на передньому краю гленої-
да, призводить до підвищення рівня напружень у кісткових 
елементах моделі. Зміни в НДС моделі плеча відбуваються 
залежно від кута проведення гвинтів, які фіксують транс-
плантат. Напруження на фіксувальних гвинтах незначно 
підвищувалися зі збільшенням кута їхнього проведення. 
Найбільш сприятливим з огляду на розподіл напружень на 
суглобовій поверхні гленоїда та фіксувальних гвинтах вияви-
лося розташування трансплантата в нижній частині перед-
нього краю гленоїда.

Ключові слова. Нестабільність плечового суглоба, операція Латарже, скінченно-елементна модель, 
біомеханічне моделювання



19ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

Вступ
Операція за Латарже є загальноприйнятим 

стандартом лікування передньої та передньо-
нижньої нестабільності плечового суглоба зі знач-
ним дефектом гленоїда. Ймовірний механізм 
стабілізації в плечовому суглобі за умов такого 
хірургічного лікування містить три складових [1]: 
динамічний слінг-ефект трансльованих через 
split підлопаткового м’яза та капсулу суглоба су-
хожилків короткої головки двоголового та дзьо-
боподібно-плечового м’язів, кісткового ефекту 
збільшення поверхні гленоїда та «ефекту Банкар-
та» — відновленні капсульногубного комплексу 
до кістки або культі дзьобо-надплечової зв’язки 
до капсули суглоба.

Не дивлячись на те, що ефект «гамака» ймо-
вірно відіграє найважливішу роль у механізмі 
стабілізації з поміж інших зазначених [2], варіа-
тивність операції за Латарже здебільшого визна-
чається положенням і центруванням дзьобоподіб-
ного виростка [3, 4] включаючи внутрішньо- та 
позасуглобове розміщення, методи фіксації кіст-
кового блока [5–8] з відновленням або без кап-
сульногубних структур, а також артроскопічні 
техніки проведення операції за Латарже [9–11]. 
У свою чергу, це обумовлено тим, що положення 
кісткового трансплантата і спосіб його фіксації 
впливають на ризик розвитку рецидиву, відда-
ленні результати операції та можливі ускладнен-
ня [12]. Серед усіх описаних ускладнень операції 
Латарже (які можуть досягати до 15 % за відкри-
тої техніки виконання операції [13]) можна ви-
ділити рецидив нестабільності — 1–3 % [8, 14], 
неврологічні ускладнення — 1–20 % [8, 15], ге-
матому — 1–2 % [8], інфекцію післяопераційної 
рани — 1,5 % [8], розвиток контрактури плечо-
вого суглоба та втрату зовнішньої ротації, не-
зрощення кісткового блока — 1,5–9 % [14–16] 
або його перелом — 1,5 % [17], резорбцію кіст-
кового блока, остеоартроз — 20–25 % [18], розви-
ток адгезивного капсуліту, а також ускладнення, 
пов’язані з фіксаторами. Серед них із помилками 
розміщення кісткового блока достовірно можна 
асоціювати рецидиви нестабільності в разі за-
надто медіального або занадто низького його 
положення, зі зміщенням в аксіальній площині 
відносно поверхні гленоїда та нижче екватора 
суглобової западини в сагітальній площині [8]. 
Також до цієї групи ускладнень слід віднести не-
зрощення кісткового блока внаслідок занизького 
його положення та відсутності ротаційної ста-
більності у випадку недостатньої фіксації нижнім 

гвинтом. Інші типові ускладнення, асоційовані 
з невідповідним положенням кісткового блока, — 
це розвиток остеоартрозу внаслідок латерального 
його випинання, а також внутрішньоопераційні 
технічні труднощі, пов’язані з позиціонуванням 
і проведенням гвинтів через кістковий блок до 
гленоїда. Усі зазначені ускладнення обумовлюють 
необхідність повторних хірургічних утручань 
і зміну тактики лікування. Також слід зазначити, 
що застосування артроскопічної техніки має до-
стовірно високий відсоток позитивних результа-
тів порівняно з відкритими методиками, із такою 
самою відносно низькою частотою ускладнень, 
але потребує значних хірургічних навичок хірур-
га та збільшених затрат у технічному забезпечен-
ні та часі виконання, що обмежує її поширення. 
Таким чином, для артроскопічних технік пи-
тання запобігання можливим ускладненням, які 
пов’язані з ризиками повторних хірургічних утру-
чань, також є актуальними та потребують уваги. 

Можливим рішенням щодо профілактики усклад-
нень, пов’язаних із помилками розміщення кістково-
го блока, є ретельне передопераційне плануван-
ня з урахуванням особливостей біомеханічного 
функціонування плечового суглоба з наявним 
трансплантатом. Ураховуючи те, що більшість 
досліджень щодо біомеханіки плечового сугло-
ба з наявним переднім або передньонижнім де-
фектом гленоїда засновані на вивченні на тілах 
померлих у комплексі [2], корисно дослідити 
ізольований вплив у разі відновлення кісткової 
поверхні гленоїда на математичній моделі, що до-
зволило б обґрунтувати оптимальну позицію роз-
міщення кісткового блока.

Мета: на математичній моделі вивчити зміни 
напружено-деформованого стану моделі плечово-
го суглоба залежно від варіантів фіксації транс-
плантата та які можуть виникати в разі виконан-
ня операції Латарже.

Матеріал і методи
У лабораторії біомеханіки ДУ «ІПХС ім. проф. 

М. І. Ситенка НАМН України» проведено мате-
матичне моделювання напружено-деформованого 
стану (НДС) плечового суглоба за різних варіан-
тів фіксації трансплантата на передній поверхні 
гленоїда, які можуть бути в разі виконання опера-
ції Латарже. Для вирішення завдання розроблено 
скінченно-елементну модель плеча, яка містила 
такі елементи: лопатку, плечову кістку, хрящовий 
прошарок на суглобових поверхнях (рис. 1).

Відтворювали такі ситуації: варіанти прове-
дення фіксувальних гвинтів відносно площини 
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суглобової поверхні гленоїда та висоти фіксації 
трансплантата на передньому краю гленоїда. На 
рис. 2 показано схеми проведення фіксувальних 
гвинтів, які використовують під час виконання 
операції Латарже.

Зазначені варіанти проведення фіксувальних 
гвинтів були реалізовані на математичній моделі 
(рис. 3).

 На рис. 4 показано три ситуації, які можуть 
виникати в разі трансплантації дзьобоподібного 
виростка на зону дефекту. Перша, коли нижній 
край переміщеного дзьобоподібного виростка, 
до якого кріпляться m. coracobrachialis et caput 

breve m. biceps brachii, розташований у ділян-
ці нижнього краю суглобової поверхні, друга 
і третя — кістковий блок зміщений доверху на 
10 і 20 мм відповідно.

На рис. 5 подано моделі з різними варіантами 
фіксації трансплантата відносно переднього краю 
суглобової поверхні гленоїда.

Елементам моделі надавали властивості різ-
них матеріалів шляхом обрання відповідних по-
казників модуля пружності Юнга та коефіцієнта 
Пуассона. Характеристики біологічних тканин 
обирали за даними літератури [19, 20], штучних 
матеріалів — за технічною інформацією [21]. Ме-
ханічні характеристики матеріалів, використаних 
в розрахунках, наведено в табл. 1.

Матеріал вважали однорідним та ізотропним. 
Як скінченний елемент обрано 10-вузловий тет-
раедр із квадратичною апроксимацією. 

Навантажуючи модель, імітували найгірший 
із можливих варіантів — падіння на руку в по-
ложенні відведення та 90° зовнішньої ротації. 

Рис. 1. Модель плечового суглоба: вигляд спереду (а), зза-
ду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків

Рис. 2. Варіанти проведення фіксувальних гвинтів у разі 
остеосинтезу кісткового блока за операції Латарже: а) пара-
лельно площині гленоїда; б) під кутом 10°; в) під кутом 20°

Рис. 3. Модель плечового суглоба з різними варіантами 
проведення фіксувальних гвинтів відносно площини сугло-
бової поверхні гленоїда за операції Латарже: а) паралельно 
суглобовій поверхні (під кутом 0°); б) під кутом 10°; в) під 
кутом 20°

Рис. 4. Варіанти розташування дзьобоподібного виростка 
на передній поверхні гленоїда: верхній край виростка на 
рівні нижнього краю суглобової западини (а), зміщений до 
верхнього її краю на 10 мм (б) і 20 мм (в)

Рис. 5. Модель фіксації трансплантата на передньому краю  
суглобової поверхні гленоїда в разі виконання операції Латар-
же: на нижньому краї (а), вище нього на 10 мм (б) і 20 мм (в)

Таблиця 1 
Механічні характеристики 

використаних у моделюванні матеріалів

Матеріал Модуль Юнга (Е), МПа Коефіцієнт Пуассона, ν

Кіркова кістка 18400,00 0,30
Губчаста кістка 10000,00 0,30
Хрящова тканина 5,58 0,45
Титан ВТ16 54000,00 0,36
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а
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Для цього вводили жорстке закріплення моделі 
по медіальному краю лопатки, а до дистального 
відділу ліктьової кістки прикладали розподілене 
навантаження величиною 300 Н [21], що відпові-
дає половині маси тіла. Схему навантаження на-
ведено на рис. 6.

Для порівняння результатів моделювання різ-
них варіантів фіксації трансплантатів викону-
вали заміри величини напружень у спеціально  
обраних контрольних точках (рис. 7).

Дослідження НДС моделей виконували за допо-
могою методу скінченних елементів. За критерій 
оцінки НДС моделей використано напруження за 
Мізесом [23]. Моделювання виконували у системі 
автоматизованого проєктування SolidWorks, роз-
рахунки НДС — із використанням програмного 
комплексу CosmosM [24].

Результати та їх обговорення
Першим етапом роботи вивчали НДС моделі 

плеча в нормі після відтворення падіння на від-
ведену кінцівку. Картину розподілу напружень 
у моделі наведено на рис. 8.

У результаті проведеного дослідження визна-
чено, що в разі падіння на лікоть максимальні 
напруження виникають у дистальному відді-
лі плечової кістки (10,6 МПа) та на ості лопатки 
(8,9 МПа). На гленоїді максимальні значення на-
пружень визначені в середній частині на задньо-

му краю (7,5 МПа) та в нижній — переднього 
(7,4 МПа). Трохи менші напруження спостеріга-
ли у верхній частині заднього краю гленоїда — 
6,5 МПа. Мінімально напруженою виявилася 
нижня частина заднього краю суглобової поверх-
ні гленоїда — 3,2 МПа. У центрі суглобової по-
верхні гленоїда напруження визначені на рівні 
3,4 МПа.

Другим етапом роботи досліджено НДС моде-
лі за різних варіантів проведення фіксувальних 
гвинтів у разі заміщення дефекту переднього 
краю гленоїда. На рис. 9 наведено картину роз-
поділу напружень у моделі за умов проведення 
гвинтів паралельно площині суглобової поверхні 
гленоїда.

Наявність вільного трансплантата і метале-
вих елементів на гленоїді призводить до певних 
змін НДС моделі плеча. Найбільші зміни визна-
чено на передньому краю гленоїда, де величини 
напружень збільшилися вдвічі порівняно з мо-
деллю в нормі: до 15,3 МПа в нижній частині та 
до 8,6 МПа — в середній. Також до 8,6 МПа під-
вищилися напруження в середині заднього краю 
гленоїда та до 7,5 МПа — у його верхній частині. 
В інших контрольних точках моделі зміни вели-
чин напружень виявилися незначними, підви-
щення не досягало 1,0 МПа. Фіксувальні гвинти 
взяли на себе основне навантаження, про що свід-
чать величини напружень, які виникають у них: 
на верхньому гвинті 53,5 МПа, на нижньому — 
45,7 МПа.

Рис. 10 відображає НДС моделі плеча в разі 
проведення фіксувальних гвинтів під кутом 10° 
до площини суглобової поверхні гленоїда. 

Проведення гвинтів під кутом 10° до площини 
суглобової поверхні гленоїда порівняно з модел-
лю, в якій вони проведені паралельно, призводить 
до підвищення напружень по всьому задньому 
краю гленоїда: у верхній частині до 8,2 МПа, 
у середній — 7,6 МПа, нижній — 4,7 МПа. На пе-
редньому краю гленоїда максимальні напружен-
ня 9,7 МПа визначено в середній частині, в ниж-
ній спостерігали невелике зниження напружень 
до 13,4 МПа. Підвищення рівня напружень також 
виявлено в центрі суглобової поверхні гленої-
да — до 3,6 МПа, на ості лопатки — до 10,4 МПа. 
Напруження на фіксувальних гвинтах теж незначно 
підвищилися — до рівня 53,1 і 46,1 МПа на верх-
ньому та нижньому відповідно.

Зміни, які відбулися в НДС моделі плеча в ре-
зультаті проведення гвинтів під кутом 20° до пло-
щини суглобової поверхні гленоїда наведено на 
рис. 11.

Рис. 6. Схема навантаження моделей

Рис. 7. Схема розташування контроль-
них точок: верхня частина заднього (1) 
та переднього (2) і середня частина зад-
нього (3) та переднього (4) країв гленої-
да та нижня частина заднього (5) та пе-
реднього (6); центр суглобової поверхні 
гленоїда (7); лопатка (8); дистальний кі-
нець плечової кістки (9); верхній (10) та 
нижній (11) гвинти
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Збільшення величини кута проведення гвинтів 
до 20° привело до невеликого зниження величини 
напружень практично на всіх контрольних точках 
моделі. Виняток склала верхня частина заднього 
краю гленоїда, де напруження підвищилися до рів-
ня 9,7 МПа. Також незначне підвищення рівня на-
пружень відмічено на фіксувальних гвинтах: 54,8 
і 4,9 МПа на верхньому та нижньому відповідно.

Абсолютні значення величин напружень у конт-
рольних точках моделі в нормі та за різних кутів про-
ведення фіксувальних гвинтів наведено в табл. 2.

Для порівняння величин напружень на фіксу-
вальних гвинтах у моделях за різних кутів їхньо-
го проведення побудовано діаграму (рис. 12).

Таким чином, наявність кісткового трансплан-
тата, фіксованого металевими гвинтами в зоні  

Рис. 8. Картина 
НДС моделі в нор-
мі: вигляд спере-
ду (а), ззаду (б), із 
латерального (в) 
та медіального (г) 
боків

Рис. 9. Картина НДС моделі плеча за умов проведення гвинтів паралельно площині суглобової поверхні гленоїда: вигляд 
спереду (а), ззаду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків, фіксувальні гвинти (д)

Рис. 10. Картина НДС моделі в разі проведення гвинтів під кутом 10° до площини суглобової поверхні гленоїда: вигляд 
спереду (а), ззаду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків, фіксувальні гвинти (д)

Рис. 11. Картина НДС моделі в разі проведення гвинтів під кутом 20° до площини суглобової поверхні гленоїда: вигляд 
спереду (а), ззаду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків, фіксувальні гвинти (д)
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дефекту на передньому краю гленоїда, призво-
дить до підвищення рівня напружень у кісткових 
елементах моделі. Найбільший рівень напружень 
визначали за проведення гвинтів під кутом 10°, 

найнижчий — паралельно суглобовій поверхні гле-
ноїда. Напруження на гвинтах незначно підвищува-
лися зі збільшенням кута проведення, а на верхньо-
му гвинті визначалися трохи більшими за нижній.

Останнім етапом роботи моделювали різні 
варіанти фіксації трансплантата по висоті перед-
нього краю гленоїда. Розподіл напружень у моде-
лі плеча за умов фіксації трансплантата по ниж-
ньому краю гленоїда подано на рис. 13.

Максимальне зниження висоти фіксації транс-
плантата привело до наближення величин напру-
жень у контрольних точках на суглобовій поверх-
ні гленоїда до показників моделі в нормі. Високий 
рівень напружень 9,6 МПа зберігався на ості 
лопатки. Найбільші зміни величин напружень 
визначено на гвинтах, де вони падають до 17,0 
і 20,8 МПа на верхньому та нижньому відповідно.

Рис. 12. Діаграма величин напружень фіксувальних гвинтів 
моделей плеча за різних кутів їхнього проведення

верхній гвинт
Контрольні точки

Н
ап

ру
ж

ен
ня

, М
П

а

56
54
52
50
48
46
44
42
40

нижній гвинт

Рис. 13. Картина НДС моделі за умов фіксації трансплантата по нижньому краю гленоїда: вигляд спереду (а), ззаду (б), із 
латерального (в) та медіального (г) боків

Рис. 14. Картина НДС моделі за умов фіксації трансплантата на 10 мм вище нижнього краю гленоїда: вигляд спереду (а), 
ззаду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків

Рис. 15. Картина НДС моделі за умов фіксації трансплантата на 20 мм вище нижнього краю гленоїда: вигляд спереду (а), 
ззаду (б), із латерального (в) та медіального (г) боків
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Підвищення висоти фіксації трансплантата на 
10 мм обумовило зміни НДС моделі плеча (рис. 14).

Переміщення трансплантата в середню частину 
переднього краю гленоїда призвело до різноспрямо-
ваних змін у розподілі напружень у моделі плеча. 
Зокрема, підвищення рівня напружень спостерігали 
у двох контрольних точках моделі: на верхній части-
ні заднього краю гленоїда (до 6,5 МПа) та в середній 
частині переднього краю (до 5,2 МПа). У середній 
частині заднього краю гленоїда величина напружень 
залишилася без змін порівняно з попереднім варіан-
том моделі — 8,6 МПа. В інших контрольних точках 
моделі величини напружень знизилися. Така сама 
різноспрямована тенденція перерозподілу напру-
жень виявлена й на фіксувальних гвинтах, де зафік-
совано підвищення до 68,5 МПа на верхньому гвинті 
та зниження до 42,8 МПа на нижньому.

Таблиця 3
Величини напружень у контрольних точках моделі за різних варіантів фіксації трансплантата

Контрольна точка Напруження, МПа

норма зміщення вверх

0 мм 10 мм 20 мм

Кісткова тканина

1 6,5 6,5 6,2 5,5
2 3,6 4,0 4,1 5,8
3 7,5 8,4 8,6 8,6
4 4,4 4,8 5,2 5,1
5 3,2 4,4 4,2 4,9
6 7,4 4,4 5,8 6,7
7 3,4 3,2 3,2 3,4
8 8,9 9,4 9,2 9,6
9 10,6 10,6 10,6 10,6

Гвинти
10 — 17,0 68,5 49,5
11 — 20,8 42,8 43,8

Таблиця 2
Величини напружень у контрольних точках моделі за різних кутів проведення фіксувальних гвинтів

Контрольна точка Напруження, МПа

норма кут нахилу гвинтів до площини суглобової поверхні

0° 10° 20°

Кісткова тканина

1 6,5 7,5 8,2 9,7
2 3,6 4,5 4,5 4,4
3 7,5 8,6 7,6 7,2
4 4,4 8,6 9,7 9,6
5 3,2 4,0 4,7 4,1
6 7,4 15,3 13,4 12,8
7 3,4 3,2 3,6 3,1
8 8,9 8,8 10,4 9,3
9 10,6 10,6 10,6 10,6

Гвинт
10 — 52,5 53,1 54,8
11 — 45,7 46,1 46,9

Рис. 18. Діаграма величин напружень у контрольних точках 
на фіксувальних гвинтах моделей плеча за різних варіантів 
фіксації трансплантата
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На рис. 15 відображено картину розподілу 
НДС у моделі плеча за умов фіксації трансплан-
тата на 20 мм вище за нижній край гленоїда.

За умов фіксації трансплантата на верхньому 
краю гленоїда максимальні напруження виявлено 
на ості лопатки — 9,6 МПа. На суглобовій поверхні 
гленоїда найбільш навантаженою була середня час-
тина переднього краю — 8,6 МПа. У верхній і ніж-
ній частинах переднього краю гленоїда напру-
ження визначено на рівні 5,5 і 4,9 МПа відповідно. 
На задньому краї гленоїда максимум напружень 
не перевищував позначки 6,7 МПа в його ниж-
ній частині, у середній і верхній частинах на-
пруження дорівнювали 5,1 і 5,8 МПа відповідно. 
Мінімальні за величиною напруження 3,4 МПа 
спостерігали в центральній частині суглобової 
поверхні гленоїда. Напруження на фіксувальних 
гвинтах набули значення 49,5 МПа — на верхньо-
му та 43,8 МПа — на нижньому.

У табл. 3 зведено показники величин напру-
жень у контрольних точках моделей у нормі та за 
умов різної висоти фіксації трансплантата віднос-
но переднього краю гленоїда.

Уявлення про співвідношення величин напру-
жень на гвинтах у моделі плеча за різних варіан-
тів фіксації трансплантата можна отримати за до-
помогою діаграми (рис. 16).

Таким чином, найбільш сприятливим варіан-
том фіксації трансплантата, з огляду на розподіл 
напружень на суглобовій поверхні гленоїда та 
фіксувальних гвинтах, є його фіксація в нижній 
частині переднього краю гленоїда.

Висновки
Наявність кісткового трансплантата, фіксо-

ваного металевими гвинтами в зоні дефекту на 
передньому краю гленоїда, призводить до підви-
щення рівня напружень у кісткових елементах 
моделі. 

Зміни в НДС моделі плеча відбуваються за-
лежно від кута проведення гвинтів, які фіксують 
трансплантат. Найбільший рівень напружень ви-
значено в разі проведення гвинтів під кутом 10°, 
найнижчий — паралельно суглобовій поверхні 
гленоїда. Напруження на фіксувальних гвинтах 
незначно підвищувалися зі збільшенням кута їх-
нього проведення. 

Найбільш сприятливим з огляду на розподіл 
напружень на суглобовій поверхні гленоїда та 
фіксувальних гвинтах виявилося розташування 
трансплантата в нижній частині переднього краю 
гленоїда.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Objective. To work out as close as possible to normal human anato-
my three-dimensional finite element model of the shoulder joint with 
elastic ligaments as well as with muscles and the spatial location 
of their attachment points, to analyze the stress-strain state of the ele-
ment proximal humerus and scapula. Methods. A geometric model 
of the humerus and scapulae are constructed. The three-dimensio-
nal modeling of the shoulder join based on the geometric models 
was used with software SolidWorks with mathematical modeling 
method finite elements and the stress-strain state analysis in the ap-
plication package Ansys software. To approach the real conditions 
of the model we have added the elastic elements that mimic muscles. 
Model loaded with forces that reproduce the effort in the muscles, 
applied to the respective contact planes on the humerus head 
of the human bone. The stress-strain state of proximal elements 
is calculated in the humerus and scapula for the angles of the ab-
duction —  0°, 30°, 60° and 90° in neutral rotation of the hume-
rus. Results. The tensile stresses in the scapula are distributed in 
such a way that at an angle of 0 ° the limb is not raised +5.67 MPa 
in the area below the joint depressions. The minimum values 
of the compressive stress have been reached 18.5 MPa. Maximum 
stresses are in 1.5–2 times higher area of the articular cartilage 
of the humerus head compared to the cartilage of the glenoid cavity 
of the scapula. It is established that the dependence of the values 
of the area of the contact zone in the range of change limb abduction 
angle (0° ... 90°) can be approximated section of a cubic parabola, 
with changes in area insignificant and are equal to +2.26% — 7.3 % 
of the value in neutral position at an angle of 0°. Minor differences 
with the results of similar studies indicate that the validity of the de-
veloped mathematical model. Conclusions. The proposed model 
would allow performing more correct mathematical modeling and 
comparative analysis of the stress-strain state for various methods 
of surgical treatment of pathology shoulder joint, in particular ar-
throplasty. Key words. Shoulder joint, humerus, articular cartilage, 
contact area of the scapula,three-dimensional model, finite element 
method, stress-strain state.

Мета. Розробити максимально наближену до нормальної 
анатомії людини тривимірну скінченно-елементну модель 
плечового суглоба з урахуванням пружних зв’язків (м’язів) 
і просторового розташування точок їхнього кріплення, про-
аналізувати напружено-деформований стан (НДС) елемен-
тів проксимального відділу плечової кістки та лопатки. 
Методи. Побудовано геометричну модель плечової кістки 
та лопатки. Для тривимірного моделювання плечового суг-
лоба на основі геометричних моделей використано програ-
му SolidWorks із математичним моделюванням методом 
скінченних елементів й аналізом НДС у пакеті прикладних 
програм Ansys. Для наближення до реальних умов у модель 
додані пружні елементи, які імітують м’язи. Модель наван-
тажували силами, які відтворюють зусилля в м’язах, прикла-
деними до відповідних площин контакту на головці плечової 
кістки. Розраховано НДС елементів проксимального відді-
лу плечової кістки та лопатки для кутів відведення кінців-
ки 0°, 30°, 60° і 90° у нейтральній ротації плечової кістки. 
Результати. Напруження розтягнення в лопатці розподілені 
в такий спосіб, що за кута 0° відведення кінцівки не пере-
вищували +5,67 МПа в зоні, розташованій нижче суглобової 
западини. Мінімальні значення напруження стискання досяг-
ли 18,5 МПа. Максимальні напруження більші в 1,5–2 разу 
в зоні суглобового хряща головки плечової кістки порівняно 
з хрящем гленоїдальної западини лопатки. Установлено, 
що залежність значень площі контактної зони в діапазоні 
зміни кута відведення кінцівки (0°... 90°) може бути апрок-
симована ділянкою кубічної параболи, при цьому зміни площі 
незначні та дорівнюють +2,26 % ...–7,3 % від значення в нейт-
ральному положенні за кута відведення 0°. Розбіжності 
з результатами аналогічних досліджень указують на дос-
товірність розробленої математичної моделі. Висновки. 
Використання запропонованої моделі дозволить коректніше 
проводити математичне моделювання та порівняльний ана-
ліз НДС за різних методів хірургічного лікування патології 
плечового суглоба, зокрема ендопротезування.
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Вступ
Здоровий плечовий суглоб людини є складним 

анатомічним утворенням, що дозволяє забезпечи-
ти одночасно максимальний обсяг рухів і стабіль-
ність положення верхньої кінцівки в тривимірній 
системі координат [1]. Тривимірне моделювання 
та метод скінченних елементів (МСЕ) у біомеха-
ніці плечового суглоба застосовують для порів-
няльного оцінювання як у нормі, так і за патології, 
наприклад, у випадку нестабільності плечового 
суглоба, за розривів обертальної манжети, під час 
виконання різних видів остеосинтезу, а також ендо-
протезування [2, 3]. Головною проблемою під час 
розроблення тривимірної скінченно-елементної 
моделі плечового суглоба та вивчення його на-
пружено-деформованого стану (НДС) є склад-
ність моделювання анізотропного неоднорідно-
го матеріалу за умов порівняльного оцінювання 
з експериментальними показниками. Певними 
труднощами для створення моделей є різнома-
нітність індивідуальних фізіологічних характе-
ристик кісткової, хрящової, м’язової та сполучної 
тканин плечового суглоба [4]. Слід зазначити, що 
більшість експериментальних досліджень щодо 
вивчення напружень, які виникають у зоні пле-
чового суглоба обмежені умовами in vitro [5, 6]. 
Істотне спрощення тривимірних моделей плечо-
вого суглоба [2] призводить до ускладнень під час 
проведення порівняльного аналізу розподілу нап-
ружень і взаємодії різних компонентів кістково-
м’язових структур плечового суглоба, що, у свою 
чергу, не дає змогу отримати будь-які клінічно 
корисні висновки. Відомо, що суглобова поверх-
ня гленоїдальної западини менша, ніж плечової 
кістки, але забезпечує обсяг рухів більший, ніж  
в інших суглобах людини, при цьому стабільність 
плечового суглоба досягається м’якими ткани-
нами, що обумовлює необхідність моделювання 
м’язів і інших структур під час розрахунку НДС 
для отримання показників, наближених до експе-
риментальних [2, 4]. Математичні моделі механі-
ки суцільних середовищ, засновані на МСЕ, є по-
тужним інструментом для аналітичної оцінки 
умов НДС моделей опорно-рухової системи [4, 5], 
які, зазвичай, неможливо виміряти in vivo. Таким 
чином, створення тривимірної математичної мо-
делі плечового суглоба, максимально наближеної 
до нормальної анатомії людини, що складається 
з м’якотканинної структури, яка стабілізує плечо-

вий суглоб, є актуальним і заслуговує подальшо-
го вивчення.

Мета дослідження: розробити максимально 
наближену до нормальної анатомії людини три-
вимірну скінченно-елементну модель плечового 
суглоба з урахуванням пружних зв’язків (м’язів) 
і просторового розташування точок їхнього кріп-
лення, провести аналіз напружено-деформовано-
го стану елементів проксимального відділу пле-
чової кістки та лопатки.

Матеріал і методи
Для проведення розрахунку НДС елементів 

проксимального відділу плечової кістки та ло-
патки, а також визначення розподілу напружень 
використано програмне забезпечення на основі 
МСЕ [11, 12]. МСЕ є ефективним інструментом 
вирішення задач статичного навантаження різних 
конструкцій. Матричне рівняння, з якого можна 
визначити переміщення вузлів розглянутої моде-
лі (1) [12, 13]:

    [K]e{U}e = {F}e + {P}eg + {P}eq + {P}eεo + {P}eσo     (1),

де [K]е — матриця жорсткості елемента; {U}e — 
вектор вузлових переміщень елемента; {F}e — век-
тор вузлових сил елемента; {P}eg, {P}eq— векто-
ри вузлових сил, статично еквівалентні масовим 
і поверхневим силам; {P}eε0, {P}eσ0 — вектори вуз-
лових сил, статично еквівалентні початковим де-
формаціям і напруженням.

З умов рівноваги вузлів або за допомогою ва-
ріаційних принципів, а також методів нев’язок, 
складається загальна система рівнянь рівноваги 
всієї скінченно-елементної моделі досліджувано-
го деформованого твердого тіла. Для задач стати-
ки вона має вигляд (2) [11–13]:

  [K]{U} = {P} + {P}q + {P}g + {P}ε0 + {P}σ0     (2),

де [K] — глобальна матриця жорсткості скін-
ченно-елементної моделі; {P} — глобальний вектор 
заданих зовнішніх вузлових сил; {P}q, {P}g, {P} ε0, 
{P}σ0 — відповідно глобальні вектори вузло-
вих сил, еквівалентних розподіленим поверхне-
вим і масовим силам, початковим деформаціям 
і напруженням.

Загальна система рівнянь, отримана МСЕ для 
статичної лінійно-пружної моделі тіла, матема-
тично є системою лінійних алгебраїчних рівнянь. 
Після аналізу накладених зв’язків, що не до-
пускають переміщення моделі як твердого тіла,  



29ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

рішенням рівняння (1) буде глобальний вектор 
вузлових переміщень {U}. Після його визначення 
розраховують вектори вузлових переміщень еле-
ментів {U}e. Далі, шляхом інтерполяції за допо-
могою функції форми обчислюють переміщення 
будь-яких точок елементів.

Диференціюючи апроксимуючі функції пе-
реміщень усередині елементів можна визначити 
деформації і за законом Гука обчислити напру-
ження (3):

                               {σ} = [D]{εel}                          (3),

де {σ} = {σx σy σz σxy σyz σxz}T — вектор напруження; 
{εel} = {εx εy εz εxy εyz εxz}T  — вектор деформацій.

Побудовано геометричну модель плечової кіст-
ки та лопатки. Для тривимірного моделювання 

плечового суглоба на основі геометричних моделей 
використано програму SolidWorks 2019 SP 1.0 із ма-
тематичним моделюванням МСЕ й аналізом НДС 
у пакеті прикладних програм Ansys, 2019. Засто-
совані програми автоматично розраховують усі 
етапи МСЕ. 

Для наближення фізичних і міцнісних ха-
рактеристик розрахункової моделі до реальної 
плечової кістки людини, комп’ютерну модель 
розділено на прошарки. Загальний вигляд моде-
лі плечової кістки та лопатки наведено на рис. 1. 
У розрахункову модель плечового суглоба вхо-
дять хрящові суглобові поверхні на плечовій кіст-
ці та на гленоїдальній западині лопатки.

Фізико-механічні властивості прошарків моде-
лі (табл. 1), а також характер навантаження моделі 
для всіх розрахунків були прийняті постійними 
[3, 14–18]. Аналізували варіанти навантаження 
плечової кістки в положенні нейтральної ротації 
з кутами відведення в плечовому суглобі 0°, 30°, 
60° і 90°.

До геометричних моделей плечової кістки та 
лопатки, згідно з нормальною анатомією людини, 
додані пружні елементи, які імітують м’язи: над-
остьовий, підостьовий, підлопатковий, великий 
і малий круглі, найширший спини, малий і ве-
ликий ромбоподібні, трапецієподібний, великий 
і малий грудний, дельтоподібний. На рис. 2 схе-
матично показано місця кріплення надостьового 
м’яза як приклад моделювання.

Рис. 1. Модель проксимального відділу плечової кістки (а) 
та лопатки (б). Кірковий (1), субхондральний (2) і губчас-
тий (3) прошарки; кістковомозковий канал (4)

Рис. 2. Анатоміч-
не розташування 
надостьового м’яза 
та місця прикріп-
лення на моделі 
плечового суглоба 
(вигляд зверху)

Таблиця 1
Фізико-механічні властивості кісткової та хрящової тканин у моделі

Тип тканини Щільність, кг/м3 Модуль Юнга, Е, ГПа Коефіцієнт Пуассона, ν Межа міцності на розтяг,
σ+, MПа

Межа міцності на стиск,
σ–, MПа

Кіркова 1640 12,65 0,30 157,0 200,0
Субхондральна 900 2,20 0,30 300,0 100,0
Губчаста 200 0,47 0,48 3,9 28,6
Хрящ 1300 9,00 0,30 12,0 50,0

а б

1

2

3

4

Надостьовий м’яз

Розширити

Надостьовий м’яз
                 Розширити
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Із метою визначення зусиль у м’язах за різних 
положень елементів плечового суглоба створе-
но кінематичну модель у модулі Rigid Dynamics. 
Плечова кістка з’єднана з лопаткою пружними 
елементами, які імітують м’язи, у місцях при-
кріплення, як зазначено вище. Характеристики 
м’язів подані в табл. 2, кінематична модель і умо-
ви навантаження — на рис. 3. Навантаження на 
плечову кістку та лопатку відбувалось за допо-
могою переміщень і повертань у відповідних по-
ложеннях (рис. 4).

Розрахунок контактних напружень у плечово-
му суглобі для всіх розглянутих положень верх-
ньої кінцівки, виконаний з урахуванням резуль-
татів праць [1, 3]. Під час розрахунку взято такі 
початкові параметри [3]: маса людини 76 кг, маса 

верхньої кінцівки — 3,8 кг (5 % від маси тіла), 
відстань від плечового суглоба до центра мас 
верхньої кінцівки — 32 см; до центра мас кис-
ті — 74 см.

У всіх розрахункових випадках вертикальна 
зовнішня сила прикладалася до кисті та дорів-
нювала 200 Н. У разі побудови нової тривимірної 
моделі плечового суглоба враховано найважливі-
ші для цього навантаження м’язи: середня (СДМ), 
передня (ПДМ) та задня (ЗДМ) частини дельто-
подібного, надостьовий (НМ), підостьовий разом 
із малим круглим (ПМ), підлопатковий (ПЛ).

М’язи моделювали як об’ємні й одномірні 
пружні елементи (пружина) уздовж основних нап-
рямків їхньої дії (наприклад, від початкової точки 
на плечовій кістці до точки прикріплення на лопат-
ці), залежно від розрахункового випадку. При цьо-
му площу перерізу об’ємних елементів обирали, ви-
ходячи з умов забезпечення необхідної жорсткості. 
За основну обрано середній дельтоподібний 
м’яз із поздовжньою жорсткістю 52,2 Н/мм [7].  
Жорсткість інших м’язів визначали пропорційно до  
жорсткості СДМ шляхом множення її на відповід-
ний коефіцієнт (цю методику описано в роботі [3]).

Схеми з прикладеними силами для розрахун-
кових випадків кутів відведення кінцівки на 30°, 
60° і 90° наведено на рис. 4.

У результаті розрахунку використаної кінема-
тичної моделі плечового суглоба отримано зна-
чення зусиль у м’язах (табл. 3) залежно від кута 
відведення кінцівки.

Рис. 3. Плечовий суглоб: кінематична модель (а) і схема на-
вантаження (б)

Рис. 4. Тривимірна модель плечового суглоба для розрахункових випадків кута відведення плечової кістки на: а) 30°; б) 60°; в) 90°

Таблиця 2 
Характеристики використаного у тривимірній моделі плечового суглоба м’язів

Характеристика м’яза М’яз

СДМ ПДМ ЗДМ НМ ПЛ ПМ

Довжина Li, мм 110,8 129,1 129,1 80,9 99,2 99,2
Площина перетину Аi, мм2 10 10 10 10 10 10
Розрахунок коефіцієнта 
(за методикою [3]), ri = Fi/FMD

1,0 0,8 0,2 0,5 0,5 0,5

Жорсткість Кi, 
Кi = KСДМ·ri  Н/мм

52,20 41,76 10,44 26,10 26,10 26,10

Модуль Ei, Еi = Кi·Li/Аi, MПa 578,5 539,4 134,8 211,3 258,9 258,9

а б

а б в
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Скінченно-елементну модель (СЕМ) плечової 
кістки, побудовану на основі тривимірної геомет-
ричної моделі, наведено на рис. 5. Використані 
об’ємні твердотілі елементи другого порядку. По-
будована СЕМ містить 425 тис. елементів Tetra10 
(тетраедр із 10 вузлами) і 285 тис. вузлів. Серед-
ній лінійний розмір елементів — 2 мм. Лопатка 
з’єднана з ребрами та хребтом зв’язками типу 
«joint». Хребет жорстко закріплений у верхньому 
та нижньому відділах (зони С і D), а до нього — 
грудина (зона Е) (рис. 5). Плечова кістка контак-
тує з лопаткою за типом «bonded», закріплена на 
хребті й грудині. Модель навантажували силами, 
що імітують зусилля в м’язах, прикладених до 
відповідних площин контакту на головці плечо-
вої кістки.

Під час розрахунку за основу прийнято той 
факт, що всі складові елементи плечового суглоба 
складаються з крихких матеріалів, тому, з метою 
аналізу їх міцності, використано першу теорію 
міцності [8–10]. Вона заснована на гіпотезі — не-
безпечного стану матеріал набуває, коли найбіль-
ше за абсолютною величиною головне напружен-
ня досягає значення, відповідного небезпечному 
стану в разі простого розтягування або стискан-
ня [11–14]. Головними називають нормальні на-
пруження на площинах виділеного елемента тіла 
з нульовими дотичними напруженнями, виді-
ляють три їхні значення — перші, другі та треті 

головні напруження, з яких перші за своїм по-
казником — максимальні, а треті — мінімальні. 
У межах цієї теорії перші та треті головні напру-
ження, здебільшого, порівнюються з межею міц-
ності матеріалу під час розтягування і стискання 
відповідно.

Таким чином для кожного елемента розра-
ховуються два значення запасу міцності, з яких 
обирається мінімальне.

Для візуалізації розподілу напружень у суг-
лобовому хрящі головки плечової кістки, гленої-
дальній западині, кірковому, субхондральному 
і губчастому прошарках використано дві площи-
ни перерізу проксимального відділу плечової 
кістки (рис. 6).

Результати та їх обговорення
Виконано розрахунки НДС елементів прок-

симального відділу плечової кістки та лопатки 
для чотирьох кутів відведення кінцівки (0°, 30°, 
60° і 90°) у нейтральній ротації плечової кістки 
(рис. 7–14). За результатами розрахунків встанов-
лено, що залежно від кута відведення кінцівки 
розподіл максимальних і мінімальних головних 
напружень для кіркового прошарку плечової кіст-
ки (рис. 7, а, в), у суглобовому хрящі головки пле-
чової кістки (рис. 7, б, г) має нелінійний характер. 

Рис. 5. Модель плечового суглоба у вигляді мережі скінченних 
елементів із доданими силами, що імітують зусилля в м’язах, 
у положенні з кутом відведення в плечовому суглобі 0°

Рис. 6. Вигляд площин перерізу головки плечової кістки: 
а) сагітальний проходить через геометричну середину ве-
ликого горбка, головку та діафіз плечової кістки; б) аксіаль-
ний — перпендикулярно до вертикальної осі діафіза плечо-
вої кістки на рівні нижньої третини головки

Таблиця 3
Зусилля в м’язах залежно від кута відведення плечової кістки під час моделювання

М’яз
(позначено на рис.5)

Зусилля у м’язах (Н) залежно від кута відведення

30° 60° 90°

НМ (а) 102 267 364
ПДМ (б) 112 245 505
СДМ (в) 463 808 1417

а б
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Це пов’язано зі складною поверхнею контакту, 
зміною напрямків результуючих векторів реак-
цій, які імітують м’язові елементи, переміщенням 
точок закріплення пружних зв’язків.

Максимальні напруження в лопатці з кутом 0° 
відведення плечової кістки подано на рис. 8. Нап-
руження розтягнення в лопатці розподілені в такий 

спосіб, що в положенні з кутом 0° відведення кін-
цівки не перевищувало +5,67 МПа в зоні, розташо-
ваній нижче суглобової западини. Мінімальні зна-
чення напруження стискання досягають 18,5 МПа.

У табл. 4, 5 наведено мінімальні та максимальні 
головні напруження в плечовому суглобі, отрима-
ні після моделювання НДС за допомогою програ-
ми Ansys. Величини напружень виявилися набага-
то меншими за граничні значення напружень для 
матеріалів елементів плечового суглоба (табл. 1).

Відомі дослідження НДС плечового сугло-
ба з різними ушкодженнями суглобової губи, де 
встановлено збільшення напружень у головці 
плечової кістки в 1,22 ... 2,65 разу [2–4]. 

Установлено, що максимальні напруження 
більші в 1,5–2 рази в зоні суглобового хряща го-
ловки плечової кістки порівняно з хрящем гле-
ноїдальної западини лопатки (табл. 5). Аналіз 
отриманих даних показав, що залежність значень 
площі контактної ділянки (табл. 6) в діапазоні 
зміни кута відведення кінцівки (0° ... 90°) може 
бути апроксимована ділянкою кубічної параболи, 
при цьому зміни площі незначні та дорівнюють 
+2,26 % ...–7,3 % від значення в нейтральному по-
ложенні за кута відведення 0°.

Таблиця 4
Максимальні та мінімальні головні напруження 

в елементах суглоба в положенні 
з кутом 0° відведення плечової кістки

Елемент плечового суглоба Головні напруження, МПа

мінімальні максимальні

Кірковий прошарок 
плечової кістки –13,70 +12,90

Кірковий прошарок лопатки –18,50 +5,67
Суглобовий хрящ головки 
плечової кістки –1,37 +1,28

Суглобовий хрящ гленоїдальної 
впадини лопатки –3,58 +3,60

Губчаста кістка головки плечової 
кістки (сагітальний переріз) –0,24 +8,86

Субхондральна кістка 
головки плечової кістки 
(аксіальний переріз)

–3,24 +6,78

Таблиця 5
Максимальні та мінімальні головні напруження в суглобовому хрящі та контактній зоні лопатки 

в положеннях із кутом відведення 30°, 60° та 90°

Елемент плечового суглоба Кут відведення плечової кістки, град Головні напруження, МПа

мінімальні максимальні

Суглобовий хрящ 
головки плечової кістки

30° –13,70 +2,40
60° –18,50 +10,40
90° –3,58 +13,80

Суглобовий хрящ 
гленоїдальної 
впадини лопатки

30° — +1,66
60° — +4,08
90° — +3,62

Таблиця 6
Значення площі контактної зони за різних кутів відведення кінцівки

Кут відведення кінцівки, град Площа контакту, мм2

0° 618

30° 632

60° 620

90° 573 Кут відведення кінцівки, град

П
ло

щ
а 

ко
нт

ак
ту

, м
м

2

Розрахунок
Апроксимація
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Рис. 7. Максимальні (а, б) та мінімальні (в, г) головні напруження (Па) в положенні з кутом 0° відведення плечової кістки 
в кірковому прошарку (а, в) та суглобовому хрящі головки (б, в) плечової кістки

Рис. 8. Максимальні (а) та міні-
мальні (б) головні напруження 
(Па) у лопатці в положенні з ку-
том 0° відведення кінцівки

Рис. 9. Максимальні (а) та мінімаль-
ні (б) головні контактні напруження 
(Па) у суглобовому хрящі головки пле-
чової кісти в положенні з кутом 0° від-
ведення кінцівки

Рис. 10. Максимальні (а) та мінімаль-
ні (б) головні напруження (Па) у лопат-
ці в контактній зоні в положенні з ку-
том 0° відведення кінцівки

а б в г

а б

а б

а б
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Рис. 11. Макси-
мальні (а) та міні-
мальні (б) головні 
напруження (Па) 
в сагітальному 
перерізі в поло-
женні з кутом 0° 
відведення кін-
цівки

Рис. 12. Макси-
мальні (а) та міні-
мальні (б) головні 
напруження (Па) 
в аксіальному пе-
рерізі в положен-
ні з кутом 0° від-
ведення кінцівки

Рис. 13. Максимальні головні напруження (Па) у суглобовому хрящі головки плечової кістки в контактній зоні з кутом від-
ведення: а) 30°; б) 60°; в) 90°

Рис. 14. Максимальні головні напруження в лопатці в контактній зоні, у положенні з кутом відведення плечової кістки: 
а) 30°; б) 60°; в) 90°

а б

а б

а б в

а б в
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Використання МСЕ для вивчення плечового 
суглоба є інструментом, який дозволяє поліпши-
ти розуміння біомеханіки в нормі та за патології 
(різні види нестабільності, дефіцит ротаційної 
манжети плеча, остеоартрит). Нині запропонова-
но багато моделей плечового суглоба і тривають 
дискусії щодо їхніх особливостей, переваг і недо-
ліків [2–4].

Останнім часом у дослідженнях за допомогою 
МСЕ плечового суглоба виникла тенденція до по-
будови моделей з урахуванням даних про м’язову 
силу і/або рух кісток на основі динамічних ви-
мірювань і складного моделювання одночасно 
декількох тіл із різними властивостями. Незва-
жаючи на складність моделювання декількох тіл, 
ця інтеграція забезпечує точніші граничні умови 
та навантаження. Розроблена авторами повніша 
тривимірна модель з урахуванням м’язів та їх-
ньої взаємодії з кістками плечового пояса дуже 
важлива та необхідна для кращого розуміння біо-
механіки плечового суглоба та виконання в по-
дальшому порівняльного аналізу напружень, які 
виникають у кістці та контактних поверхнях за 
умов використання різних імплантатів, що дозво-
лить обґрунтувати їхні переваги. Уперше засто-
соване авторами динамічне моделювання МСЕ на 
основі фізіологічно реалістичних граничних умов 
і умов навантаження дало змогу якісніше провес-
ти стабілізацію моделі й оцінити деформації та 
розподіл напружень у м’яких і твердих тканинах. 
Таким чином, розроблена тривимірна модель пле-
чової кістки та результати, отримані після аналі-
зу НДС, у майбутньому можуть бути використані 
для розроблення ефективніших хірургічних втру-
чань і методів лікування, включаючи ендопроте-
зування плечової кістки.

Висновки
Розроблена тривимірна модель плечового суг-

лоба, яка відрізняється введенням у неї пружних 
зв’язків (м’язів) і просторового розташування то-
чок їхнього прикріплення, дала змогу коректніше 
виконати стабілізацію моделі й оцінити дефор-
мації та розподіл напружень у м’яких і твердих 
тканинах.

Аналіз НДС за моделювання навантаження 
плечового суглоба з різними кутами відведення 
кінцівки показав, що найбільші напруження ви-
никають у контактних зонах на плечовій кістці, 
а також у верхній і середній частинах головки за-
лежно від прикладених зовнішніх впливів.

Отримані результати чисельного моделюван-
ня НДС в елементах плечового суглоба порівня-

ні з допустимими напруженнями для матеріалів. 
Визначено, що в разі ушкодження губи контактні 
напруження наближаються до гранично допусти-
мих. Незначні розбіжності з результатами анало-
гічних досліджень вказують на достовірність за-
пропонованої математичної моделі.

За допомогою розробленої імітаційної комп’ю-
терної 3D-моделі плечового суглоба в подальшо-
му можна буде виконувати порівняльний аналіз 
напружень, які виникають у кістці та контакт-
них поверхнях за умов використання різних 
імплантатів.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Мета. Вивчити напружено-деформований стан елементів 
поперекового відділу хребта людини за умов застосування 
транспедикулярної системи з урахуванням різних кутових 
величин сегментарного і тотального поперекового лордозу. 
Методи. Для комп’ютерного моделювання напружено-де-
формованого стану елементів поперекового відділу хребта 
людини після проведення моно- та полісегментарної фікса-
ції використано продукт Workbench, а для побудови пара-
метричних тривимірних геометричних моделей — систему 
автоматизованого проєктування SolidWorks. Вивчено 4 гру-
пи рішень, які відрізнялись за кутовими величинами сегмен-
тарного і тотального поперекового лордозу. У кожній групі 
розглянуто 11 моделей, що описують поперекові сегменти 
після проведення моно- та полісегментарної фіксації за 
умов різних конфігурацій сагітального контуру попереко-
вого відділу хребта. Результати. Виявлено, що максимальні 
напруження кіркової кістки концентруються в базовому 
LV хребці за «патологічного» міжхребцевого диска LV–S 
у групі пацієнтів із гіперлордозом. У випадку полісегмен-
тарної фіксації LI–S виникає перерозподіл напружень на 
кіркову кістку всіх хребців, але максимальних значень вони 
набувають у тілах LV і S хребців, лише в групі з гіполордозом 
ці напруження мінімальні. Максимальні напруження завж-
ди припадали на вищерозташований міжхребцевий диск за 
умов транспедикулярної фіксації. Найбільше зростання на-
пруження на хрящ дуговідросткових суглобів сегмента LIV–
LV визначено в разі фіксації сегмента LV–S за гіперлордозу. 
Максимальні напруження для стрижнів виявлено в групі з 
гіперлордозом і полісегментарною фіксацією LI–S, для гвин-
тів — у LV, LIV, LIII хребцях за фіксації у всіх групах, окрім 
випадку з гіполордозом. Висновки. Збільшення кутових зна-
чень (гіперлордоз), які описують сегментарний і тотальний  
поперековий лордоз, призводить до підвищення напружень 
в елементах фіксувальної конструкції та структурах хреб-
тових рухових сегментів і, навпаки, зменшення кутових 
значень (гіполордоз) спричинює зменшення напружень.

Objective. To study the stress-strain state of the elements of the hu-
man lumbar spine when we use the transpedicular system, taking 
into account different angular values of segmental and total lum-
bar lordosis. Methods. For computer modeling of the stress-strain 
state of the elements of the human lumbar spine after mono- and 
polysegmental fixation, the Workbench product was used, and 
for the construction of parametric three-dimensional geometric 
models — the SolidWorks computer-aided design system was used. 
4 groups of decisions were studied, which differed in angular valu-
es of segmental and total lumbar lordosis. In each group, 11 models 
were analyzed that describe the lumbar segments after mono- and 
polysegmental fixation in various configurations of the sagittal 
alignment of the lumbar spine. Results. It was found that the maxi-
mum stress on the cortical bone is concentrated on the base 
of the LV in case of the «pathological» intervertebral disc LV–S in 
the group of patients with hyperlordosis. At polysegmental fixa-
tion of the LI– S, there is a redistribution of stress on the cortical 
bone of all vertebrae, the maximum values of which is present in 
the bodies of the LV and S vertebrae. And only in the group with 
hypolordosis this stress is minimal. The maximum stress was al-
ways on the overlying intervertebral disc during transpedicular 
fixation. Significant increasing of cartilage stress in the facet joints 
of the LIV–LV segment was recorded during fixation of the LV–S seg-
ment in case of hyperlordosis. The maximum stress on the rods was 
identified in the group of patients with hyperlordosis and polyseg-
mental fixation of the LI–S, on screws — on LV, LIV, LIII vertebrae 
during fixation in all groups, except for hypolordosis. Conclusions. 
Increasing in angular values (hyperlordosis), which describe seg-
mental and total lumbar lordosis, leads to the stress elevation in 
the fixing elements and structures of the spinal motor segments, 
and, conversely, a decreasing in angular values (hypolordosis) 
causes the stress falling. Key words. Stress-strain state, transpe-
dicular fixation, lumbar spine, segmental lordosis, total lordosis, 
finite element method, equal tensions, geometric modelling.
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Вступ
Дослідження напружено-деформованого стану 

біологічних і біомеханічних систем аналітични-
ми методами неможливе, оскільки геометрична 
форма елементів систем достатньо складна для 
опису. Через це використовують методи дискре-
тизації складної геометричної форми, зокрема, 
метод скінченних елементів [1].

Патологію попереково-крижового відділу хреб-
та визначають у більш ніж 60 % загальної популя-
ції [2]. Клінічні прояви можуть широко варіювати 
і залежать від сегмента, відділу та сагітального 
контуру хребта. Пацієнти мають широкий спектр 
проблем від легких симптомів до значного болю 
і вираженої інвалідності. Сагітальному контуру 
хребта і його взаємовідношенню до таза приді-
ляють велику увагу через встановлену тісну ко-
реляцію викривлення хребта в сагітальній пло-
щині з інвалідністю й якістю життя хворого [3]. 
Фактично, припущення помилки під час виправ-
лення сагітального контуру (тобто наявність проб-
леми в сагітальній площині) є незалежним пре-
диктором негативних результатів майже у всіх 
випадках розвитку патології хребта в дорослих: 
сколіозу [4], деформацій хребта в сагітальній 
площині [5], будь-якої дегенеративної патології 
хребта без наявності деформації [6]. Хірургічне 
лікування пацієнтів із використанням транспеди-
кулярних конструкцій  використовують за ши-
рокого спектра хвороб — від дегенеративних по-
рушень до значних інвалідизуючих деформацій. 
Саме тому сьогодні багатьом дорослим хворим 
виконують корекцію або стабілізацію хребта. 
Останніми десятиліттями докладено зусиль для 
розширення знань у цій галузі, включаючи біо-
механічні дослідження. Продемонстровано, що 
об’ємні операції, які порушують баланс хребта 
в сагітальній площині, призводять до неприпус-
тимо високих показників поганих результатів 
і ревізійних втручань [7–9]. У свою чергу, підви-
щення ефективності транспедикулярної фіксації 
передбачає знання біомеханічних умов функціо-
нування елементів хребтових рухових сегментів 
(ХРС) і їхніх складових (кісткової тканини тіл 
хребців, міжхребцевого диска, суглобового хря-
ща дуговідросткових суглобів) за умов різних 
конфігурацій сагітального контуру попереково-
го відділу хребта й транспедикулярної фіксації. 

У літературі ми знайшли інформацію щодо харак-
теру навантажень ХРС окремо для кожного виду 
сполучної тканини [10], але без використання 
транспедикулярної конструкції. Також виявили 
подібне дослідження [11], але без урахувань умов 
різних конфігурацій сагітального контуру попе-
рекового лордозу. Для подальшої успішної корек-
ції деформації або стабілізації хребта необхідні 
теоретичні знання щодо розподілу навантажень 
на кісткову та хрящову тканини передніх і задніх 
опорних структур ХРС, а також на стрижні та 
транспедикулярні гвинти за різних варіантів са-
гітального контуру поперекового відділу хребта 
в разі моно- та полісегментарної транспедикуляр-
ної фіксації.

Мета дослідження: вивчити напружено-де-
формований стан елементів поперекового відділу 
хребта людини за умов застосування транспеди-
кулярної системи з урахуванням різних кутових 
величин сегментарного і тотального попереково-
го лордозу.

Матеріал і методи
Роботу здійснено в межах виконання науково-

дослідної роботи ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Си-
тенка НАМН України» «Вивчити основні помил-
ки та ускладнення транспедикулярної фіксації 
в хірургії хребта та розробити заходи їх профі-
лактики та лікування», № державної реєстрації 
0118U006949.

Для комп’ютерного моделювання напруже-
но-деформованого стану елементів біомеханіч-
ної системи, що описує поперековий руховий 
сегмент людини після проведення моно- та по-
лісегментарної фіксації з урахуванням умов різ-
них конфігурацій сагітального контуру попереко-
вого відділу хребта, використано продукт Ansys 
Workbench [12]. Цей програмно-розрахунковий 
комплекс дає можливість проводити розрахун-
ки з використанням методу скінченно-елемент-
них моделей. Саме цим програмним комплексом  
обладнаний обчислювальний центр комп’ютерного 
моделювання «Тензор» НТУ «Харківський полі-
технічний інститут», який володіє комп’ютерним 
кластером «ПОЛІТЕХНИК-125». Центр був за-
діяний на підставі договору про співпрацю між 
ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. 
М. І. Ситенка НАМН України» та Національним 

Ключові слова. Напружено-деформований стан, транспедикулярна фіксація, поперековий відділ 
хребта, сегментарний лордоз, тотальний лордоз, метод скінченних елементів, еквівалентні напружен-
ня, геометричне моделювання
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технічним університетом «Харківський політех-
нічний інститут». 

Для побудови скінченно-елементної моделі 
включені хребці LІ–LV та S (крижі). Розрахунко-
ві моделі включають хребці, міжхребцеві диски 
і хрящі дуговідросткових суглобів. Також їх до-
повнено додатковим елементом для коректного 
передавання навантаження. Під час побудови 
моделей хребців ураховано структурний поділ 
на кіркову та губчасту кісткові тканини. У роботі 
створено чотири розрахункові групи, які описують 
поперековий відділ хребта.

Відмінності між розрахунковими схемами 
полягали в кутових величинах сегментарного 
і тотального поперекового лордозу [13]. Перші дві 
розрахункові групи описували моделі попереко-
вого відділу згідно з показниками, отриманими 
M. Bernhardt і співавт. [14]. Третя і четверта гру-
пи аналізували патологічні зміни сегментарного 
і тотального поперекового лордозу в бік зменшен-
ня та збільшення відповідно. Було прийнято, що 
нормальні величини сегментарного і тотального 
поперекового лордозу відповідають першій і дру-
гій розрахунковим групам.

На рис. 1 наведено геометричні моделі чоти-
рьох розрахункових груп, які описують інтакт-
ний стан поперекового відділу хребта (розрахун-
кові схеми 1.1, 2.1, 3.1, 4.1).

Кожна розглянута розрахункова група на-
лічувала 11 розрахункових схем, які описували 
різноманітний стан поперекового відділу хреб-
та, а саме: інтактний, ушкоджений, зі застосу-
ванням транспедикулярної системи. Останні два 
аналізували різні сегменти поперекового відділу 
хребта. У табл. 1 наведено опис розрахункових 
схем.

На рис. 2 подано геометричну модель на прик-
ладі розрахункової схеми 1.11 з першої розра-
хункової групи (модель, яка описує поперековий 
відділ хребта з транспедикулярною системою) 
в окремих видах геометричної моделі на прикладі 
розрахункових схем 1.7, 1.9 та 1.11.

Рис. 1. Геометричні моделі розрахунко-
вої групи: а) першої (схема 1.1); б) другої 
(схема 2.1); в) третьої (схема 3.1); г)  чет-
вертої (схема 4.1)

Рис. 2. Геометричні моделі 1.7 (а), 1.9 (б) та 1.11 (в) розрахун-
кових схем

Рис. 3. Скінченно-елементна модель розрахункової схе-
ми 1.11

Рис. 4. Схеми навантаження (а), закріплення (б) та умови 
симетрії (в) (розрахункова схема 1.11)

а б в г

а б в

а б в
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Fixed Support
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Fixed Support

Symmetry Region
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Таблиця 1
Опис розрахункових схем

Розрахункова група Розрахункова схема Опис

1

1.1 Інтактний стан
1.2 «Ушкоджений» міжхребцевий диск LV–S
1.3 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІV–S
1.4 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІІ–S
1.5 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІ–S
1.6 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІ–S
1.7 «Ушкоджений» міжхребцевий диск і транспедикулярна система LV–S
1.8 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІV–S
1.9 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІІ–S
1.10 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІ–S
1.11 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІ–S

2

2.1 Інтактний стан
2.2 «Ушкоджений» міжхребцевий диск LV–S
2.3 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІV–S
2.4 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІІ–S
2.5 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІ–S
2.6 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІ–S
2.7 «Ушкоджений» міжхребцевий диск і транспедикулярна система LV–S
2.8 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІV–S
2.9 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІІ–S
2.10 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІ–S
2.11 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІ–S

3

3.1 Інтактний стан
3.2 «Ушкоджений» міжхребцевий диск LV–S
3.3 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІV–S
3.4 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІІ–S
3.5 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІ–S
3.6 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІ–S
3.7 «Ушкоджений» міжхребцевий диск і транспедикулярна система LV–S
3.8 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІV–S
3.9 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІІ–S
3.10 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІ–S
3.11 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІ–S

4

4.1 Інтактний стан
4.2 «Ушкоджений» міжхребцевий диск LV–S
4.3 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІV–S
4.4 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІІ–S
4.5 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІІ–S
4.6 «Ушкоджені» міжхребцеві диски LІ–S
4.7 «Ушкоджений» міжхребцевий диск і транспедикулярна система LV–S
4.8 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІV–S
4.9 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІІ–S
4.10 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІІ–S
4.11 «Ушкоджені» міжхребцеві диски та транспедикулярна система LІ–S
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Сегмент
хребта

Розрахункова група

перша друга третя четверта

LІ–LІІ 4,0 1,5 1,2 6,4
LІІ–LІІІ 7,0 7,0 4,4 9,9
LІІІ–LIV 13,0 1,3 4,0 16,0
LIV–LV 20,0 16,5 14,5 21,1
LV–S 28,0 24,6 19,2 27,4
LІ–S 72,0 60,9 43,3 80,8

Таблиця 2
Величини сегментарного і тотального 

поперекового лордозу (град.)

Таблиця 3
Фізико-механічні характеристики матеріалів

Матеріал Модуль Юнга Е, 
(МПа)

Коефіцієнт 
Пуассона ν

Кіркова кістка 10 000,0 0,30
Губчаста кістка 450,0 0,20
Хрящ дуговідросткового 
суглоба

10,6 0,49

Міжхребцевий диск 4,2 0,45
Титан 102 000,0 0,30
«Ушкоджений» міжхребцевий 
диск

1,6 0,45

Таблиця 4
Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для кіркової кістки

Хребець Розрахункова схема

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

1 розрахункова група
LI 43,00 78,76 92,18 99,89 104,78 113,94 12,20 11,49 10,33 9,58 27,80

LII 31,39 59,41 69,93 75,97 79,83 79,09 10,14 7,28 9,13 70,00 65,00

LIII 16,21 28,49 33,31 36,13 36,04 35,81 14,10 13,09 10,05 7,96 7,52

LIV 39,43 40,12 44,62 44,85 44,93 45,04 28,34 80,00 79,55 60,00 66,40

LV 73,63 139,59 138,28 137,65 137,31 136,80 100,00 80,00 80,00 70,00 70,00

S 25,16 27,81 27,65 27,57 27,53 27,47 133,79 104,23 109,90 103,03 97,38

2 розрахункова група
LI 35,86 59,22 69,17 77,21 82,32 88,67 7,91 7,72 7,79 7,83 20,39

LII 35,33 59,67 70,04 78,41 83,64 83,44 8,85 7,72 9,11 80,00 75,00

LIII 15,67 26,11 30,56 34,18 34,06 33,91 11,05 11,11 13,26 10,34 9,88

LIV 32,70 33,34 37,06 37,20 37,30 37,41 24,74 88,40 72,75 68,43 64,39

LV 46,15 86,49 85,54 85,06 84,80 84,54 50,00 88,82 85,91 80,30 75,11

S 26,77 31,93 31,67 31,48 31,38 31,28 124,26 110,35 107,16 101,77 96,67

3 розрахункова група
LI 12,51 21,71 26,01 30,76 34,57 40,00 7,48 7,37 7,49 7,58 38,49

LII 7,27 13,87 16,87 20,17 22,85 22,60 6,94 6,97 8,25 50,00 94,25

LIII 10,48 10,63 11,92 14,15 14,07 13,96 8,79 9,03 7,80 6,23 15,34

LIV 20,11 20,34 23,75 23,97 24,04 24,13 15,37 47,62 44,49 46,14 100,00

LV 28,92 47,75 47,61 47,31 47,10 46,88 26,99 28,54 28,22 26,78 52,13

S 13,28 15,25 15,18 15,12 15,08 15,03 64,86 63,17 62,40 50,87 33,85

4 розрахункова група
LI 48,99 80,44 93,44 100,94 106,10 114,51 11,09 14,38 14,65 13,68 37,25

LII 48,20 80,71 94,14 101,89 107,25 106,52 9,49 8,25 8,82 75,00 100,00

LIII 22,56 36,83 42,73 46,20 46,07 45,84 15,34 15,76 12,43 10,83 8,76

LIV 41,88 42,61 42,45 42,78 42,88 43,01 31,21 60,00 77,01 69,99 53,01

LV 84,48 146,84 145,20 144,47 144,05 143,55 100,00 80,00 90,50 60,00 65,92

S 26,80 30,11 29,86 29,74 29,68 29,60 100,00 60,00 99,51 70,00 78,67
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У табл. 2 наведено величини сегментарного 
і тотального поперекового лордозу для всіх роз-
рахункових груп [11].

У межах цього дослідження використано фі-
зико-механічні властивості кіркової та губчастої 
кісток, хряща дуговідросткового суглоба, «ушко-
дженого» й інтактного міжхребцевого диска, які 
наведено в табл. 3 [1, 10, 11, 13].

Побудова комбінованих скінченно-елемент-
них моделей відбувалась із використанням еле-
ментів різних типів, а саме: 10-вузловий тет-
раедр (SOLID187), 20-вузловий кубічний елемент 
(SOLID186). Побудовані скінченно-елементні моделі 
налічували близько 600 тис. елементів з 1,2 млн 
вузлів. На рис. 3 наведено скінченно-елементну 
модель для першої розрахункової схеми.

Таким чином, високу апроксимацію напру-
жено-деформованого стану під час розрахунків 
можемо отримати завдяки застосуванню двох 
різних типів елементів у скінченно-елементних 
моделях.

За допомогою відповідної сили відтворено необ-
хідне навантаження. Сила, прикладена у вертикаль-
ному напрямку, дорівнювала 500 Н (тобто 50 кг). 
Така величина була отримана з урахуванням симет-
рії в сагітальній площині. Для закріплення було 
спеціально виділено частину крижової зони S хреб-
ця. На рис. 4 проілюстровано схеми навантаження, 
закріплення й умови симетрії в сагітальній ділянці 
на прикладі розрахункової схеми 1.11.

Результати та їх обговорення
За підсумками проведених досліджень чоти-

рьох розрахункових груп визначено максималь-
ні еквівалентні напруження за von Mises і повні 
переміщення для досліджуваного поперекового 
сегмента біологічних і біомеханічних систем.

Діаграми з показниками напружень за von 
Mises кіркової кістки для всіх розрахункових 
груп зображено на рис. 5–8 (табл. 4), міжхребце-
вих дисків і хрящів дуговідросткових суглобів — 
на рис. 9–12 (табл. 5) і 13–16 (табл. 6), відповідно.

Таблиця 5
Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для міжхребцевих дисків

Сегмент
хребта

Розрахункова схема

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

1 розрахункова група
LI–LII 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,55 0,71 0,64 0,65 0,66 0,54
LII–LIII 0,72 0,73 0,73 0,73 0,48 0,48 0,72 0,51 0,56 0,53 0,48
LIII–LIV 0,51 0,50 0,50 0,44 0,44 0,44 1,03 0,75 0,59 0,53 0,48
LIV–LV 0,81 0,84 0,66 0,65 0,65 0,65 1,85 0,57 0,60 0,54 0,49
LV–S 1,14 1,02 1,01 1,01 1,00 1,00 0,95 0,69 0,71 0,66 0,61

2 розрахункова група
LI–LII 0,58 0,58 0,58 0,58 0,58 0,56 0,65 0,62 0,63 0,64 0,54
LII–LIII 0,61 0,61 0,61 0,62 0,47 0,47 0,79 0,70 0,71 0,60 0,55
LIII–LIV 0,60 0,58 0,58 0,57 0,57 0,57 1,03 0,90 0,64 0,59 0,55
LIV–LV 0,80 0,79 0,73 0,72 0,72 0,72 1,53 0,68 0,65 0,60 0,56
LV–S 1,12 1,01 1,00 1,00 1,00 0,99 0,92 0,77 0,73 0,69 0,64

3 розрахункова група
LI–LII 0,62 0,62 0,62 0,62 0,62 0,60 0,61 0,62 0,63 0,64 0,53
LII–LIII 0,51 0,51 0,51 0,51 0,57 0,57 0,62 0,64 0,67 0,64 0,48
LIII–LIV 0,61 0,61 0,61 0,66 0,66 0,65 0,81 0,82 0,72 0,68 0,40
LIV–LV 0,73 0,74 0,58 0,58 0,58 0,58 0,90 0,59 0,58 0,55 0,29
LV–S 0,79 0,75 0,75 0,75 0,74 0,74 0,64 0,61 0,60 0,57 0,31

4 розрахункова група
LI–LII 0,62 0,62 0,62 0,62 0,62 0,52 0,68 0,65 0,64 0,65 0,48
LII–LIII 0,61 0,61 0,61 0,61 0,39 0,39 0,73 0,64 0,59 0,49 0,40
LIII–LIV 0,50 0,50 0,50 0,40 0,40 0,39 1,01 0,85 0,47 0,43 0,32
LIV–LV 0,84 0,82 0,73 0,73 0,73 0,72 1,64 0,69 0,47 0,49 0,37
LV–S 1,32 1,21 1,20 1,20 1,19 1,19 1,03 0,90 0,72 0,68 0,54
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Рис. 5. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
кіркової кістки — перша розрахункова група
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Рис. 6. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
кіркової кістки — друга розрахункова група

Рис. 7. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
кіркової кістки — третя розрахункова група

Рис. 8. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
кіркової кістки — четверта розрахункова група
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Рис. 9. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
міжхребцевих дисків — перша розрахункова група

Рис. 10. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
міжхребцевих дисків — друга розрахункова група

Рис. 11. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
міжхребцевих дисків — третя  розрахункова група

Рис. 12. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
міжхребцевих дисків — четверта розрахункова група
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Рис. 16. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для хря-
щів дуговідросткових суглобів — четверта розрахункова група

Рис. 13. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для хря-
щів дуговідросткових суглобів — перша розрахункова група

Рис. 14. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для хря-
щів дуговідросткових суглобів — друга розрахункова група

Рис. 15. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для хря-
щів дуговідросткових суглобів — третя розрахункова група

Рис. 20. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (LIV)

Рис. 17. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
стрижня

Рис. 18. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (S)

Рис. 19. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (LV)
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Діаграми з максимальними еквівалентними 
напруженнями за von Mises в елементах транс-
педикулярної системи наведено на рис. 17–23 
(табл. 7), а саме для стрижнів та гвинтів, які роз-
міщено у хребцях S, LV–LI. 

Показники, які відповідають максимальним пов-
ним переміщенням отриманим для усіх розрахун-
кових схем наведено в діаграмі на рис. 24 (табл. 8).

Беручи до уваги, що перша та друга розрахун-
кові групи описують моделі з близькими значен-
нями кутів, які окреслюють нормальні величини 
сегментарного і тотального поперекового лордо-
зу, отримані значення максимальних еквівалент-
них напружень і повних переміщень є близькими. 

У першій розрахунковій групі (з нормальним 
лордозом) максимальні еквівалентні напруження 
на кіркову кістку LV хребця складають 140 МПа 
за «патологічного» міжхребцевого диска LV–S 
(рис. 5). У порівнянні з четвертою розрахунковою 
групою (з гіперлордозом) ці напруження на кір-
кову кістку LV хребця зросли до 147 МПа (рис. 8). 

Це може призвести до підвищення навантажень 
на суміжний сегмент загалом та можна розціню-
вати як початок каскаду до розвитку навантажен-
ня на прилеглий сегмент. 

Якщо розглядати варіанти транспедикулярної 
фіксації, то за використання моносегментарної 
конструкції LV–S і «ушкодженого» диска на цьо-
му рівні зростають еквівалентні напруження на 
кіркову кістку LV і S хребців (від 100 до 134 МПа) 
і в групах із нормальним, і з гіперлордозом. У разі 
полісегментарної фіксації LІ–S, виникає перероз-
поділ напруження на кіркову кістку всіх хребців, 
але максимальні напруження (від 60 до 98 МПа) 
припадають на LV і S хребці майже у всіх роз-
рахункових групах (рис. 5, 6, 8). Лише в групі 
з гіполордозом ці напруження мінімальні — 
33 і 52 МПа (рис. 7).

Розглядаючи максимальні еквівалентні напру-
ження на міжхребцевий диск, виявили зростан-
ня навантаження на вищерозташований диск за 
умов транспедикулярної фіксації. 

Таблиця 6
Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для хрящів дуговідросткових суглобів

Сегмент
хребта

Розрахункова схема

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

1 розрахункова група
LI–LII 4,08 4,15 4,18 4,19 4,20 6,05 1,91 2,57 2,50 2,68 4,45
LII–LIII 5,51 5,66 5,72 5,76 6,04 6,08 1,05 2,42 1,91 1,90 1,77
LIII–LIV 10,23 10,65 10,92 9,31 9,39 9,46 5,73 4,58 8,47 7,70 7,02
LIV–LV 5,08 5,37 5,43 5,48 5,52 5,57 8,39 2,42 2,47 2,21 2,00
LV–S 8,80 15,43 15,17 15,03 14,95 14,84 14,08 11,09 11,75 10,95 10,25

2 розрахункова група
LI–LII 3,23 3,32 3,36 3,40 3,42 4,96 1,80 2,04 1,95 2,10 3,57
LII–LIII 3,93 4,04 4,09 4,09 4,60 4,62 1,60 1,78 1,69 1,74 1,65
LIII–LIV 5,95 6,26 6,48 9,27 9,20 9,18 5,16 5,22 9,18 8,68 7,92
LIV–LV 2,83 2,88 3,53 3,54 3,55 3,56 6,17 2,25 2,01 1,85 1,68
LV–S 17,07 26,06 25,80 25,59 25,48 25,36 15,73 14,66 14,29 13,64 12,87

3 розрахункова група
LI–LII 3,54 3,58 3,60 3,62 3,64 5,34 2,70 2,31 2,45 2,57 4,14
LII–LIII 3,36 3,41 3,43 3,46 3,60 3,61 1,77 1,59 1,30 1,48 1,73
LIII–LIV 4,71 4,82 4,93 6,32 6,31 6,30 3,10 3,62 3,57 3,53 2,23
LIV–LV 2,78 2,86 3,29 3,32 3,34 3,36 1,82 0,89 0,98 0,93 0,58
LV–S 3,77 5,40 5,38 5,36 5,34 5,33 4,36 4,11 4,07 3,78 2,15

4 розрахункова група
LI–LII 4,65 4,83 4,90 4,94 4,96 6,40 2,40 3,07 3,03 3,30 4,89
LII–LIII 7,43 7,61 7,69 7,73 7,84 7,88 1,85 2,13 2,33 2,96 2,52
LIII–LIV 10,76 11,14 11,28 10,20 10,27 10,34 4,46 3,63 2,33 5,71 4,32
LIV–LV 3,71 4,00 7,78 7,77 7,75 7,72 14,97 7,37 5,92 5,45 4,12
LV–S 9,32 12,10 12,00 11,94 11,91 11,87 11,01 9,38 6,98 7,18 5,59
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Рис. 24. Максимальні повні переміщення

Рис. 21. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (LІІІ)

Рис. 22. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (LІІ)

Рис. 23. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 
гвинта (LІ)

Зокрема, у першій розрахунковій групі з гіпо-
лордозом у схемі з «ушкодженим» диском LV–S 
із транспедикулярною фіксацією цього сегмен-
та зростає напруження на міжхребцевий диск 
LІV– LV до 0,90 МПа порівняно з інтактним станом 
(0,73 МПа) (рис. 9–11). Суттєво збільшується напру-
ження на суміжний міжхребцевий диск LІV–LV за фік-
сації сегмента LV–S у групі з гіперлордозом (рис. 12). 

Таблиця 7
Максимальні еквівалентні напруження (МПа) 

для стрижнів та гвинтів

Роз-
рахункова 

група

Розрахункова схема

7 8 9 10 11

Стрижень
1 1263,10 1343,50 1184,50 1236,80 1196,20
2 1112,80 1030,00 1106,80 1213,60 1191,90
3 601,65 629,20 748,00 850,96 848,60
4 1426,40 1208,20 1525,70 1591,40 1813,90

Гвинт (S)
1 687,51 566,79 574,23 542,14 515,64
2 585,09 539,23 525,76 502,55 480,44
3 281,26 278,67 276,80 268,82 297,26
4 540,60 492,48 437,63 416,83 372,02

Гвинт (LV)
1 1444,40 1167,30 976,99 910,57 855,61
2 597,35 687,39 660,01 611,95 567,15
3 339,03 363,26 361,08 348,40 344,00
4 1198,50 543,21 684,00 437,04 666,56

Гвинт (LIV)
1 — 1286,40 967,71 894,58 834,17
2 — 669,01 666,61 627,99 591,19
3 — 439,17 448,89 430,40 513,44
4 — 816,33 791,87 674,80 660,97

Гвинт (LIII)
1 — — 1121,50 1053,80 979,86
2 — — 812,24 781,58 733,61
3 — — 614,14 582,73 841,07
4 — — 1468,20 1160,80 1148,30

Гвинт (LII)
1 — — — 997,95 912,90
2 — — — 1345,90 1282,70
3 — — — 816,46 1075,30
4 — — — 1134,30 1158,70

Гвинт (LI)
1 — — — — 1150,60
2 — — — — 1247,40
3 — — — — 2092,30
4 — — — — 1773,80
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Таблиця 8
Максимальні повні переміщення

Розрахункова 
група

Розрахункова схема

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

1 15,40 27,26 31,00 32,67 33,40 34,26 35,99 22,28 24,78 24,17 23,29
2 14,91 24,50 27,95 30,13 31,11 31,83 27,52 22,00 23,13 22,90 22,20
3 6,05 11,60 13,57 15,25 16,22 17,07 12,99 13,80 15,46 15,94 9,41
4 22,17 35,58 40,24 42,34 43,34 44,32 34,61 27,87 25,26 24,85 21,31

Отримані дані підкреслюють взаємозв’язок чин-
ників перерозподілу навантаження в прилеглих 
сегментах. 

Максимальне зростання напруження на хрящ ду-
говідросткових суглобів сегмента LІV–LV до 15 МПа 
визначено в разі фіксації ХРС LV–S у четвертій 
розрахунковій групі з гіперлордозом. В інших 
групах отримані значення не дають можливість 
стверджувати чітку закономірність їхніх змін 
(рис. 13–16).

Під час проведення дослідження максимальні 
значення еквівалентних напружень губчастих кіс-
ток для розрахункових схем 1 і 7–11 не перевищу-
вали 10 МПа, але для схем 2–6, які відповідають 
«патологічному» стану без застосування транспе-
дикулярної фіксації, значення критично набли-
жаються до межі міцності для губчастої кістки — 
16–22 МПа [15]. Описану тенденцію спостерігали 
в процесі вивчення максимальних еквівалент-
них напружень кіркових кісток відповідних 
до LV хребця розрахункових схем 2–6, але вони 
не перевищували межу міцності — 160 МПа [16].

Із розгляду максимальних еквівалентних нап-
ружень стрижня значення для першої та другої 
розрахункових груп (описує нормальні кути сег-
ментарного і тотального лордозу) виявлено близь-
кі до значень четвертої (наводить найбільші кути 
сегментарного і тотального поперекового лордо-
зу) — 1 100–1 800 МПа. Максимальне напружен-
ня 1 800 МПа припадає на стрижень у четвертій 
групі, розрахунковій схемі 11 (із гіперлордозом 
і полісегментарною фіксацією LІ–S). Найменші 
значення максимальних еквівалентних напру-
жень (600–850 МПа) визначено лише в третій 
групі, яка описує зменшені кути сегментарного 
і тотального лордозу (рис. 17). Відмічена тенден-
ція найяскравіше виражена в разі вивчення мак-
симальних повних переміщень (рис. 24). Аналіз 
їхніх значень, отриманих в елементах транспеди-
кулярної системи, виявив показники, близькі до 
межі міцності, яка дорівнює 600–1 000 МПа [17]. 

Дослідивши отримані значення максимальних 
еквівалентних напружень для гвинтів, найбіль-

ші зафіксовані в LV хребці за умов фіксації у всіх 
розрахункових групах, окрім третьої (гіполордоз). 
Такі самі напруження спостерігали і в LІV хреб-
ці. Це, імовірно, пов’язано з тим, що 50 % тоталь-
ного лордозу припадає саме на кути міжхребце-
вих сегментів LІV–LV, LV–S. Також максимальні 
еквівалентні напруження на гвинт спостерігали 
в LІІІ хребці в групі з гіперлордозом, і це є очі-
куваним, оскільки він розташований на верхівці 
вигину збільшеного лордозу (рис. 18–23). Проте 
в розрахунковій схемі 11, де значення напружень 
у гвинті, який розташовано у LІ хребці, найбіль-
ші у всіх розрахункових групах, і навіть у групі 
з гіполордозом вони максимальні. Це, швидше за 
все, пов’язано з тим, що цей хребець є останнім 
у побудованій скінченно-елементній моделі, по-
верх нього створено додатковий елемент для ко-
ректного передавання навантаження. Тобто, із ви-
сокою їмовірністю ці значення мають похибку та, 
можливо, у разі побудови моделі з тілами ThXІ, 
ThXII хребців ці значення будуть змінені. 

Висновки
Зміна кутових показників (гіпо- та гіперлор-

доз), які описують сегментарний і тотальний 
поперековий лордоз суттєво змінюють напруже-
но-деформований стан. Застосування транспе-
дикулярної системи приводить до стабілізації 
«ушкодженого» сегмента, а також до перероз-
поділу та зменшення напружень. Збільшення 
кутових значень (гіперлордоз), які описують 
сегментарний і тотальний  поперековий лордоз, 
спричинює зростання виникаючих напружень 
в елементах біологічних і біомеханічних систем 
і, навпаки, зменшення кутових значень (гіполор-
доз) призводить до зниження напружень. Ці вис-
новки відповідають у разі розгляду повних пере-
міщень. За підсумками проведених досліджень 
побудовано параметричні моделі, які описують 
різні кутові значення сегментарного і тотально-
го поперекового лордозу, а також різноманітний 
стан поперекового сегмента хребта, без і з ураху-
ванням транспедикулярної системи.
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Спектр ортопедичних проявів, які супроводжують уро-
джені судинні мальформації (УСМ) нижніх кінцівок, зали-
шається недостатньо вивченим. Мета. Проаналізувати 
результати обстеження пацієнтів з ортопедичними проявами 
уроджених судинних мальформацій. Методи. Обстежено 
24 пацієнти віком від 5 до 39 років із різними формами УСМ 
нижніх кінцівок, а саме за Гамбургською класифікацією 
судинних мальформацій: артеріовенозна форма — 14 осіб, 
венозна — 6, капілярна  — 2, капілярно-венозна — 1, лім-
фатична — 1. Діагностику ортопедичної патології про-
водили на підставі клінічного огляду, рентгенологічного, 
ультразвукового, рентген-денситометричного обстежен-
ня. Результати. У всіх пацієнтів із УСМ діагностовано 
ортопедичну патологію: різницю довжини нижніх кінцівок 
(75 %), вторинну сколіотичну деформацію хребта (16 %), 
згинальну контрактуру в колінному суглобі 40° (8 %), плоско-
стопість (12 %), еквінусну деформацію стопи (8 %),  
остеопороз кісток (16 %) і деформівний артроз кульшового 
суглоба II ст. (4 %) ураженої кінцівки, ділянки патологічної 
перебудови ураженої кістки (літичні ділянки) (4 %). Різниця 
довжини нижніх кінцівок (0,5–6 см) через подовження 
ураженої кінцівки була в 16 пацієнтів (67 %), укорочення — 
у 2 (8 %). Подовження враженої кінцівки до 2 см констато-
вано у 5 хворих (21 %), понад 2 см — в 11 (46 %); укорочення 
до 2 см відмічено в 1 пацієнта (4 %), понад 2 см — в 1 (4 %). 
Серед хворих із різницею довжини нижніх кінцівок у 61 % 
випадків виявлено поєднання декількох клініко-ортопедич-
них проявів захворювання. Висновки. У пацієнтів із УСМ ви-
значено широкий спектр ортопедичної патології, серед якої 
провідною є різниця довжини нижніх кінцівок (75 %). Її най-
частіше спостерігали в разі артеріовенозної форми УСМ 
(67 %). Різниця довжини нижніх кінцівок у 61 % випадків 
поєднувалася з іншими клініко-ортопедичними проявами за-
хворювання. Розроблення класифікації ураження опорно-ру-
хової системи з урахуванням форм судинної мальформації 
дозволить покращити діагностику захворювання та удос-
коналити тактику його ортопедичного лікування.

The spectrum of orthopedic manifestations of congenital vascular 
malformations of lower limbs remains insufficiently studied. Objec-
tive. To analyze the results of examination of patients with orthope-
dic manifestations of congenital vascular malformations. Methods. 
24 patients with various forms of congenital vascular malformations 
of the lower extremities were examined. Distribution of patients ac-
cording to the Hamburg classification of vascular malformations: 
arteriovenous type — 14 patients; venous — 6; capillary — 2; capil-
lary-venous — 1; lymphatic — 1 patient. The diagnosis of orthopedic 
pathology was performed on the basis of clinical examination, X-ray, 
ultrasound, X-ray densitometry. Results. All patients with congeni-
tal vascular malformations were diagnosed with orthopedic patho-
logy: leg length discrepancy (75 %), secondary scoliotic deformity 
(16 %), knee flexion contracture 40° (8 %), flatfoot (12 %), equinus 
deformity of the foot (8 %), osteoporosis of the affected limb (16 %), 
areas of pathological reconstruction of the affected bone (lytic are-
as) (4 %), hip osteoarthritis of the affected limb (grade 2) (4 %). Leg 
length discrepancy was observed due to the elongation of the affected 
limb — in 16 patients (67 %), shortening — in 2 (8 %). Leg length 
discrepancy was in the range of 0.5–6 cm. Elongation of the affected 
limb < 2 cm was noted in 5 patients (21 %), > 2 cm — in 11 patients 
(46 %); shortening of the affected limb < 2 cm was observed in one 
patient (4 %), > 2 cm — in one patient (4 %). Among the patients with 
leg length discrepancy, 61 % had combinations of several orthopedic 
manifestations of the disease. Conclusions. Patients with congenital 
vascular malformations have a wide range of orthopedic pathology, 
among them the leading is leg length discrepancy (75 %) due to elon-
gation (67 %) or shortening of the affected limb (8 %). Leg length 
discrepancy is most often observed in patients with arteriovenous 
type of vascular malformation (67 %), elongation of the lower limb 
> 2 cm (75 %) significantly predominating in this category. Among 
patients with a difference in the length of the lower limbs in 61 % 
of cases, there is a combination with other orthopedic manifestations 
of the disease. Systematization of orthopedic pathology and develop-
ment lesions’ classification of the musculoskeletal system taking into 
account the forms of vascular malformation will improve the diagno-
sis of the disease and improve the tactics of its orthopedic treatment. 
Key words. Сongenital vascular malformations, orthopedic manifes-
tations, leg length discrepancy.
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Вступ
Уроджені судинні мальформації (УСМ) — 

структурні аномалії розвитку судин, які виникають 
у період ембріонального ангіогенезу в результаті 
неповної резорбції первинних кровоносних судин 
і комплексної дії тератогенних факторів, що призво-
дять до різних форм порушень регіонального кро-
вотоку, виражених анатомо-функціональних змін 
та, як наслідок, ранньої інвалідизації хворих [1–3]. 

Частота вродженої судинної патології стано-
вить 1,2 %, серед них у 55 % випадків спостері-
гається ураження нижніх кінцівок [4].

Клінічні прояви захворювання надзвичайно 
різноманітні та характеризуються поліморфізмом 
і поліорганністю ураження. Одним із найпошире-
ніших із них є вплив на розвиток опорно-рухової 
системи, а саме: порушення поздовжнього росту 
кісток кінцівок (прискорення або уповільнення), 
що призводить до різниці їхньої довжини, форму-
вання осьових деформацій, контрактур суглобів, 
остеопенії й остеопорозу з виникненням патоло-
гічних переломів. За різною інформацією, розви-
ток ортопедичної патології в цього контингенту 
хворих становить до 84 % [5, 6].

Спектр ортопедичних проявів, які супро-
воджують УСМ, залишається недостатньо вив-
ченим. У практиці ортопеда виникають певні 
труднощі в діагностиці та корекції наявних змін 
опорно-рухової системи, що пов’язано з перебі-
гом УСМ, різноманіттям форм, варіабельністю 
клінічних проявів і прогресивним характером 
захворювання.

На фоні усіх досягнень у вивченні цієї пато-
логії та різноманіття наукових публікацій невиз-
наченими залишаються питання щодо стану 
опорно-рухової системи та її змін за УСМ. У дже-
релах літератури щодо ортопедичних питань при 
цьому захворюванні виявлені поодинокі несисте-
матичні повідомлення описового плану [7, 8]. Усе 
зазначене обумовлює актуальність дослідження.

Мета роботи: провести аналіз результатів 
обстеження пацієнтів із ортопедичними проява-
ми уроджених судинних мальформацій нижніх 
кінцівок.

Матеріал і методи
Робота базується на аналізі результатів об-

стеження 24 пацієнтів із різними формами УСМ 
нижніх кінцівок, які звертались в ДУ «Інсти-
тут травматології та ортопедії НАМН України» 

з 2010 по 2021 рік. Вік хворих становив від 5 до 
39 років (середній — 15,5 року). Осіб чоловічої 
статі було 11, жіночої — 13).

Усі пацієнти попередньо консультовані судин-
ними хірургами, діагноз УСМ встановлено на 
підставі клінічних та інструментальних методів 
обстеження (ультразвукової доплерографії, ангіо-
графії тощо).

Для визначення форми УСМ використано Гам-
бургську класифікацію (1988), за якою розподіл 
хворих виявився таким: артеріовенозна форма 
(АВМ) — 14 осіб, венозна (ВМ) — 6, капілярна 
(КМ) — 2, капілярно-венозна (КМ-ВМ) — 1, лім-
фатична (ЛМ) — 1.   

Діагностику ортопедичної патології проводи-
ли на підставі клінічного огляду, рентгенологіч-
ного, ультразвукового (УЗД), рентген-денситомет-
ричного обстежень. Оцінювали ходьбу пацієнта, 
довжину нижніх кінцівок, наявність деформацій 
хребта та кінцівок, контрактури суглобів. Рентге-
нограми виконували в передньо-задній і боковій 
проєкціях залежно від локалізації ортопедичного 
ураження. У випадках ураження суглобів викону-
вали УЗД. Проводили рентген-денситометричне 
обстеження поперекового відділу хребта та прок-
симального відділу стегнових кісток. 

Матеріали дослідження розглянуто і схвале-
но локальним комітетом із біоетики при ДУ «ІТО 
НАМН України» (протокол № 2 від 05.04.2021).

Результати та їх обговорення
У всіх пацієнтів із УСМ нижніх кінцівок діаг-

ностовано ортопедичну патологію: різницю дов-
жини нижніх кінцівок — у 18 (75 %), вторинну 
сколіотичну деформацію хребта — у 4 (16 %), зги-
нальну контрактуру в колінному суглобі (40°) — 
2 (8 %), плоскостопість — 3 (12 %), еквінусну де-
формацію стопи — 2 (8 %). 

Під час рентгенологічного обстеження виявле-
но: остеопороз кісток ураженої кінцівки — 4 хво-
рих (16 %), ділянки патологічної перебудови 
враженої кістки (літичні ділянки) — 1 (4 %), де-
формівний артроз кульшового суглоба II стадії — 
1 (4 %). У процесі виконання УЗД колінного суг-
лоба в одного хворого діагностовано хронічний 
проліферативний синовіт. У 4 пацієнтів (16 %) за 
допомогою рентген-денситометричного обсте-
ження поперекового відділу хребта та прокси-
мального відділу стегнових кісток (мінеральна 
щільність кісткової тканини; T- або Z-критерій) 

Ключові слова. Уроджені судинні мальформації, клініко-ортопедичні прояви, різниця довжини 
нижніх кінцівок
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діагностовано остеопороз ураженої кінцівки, 
який в одному випадку призвів до виникнення 
патологічного перелому стегнової кістки. Також 
в одному випадку (4 %) діагностовано патологіч-
ну перебудову (ділянка лізису) шийки стегнової 
кістки з формуванням симптоматичної coxa vara, 
що є ризиком виникнення патологічного перело-
му. Клінічні приклади ортопедичної патології на-
ведені на рис. 1 і 2.

Різниця довжини нижніх кінцівок у межах 
0,5– 6 см констатована за рахунок видовження 
ураженої кінцівки — 16 хворих (67 %), укорочен-
ня — 2 (8 %). Видовження ураженої кінцівки до 
2 см зафіксовано в 5 хворих (21 %), понад 2 см — 
в 11 (46 %); укорочення ураженої кінцівки до 2 см 
відмічено в 1 пацієнта (4 %), понад 2 см — у 1 (4 %).

Розподіл пацієнтів із ортопедичною патологією 
залежно від форми УСМ подано в таблиці. Різницю 
довжини нижніх кінцівок найчастіше спостерігали 
в пацієнтів з артеріовенозною формою УСМ (12 — 
67 %), серед них переважали особи (9 — 75 %) із 
видовженням нижньої кінцівки понад 2 см.

Серед 18 пацієнтів із різницею довжини ниж-
ніх кінцівок в 11 (61 %) відмічено поєднання 
декількох клініко-ортопедичних проявів захво-
рювання (із контрактурою колінного суглоба — 
2 хворих, остеопорозом — 3, сколіотичною де-
формацією хребта — 2, ділянкою лізису кісткової 
тканини — 1, проліферативним синовітом — 1, 
деформівним артрозом кульшового суглоба — 1, 
плоскостопістю — 1). 

Рис 1. Зовнішній вигляд пацієнтки Д., 11 років. Діагноз: 
УСМ лівої нижньої кінцівки, венозна форма, видовження 
лівої нижньої кінцівки 3,5 см

Рис. 2. Пацієнтка Є., 31 рік. Діагноз: УСМ лівої нижньої кін-
цівки, артеріовенозна мікрофістульозна форма: а) зовнішній 
вигляд; б) рентгенографія лівого кульшового суглоба в пря-
мій проєкції, патологічний осередок лізису шийки стегно-
вої кістки, coxa vara

а б

Таблиця
Кількість хворих з ортопедичною патологією залежно від форми ВСМ

Ортопедична патологія Форма ВСМ

АВМ ВМ КМ КМ-ВМ ЛМ

Видовження кінцівки, см
< 2 1 2 1 1 —
> 2 9 1 1 — —

Укорочення кінцівки, см
< 2 1 — — — —
> 2 1 — — — —

Сколіотична деформація хребта 2 1 1 — —
Плоскостопість 1 1 — — 1
Контрактура колінного суглоба 1 1 — — —
Еквінусна деформація стопи 1 1 — — —
Остеопороз 2 2 — — —
Ділянки лізису кісткової тканини 1 — — — —
Деформівний артроз кульшового суглоба II ст. 1 — — — —
Проліферативний синовіт колінного суглоба 1 — — — —
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Обговорення
Обговорюючи результати потрібно зауважити, 

що причини формування ортопедичної патології 
за УСМ залишаються не до кінця вивченими. На 
думку різних авторів, саме ця патологія виникає 
внаслідок впливу гемодинамічних, метаболічних 
і механічних чинників, хоча існують окремі роз-
біжності щодо патогенетичної ролі окремих із 
них за різних форм УСМ [9–11]. Незважаючи на 
наявність схожих патологічних процесів, які ви-
никають за УСМ, у пацієнтів з однаковими фор-
мами захворювання відмічають різні ортопедич-
ні прояви, що вказує на варіабельність і перевагу 
певних змін у кожному індивідуальному випадку.

Слід наголосити, що дослідження особли-
востей ортопедичної патології за УСМ дозволяє 
розробити тактику їхнього лікування. Варто за-
значити, що вибір методів лікування ортопедич-
ної патології за УСМ залежить, у першу чергу, від 
основного захворювання (форми мальформації, її 
локалізації та поширення). Розглядаючи різницю 
довжини нижніх кінцівок як найчастіший орто-
педичний прояв УСМ, відзначимо, що наявність 
різниці довжини понад 2 см є показанням до хі-
рургічної корекції [12]. У пацієнтів із УСМ доволі 
часто спостерігають поєднання декількох орто-
педичних проявів, які впливають на опороспро-
можність ураженої кінцівки. Виникає ключове 
питання: в яких випадках необхідно коригувати 
різницю довжини нижніх кінцівок шляхом хі-
рургічного втручання як єдиного ортопедичного 
прояву захворювання та за наявності в таких хво-
рих інших ортопедичних патологій? Відповідь на 
це питання дозволить покращити результати ко-
рекції ортопедичної патології у хворих на УСМ. 

Таким чином, отримані результати спону-
кають нас до подальших досліджень. Потребує 
доопрацювання систематизація ортопедичних 
проявів уроджених судинних мальформацій. 
Важливим є розроблення ортопедичної класифі-
кації захворювання, на якій буде базуватися вибір 
тактики лікування.

Висновки
У пацієнтів із УСМ спостерігають широкий 

спектр ортопедичної патології, серед якої провід-
ним є різниця довжини нижніх кінцівок (75 %) 
через видовження (67 %) або вкорочення ураже-
ної кінцівки (8 %). 

Різницю довжини нижніх кінцівок найчасті-
ше виявляють у пацієнтів з артеріовенозною фор-
мою судинної мальформації (67 %), при цьому 
в цій категорії переважають особи з видовжен-

ням нижньої кінцівки понад 2 см (75 %). Серед 
пацієнтів із різницею довжини нижніх кінцівок 
у 61 % випадків відмічено поєднання з іншими 
клініко-ортопедичними проявами захворювання. 

Систематизація ортопедичної патології та роз-
роблення класифікації ураження опорно-рухової 
системи з урахуванням форм УСМ дасть змогу 
покращити діагностику захворювання й удоско-
налити тактику його ортопедичного лікування.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Операції ендопротезування кульшового суглоба широко за-
стосовують у вітчизняній та світовій медичній практи-
ці. При цьому використовують різні хірургічні доступи. 
Мета. Проаналізувати переваги та недоліки застосування 
хірургічного доступу «Bikini» порівняно зі стандартним 
доступом Хардінга в пацієнтів після операцій тотального 
ендопротезування кульшового суглоба. Методи. Здійснено 
ретроспективний аналіз результатів лікування 108 пацієн-
тів: 41 прооперований доступом «Bikini», 67 — Хардінга. 
Використано тотальні ендопротези кульшового суглоба 
з керамо-керамічними, поліетилен-керамічними та поліети-
лен-металевими парами тертя; цементний і безцементний 
типи фіксацій. Результати оцінювали за шкалою Харріса 
до операції, на 14-ту добу та через 3 міс. після ендопро-
тезування. Результати. На 14-ту добу за шкалою Харріса 
середнє значення в разі використання доступу Хардінга до-
рівнювало 74,87 бала, доступу «Bikini» — 80,55 бала; через 
3 міс. — 78,24 та 83,90 бала відповідно. Висновки. Обидва 
оцінених хірургічних доступи мають певні переваги та 
недоліки, вимоги до інструментарію та навичок хірурга. 
Застосування доступів «Bikini» та Хардінга за умов належ-
ного виконання забезпечує добрі результати як в ранньому, 
так і пізньому післяопераційному періоді. Використання 
доступу «Bikini» вимагає більшого обсягу передоперацій-
ної підготовки. Відсутність травматизації широкої фас-
ції стегна та навколосуглобових м’язів у разі застосування 
доступу «Bikini» дає змогу зменшити необхідність призна-
чення пацієнтові наркотичних засобів й анальгетиків, інтра-
операційну крововтрату й тривалість використання 
допоміжних засобів для ходьби. Косметичний ефект після-
операційного рубця досягається паралельністю розрізу від-
носно ліній Лангера. У ранньому післяопераційному періоді 
визначено кращий функціональний результат, а рання реа-
білітація та менш виражений больовий синдром дозво-
ляють скоротити час перебування пацієнта в стаціонарі. 
Технічна складність доступу «Bikini» обумовлює постійну 
клінічну практику хірурга із виконання не менше ніж 30 ендо-
протезувань щорічно.

Total hip arthroplasty is widely spread in all over the world medical 
practice. Different approaches are used for that procedure. Objec-
tive. To analyze the advantages and disadvantages of` «Bikini» ap-
proach and compare them to the Harding approach in patients after 
total hip arthroplasty. Methods. Тhe results of treatment of 108 pa-
tients were retrospectively analyzed: 41 patients were operated with 
«Bikini» approach, 67 — with Harding approach. Total hip implant 
with ceramic-on-ceramic, ultra-high molecular weight polyethy-
lene-on-ceramic, and ultra-high molecular weight polyethylene-on-
metal movement pair were used, also were used both cemented and 
cementless types of fixation. Results were evaluated on 14 day and 
3 months after the surgery by Harris scale. Results. 14-day of fol-
low-up the average Harris score value in patients operated with 
Harding approach were 74.87 points, in patients operated with «Bi-
kini» approach — 80,55 points, on the 3rd month of follow-up period 
the Harris score was 78.24 and 83.9 respectively. Conclusions. Both 
evaluated approaches have their own advantages and disadvantag-
es, instruments and surgeon skills requirements. Proper utilization 
of the «Bikini» and Harding approaches provides good functional 
results in early and late terms. «Bikini» approach requires a larger 
volume of preoperative preparation. The absence of fascia lata and 
periarticular muscles injury due to the «Bikini» approach usage al-
lows reducing of narcotic analgesics prescriptions, intraoperative 
blood loss and duration of walking with crutches. Good cosmetical 
scars effects are achieved by the parallelism of skin incision rela-
tively to Langer’s lines. In the early postoperative period the bet-
ter functional results were marked, early rehabilitation and mild 
pain syndrome allow to reduce hospital length of stay. The technical 
complexity of the «Bikini» approach requires operations number 
more than 30 per year. Key words. Total hip arthroplasty, hip joint, 
surgical accesses, blood loss, functional result.
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Вступ
Метод ендопротезування кульшового суглоба 

справедливо називають операцією століття [1], 
оскільки він дозволяє суттєво покращити якість 
життя багатьом пацієнтам. Останніми роками 
спостерігається тенденція до збільшення кількос-
ті таких хірургічних втручань: відповідно до ста-
тистичних даних США у 2000 році було виконано 
150 000 операцій тотального ендопротезування 
кульшового суглоба (ТЕКС), у 2010 році — понад 
300 000, станом на сьогодні — близько 400 000 [2], 
при цьому характерним є зменшення середнього 
віку пацієнтів [3]. Найчастішими показаннями до 
цього методу лікування є коксартроз III–IV ста-
дії. За даними світової статистики таких операцій 
потребує 1 пацієнт на 1 000 населення. В Україні 
ТЕКС є необхідним із розрахунку 1 пацієнт на 
3 000 населення, що складає 15–20 тис. операцій 
на рік. Водночас фактично виконується 4,5–5 тис. 
операцій на рік [4]. Поширеним захворюванням, 
яке призводить до перелому шийки стегнової 
кістки та подальшого ендопротезування кульшо-
вого суглоба є остеопороз, особливо серед жінок 
(24 % чоловіків проти 76 % жінок). Найчастіше 
уражаються ділянки з рівним вмістом компактної 
і губчастої речовини, а саме шийка стегнової кіст-
ки, у вигляді перелому. Поширеність цієї травми 
становить 957 і 414 випадків на 100 000 населен-
ня серед жінок і чоловіків відповідно [5]. Обидві 
патології обумовлюють виконання хірургічного 
втручання в обсязі ТЕКС. Збільшувані функціо-
нальні, косметичні вимоги (58,9 % серед всіх 
прооперованих осіб жіночої статі [6]) до цього 
втручання привели до розвитку малоінвазивних 
технік в ендопротезуванні кульшового суглоба. 

Мета роботи: проаналізувати переваги та  
недоліки використання хірургічного доступу «Biki-
ni» порівняно зі стандартним доступом Хардінга 

у хворих після операцій тотального ендопротезу-
вання кульшового суглоба. 

Матеріал і методи
Дослідження проведено на базі центру трав-

матології, ортопедії та артроскопії Волинської 
обласної клінічної лікарні за період з 2020 по 
2021 роки. Здійснено ретроспективний аналіз 
результатів лікування 108 пацієнтів (65 жінок, 
43 чоловіки). Із них 41 було прооперовано дос-
тупом «Bikini» (36 — коксартроз, 5 — перелом 
шийки стегнової кістки), 67 — доступом Хардінга 
(51 — коксартроз, 16 — перелом шийки стегнової 
кістки). Вік пацієнтів коливався в межах від 35 до 
85 років. У хворих використовували тотальні  
ендопротези кульшового суглоба з керамо-кера-
мічними, поліетилен-керамічними та поліети-
лен-металевими парами тертя. Застосовано це-
ментний і безцементний типи фіксації. У випадку 
цементного типу фіксації використано цемент 
з вмістом гентаміцину. Усі пацієнти отримува-
ли курс антибіотикопрофілактики за 12 год до та 
24 год після операції. Дренування післяоперацій-
них ран не проводили.

Матеріали статті розглянуто на засіданні комі-
тету з біоетики при ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Си-
тенка НАМН України» та отримано позитивну 
оцінку (протокол № 216 від 26.04.2021) відповід-
но до чинних міжнародних і державних етичних 
вимог.

Результати та їх обговорення
Операційні техніки порівнювали за вимога-

ми до передопераційної підготовки, інтраопе-
раційними особливостями та функціональними 
результатами. 

Передопераційна підготовка
У разі виконання доступу «Bikini» пацієнтів 

перевіряли на відповідність до вимог конституції 
та розвитку м’язової системи (табл. 1).

Таблиця 1
Необхідні умови для застосування доступів «Bikini» та Хардінга

Параметр Тип доступу

«Bikini» Хардінга

Вимоги до конституції пацієнта

Астеніки 
Нормостеніки

Відсутність значно розвиненої 
мускулатури й ожиріння

Немає жорстких вимог

Позиціювання пацієнта На спині На боці

Ключові слова. Ендопротезування, кульшовий суглоб, хірургічні доступи, крововтрата, функціональний 
результат
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Оцінювання відбувалося шляхом огляду, ви-
мірювання індексу маси тіла, ураховували актив-
ність способу життя пацієнтів. Виконання цих 
умов є необхідним, оскільки надмірний розви-
ток підшкірної жирової клітковини призводить 
до погіршення візуалізації операційної рани та 
зайвої травматизації м’яких тканин, а наявність 
розвиненої мускулатури вимагатиме прикладення 
значних фізичних зусиль до м’язових волокон під 
час виконання хірургічного втручання. Наявність 
або комбінація вказаних факторів ставить питан-
ня про доцільність виконання доступу «Bikini». 
Водночас, наш досвід показує, що для виконання 
доступу Хардінга таких жорстких вимог до конс-
титуції пацієнта немає. 

Слід підкреслити, що використання електрон-
но-оптичного перетворювача (ЕОП) під час опе-
рацій ТЕКС зі застосуванням доступу «Bikini» 
є рекомендованим, оскільки дозволяє позиціону-
вати компоненти ендопротеза в найбільшій від-
повідності до передопераційного планування, 
водночас у разі застосування доступу Хардінга 
ця методика є малоінформативною.

Положення пацієнта на столі під час виконан-
ня ТЕКС із використанням доступу «Bikini» — на 
спині. Це дає змогу здійснювати інтраопераційне 
вимірювання різниці довжини кінцівок із мак-
симальною точністю, оскільки їхнє положення 
найбільш наближене до середнього фізіологічно-
го. Зазначений момент є особливо важливим для 
молодих та активних пацієнтів, через те, що саме 
різниця довжини кінцівок є найчастішою причи-
ною їхнього незадоволення [7]. Під час виконан-
ня таких операції зі застосуванням доступу Хар-
дінга вимірювання різниці довжини кінцівок має 
більшу похибку внаслідок приведення кінцівки.

Інтраопераційні особливості застосування 
доступів «Bikini» та Хардінга

Крововтрата під час виконання операції ТЕКС 
з використанням доступу «Bikini» складала від 
125 до 395 мл, доступу Хардінга — від 163 до 
541 мл (t-критерій 5,61; р < 0,05). 

Необхідна кількість асистентів для зручного 
виконання операції ТЕКС із доступом «Bikini» 
становить 1–2 залежно від досвіду хірурга. У разі 
виконання опрації ТЕКС із доступом Хардінга  
потрібно 3 або більше асистентів. 

Візуалізація операційної рани та техніка імп-
лантації тазового та стегнового компонентів ендо-
протеза з доступу «Bikini» є досить сприятли-
вими, але при цьому в наших спостереженнях 
відмічено: в 1 випадку — вивих головки ендопро-
теза, в 1 — невірне позиціонування компонентів 

ендопротеза. Це ми пояснюємо недостатнім дос-
відом під час опанування методики. У разі вико-
ристання доступу Хардінга обробка стегнового 
компонента є складнішою, але візуалізація тазо-
вого компонента — достатньою. 

Довжина розрізу шкіри за виконання доступу 
«Bikini» становить від 8 до 13 см, у середньому 
10,8 см, доступу Хардінга — від 10 до 15 см, у се-
редньому 13,2 см. При цьому косметичні харак-
теристики післяопераційного рубця є вищими за 
доступу «Bikini».

Найбільшим ризиком ушкодження навколо-
суглобових тканин у разі використання досту-
пу «Bikini» є латеральний шкірний нерв стегна 
в проміжку між кравецьким і м’язом-натягувачем 
широкої фасції стегна та м’язові гілки стегнового 
нерва навколо кравецького м’яза, а також висхід-
на гілка латеральної огинальної артерії стегна 
в проміжку між кравецьким і м’язом-натягувачем 
широкої фасції стегна. За умов використання досту-
пу Хардінга в зоні ризику знаходяться такі струк-
тури: верхній сідничний нерв у проміжку між се-
реднім і малим сідничними м’язами; м’язові гілки 
стегнового нерва навколо кравецького м’яза.

Середня тривалість операції в разі застосуван-
ня доступу «Bikini» становить 107 хв, доступу 
Хардінга — 54 хв.

Тривалість перебування пацієнта в стаціона-
рі після операції ТЕКС зі застосуванням доступу 
«Bikini» становила від 3 до 7 діб, а доступу Хар-
дінга — від 6 до 9 діб.

Проаналізувавши дані літератури та власний 
досвід, ми дійшли висновку, що для успішного 
виконання тотального ендопротезування з ви-
користанням доступу «Bikini» необхідною умо-
вою є щорічне проведення хірургом не менше ніж 
30 таких операцій, тоді вони є відносно безпечни-
ми [8–10].

Для оцінювання функціонального резуль-
тату застосовували шкалу Харріса. Отримані 
дані інтерпретували в такий спосіб: менше ніж 
70 балів — незадовільно, 70–80 — задовільно, 
80– 90 — добре, 90–100 — відмінно.

Оцінювання проводили до операції, на 
14- ту добу та через 3 міс. після ендопротезування. 
На 14- ту добу за шкалою Харріса середнє значен-
ня в прооперованих пацієнтів із використанням 
доступу Хардінга становило 74,87 бала, доступу 
«Bikini» — 80,55 бала (t-критерій 5,57; р < 0,05).

Через 3 міс. після операції серeднє значен-
ня функціонального стану кульшового суглоба 
в пацієнтів після ендопротезування за доступом 
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Хардінга дорівнювало 78,24 бала, а за доступом 
«Bikini» — 83,9 (t-критерій 4,67; р < 0,05).

Термін від операції до повного осьового на-
вантаження кінцівки за використання методу 
Хардінга склав у середньому 25,49 год, методу 
«Bikini» — 9,19 год (р < 0,05).

Тривалість застосування допоміжних засобів 
ходьби (милиці) за умов доступу Хардінга стано-
вила 6,87 тижня, доступу «Bikini» — 4,64 тижня 
(t-критерій — 3,95; р < 0,05).

Усі ці інтраопераційні показники зазначених 
доступів обєднано в табл. 2.

Висновки
Наш досвід виконання операцій тотального 

ендопротезування кульшового суглоба показує, 
що кожен із використаних хірургічних доступів 
має певні переваги та недоліки, вимоги до інстру-
ментарію та навичок хірурга.

Застосування оперативних доступів «Bikini» 
та Хардінга за належного виконання забезпе-
чують добрі результати як в ранньому, так і піз-
ньому післяопераційному періоді. Водночас ви-
користання доступу «Bikini» вимагає більшого 
обсягу передопераційної підготовки.

Відсутність травматизації широкої фасції 
стегна та навколосуглобових м’язів у разі засто-
сування доступу «Bikini» дає змогу зменшити 

необхідність призначення хворому наркотичних 
засобів та анальгетиків, знижує інтраопераційну 
крововтрату й тривалість використання допоміж-
них засобів для ходьби. Косметичний ефект після-
операційного рубця досягається паралельністю 
розрізу відносно ліній Лангера.

Технічна складність доступу «Bikini» обу-
мовлює постійну клінічну практику хірурга 
з виконанням не менше ніж 30 ендопротезувань 
щорічно.

У ранньому післяопераційному періоді пацієн-
ти відмічають кращий функціональний резуль-
тат, а рання реабілітація та менш виражений 
больовий синдром дозволяють скоротити час пе-
ребування в стаціонарі.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Таблиця 2
Порівняння інтраопераційних показників за умов застосування доступів «Bikini» та Хардінга

Інтраопераційний показник Тип хірургічного доступу

«Bikini» Хардінга

Крива навчання Тривала Середня
Крововтрата, мл 395 541
Кількість асистентів 2, можливо  1 3 і більше
Обробка тазового компонента Зручна Зручна
Зручність обробки стегнового компонента Помірно сприятлива Ускладнена
Пересікання м’язових і фасціальних структур Не передбачається Передбачається
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стегновий нерв, 

висхідна гілка латеральної огинальної 
артерії стегна

Верхній сідничний нерв, 
стегновий нерв

Середня тривалість операції, хв 107 54
Повне осьове навантаження, через годин 8–12 24–36
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Необхідність використання допоміжних 
засобів для ходьби, тиждень 5–9 3–7

Косметичність рубця + +/–
Частота вивихів ендопротеза 1 0
Частка невірно позиціонованих імплантатів 1 0
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Surgical intervention remains a gold standard for the treatment of gi-
ant cell tumors (GCT) of long bones. The significant risk of recur-
rence after the curettage and a high complication rate after radical 
resections is still an unsolved problem. Targeted therapy with de-
nosumab could solve this problem in favor of curettage, but recent 
studies have shown negative results with denosumab in such situa-
tion. Objective. To analyze the results of the denosumab application 
in patients with long bone GCP with indications for joint salvage 
surgery. Methods. We compared the treatment results in two groups 
of patients: 1st retrospective (control) group — 57 patients, who un-
derwent curettage with surgical treatment and the 2nd prospective 
(main) group — 42 patients with combination of surgery with neo-
adjuvant and adjuvant denosumab tretment. In the 2nd group of pa-
tients received 5 neoadjuvant and 5 adjuvant cycles of denosumab. 
The median follow-up period was 189 months in the control group, 
and 45 months in the main group. Results. Disease progression 
which identified as a local recurrence was revealed in the control 
group in 15 patients (25.4 %) and in 7 patients (16.7 %) in the  main 
group (p = 0.19). In the main group, the median time to relapse was 
19.8 months (8–34 months) from the date of surgery, in the control 
group — 15.1 months (9–28 months), respectively. The statistically 
significant difference in relapse-free survival (RFS) between patients 
in the main group and in the control group (p = 0.18) was not re-
vealed. But the 5-year RFS in the main group was higher and reached 
to 85 % (95 % CI 74–96 %) versus 75 % (95 % CI 64–86 %) in control 
group, respectively. There was no evidence of malignant transforma-
tion in the main group and one case in retrospective group. Con-
clusions. The application of denosumab in the regimen before and 
after curettage is associated with lees number of relapses — 16.7 % 
vs. 25.4 % without denosumab, respectively. The lack of statistically 
significant difference between groups does not provide the sufficient 
reasons for denosumab prescription in neoadjuvant regimen. But ad-
juvant administration of denosumab can be considered as preventing 
factor of recurrence after primary tumor curettage, which may be 
perspective for further study and optimization of indications for its 
application in patients with GCT. Key words. Giant cell tumor, deno-
sumab, relaps, complications.

Хірургічне втручання дотепер є золотим стандартом лі-
кування гігантоклітинної пухлини (ГКП) довгих кісток. 
Проте існує значний ризик розвитку рецидивів після екс-
кохлеації та велика кількість ускладнень після радикальних 
резекцій. Таргетна терапія деносумабом змогла б вирі-
шити проблему на користь екскохлеації, але останні до-
слідження показали негативні результати використання 
препарату. Мета. Дослідити результати застосування 
деносумабу у хворих на ГКП довгих кісток із показаннями 
до збережних хірургічних втручань. Методи. Проведено по-
рівняльний аналіз результатів лікування двох груп хворих: 
ретроспективної (контрольної) групи — 57 пацієнтів після 
хірургічного лікування у вигляді екскохлеації (кюретажу), 
проспективної (основної) — 42 особи після комбінації екс-
кохлеації з неоад’ювантним і ад’ювантним введенням де-
носумабу (5 курсів перед операцією, 5 — після неї). Медіана 
часу спостереження за хворими склала в контрольній групі 
189 міс., в основній — 45 міс. Результати. Прогресування 
захворювання у вигляді локального рецидиву відзначено 
в контрольній групі у 15 пацієнтів (25,4 %), в основній — 
у 7 (16,7 %) (p = 0,190). В основній групі час розвитку реци-
диву склав у середньому 19,8 (8–34) міс. після втручання, 
у контрольній — 15,1 (9–28) міс. Суттєвої відмінності по-
казника безрецидивної виживаності між групами пацієнтів 
не виявлено (p = 0,180). Утім, п’ятирічна безрецидивна ви-
живаність в основній групі була вищою і склала 85 % (95 % 
ДІ 74–96 %), а в контрольній — 75 % (95 % ДІ 64–86 %). 
Висновки. Використання деносумабу в режимі до та після 
екскохлеації зменшує частоту рецидивів — 16,7 % проти 
25,4 % без нього. Відсутність суттєвої різниці показника 
між групами не надає переконливих обґрунтованих аргу-
ментів до застосування деносумабу в неоад’ювантному 
режимі. Разом із тим, післяопераційне введення препарату 
можна розглядати як чинник профілактики виникнення ре-
цидиву після первинної екскохлеації пухлини, що може бути 
перспективним для подальшого дослідження й оптимізації 
показань до його застосування у хворих на ГКП.

Ключові слова. Гігантоклітинна пухлина, деносумаб, рецидиви, ускладнення
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Вступ
Гігантоклітинна пухлина (ГКП) — первин-

на пухлина кістки з місцевою агресивною по-
ведінкою. Майже у 80 % випадків ГКП виникає 
у віці від 20 до 50 років. Незважаючи на те, що 
цю пухлину класифікують як доброякісну, час-
тота місцевих рецидивів після кюретажу дорів-
нює 20–40 %,  до 5 % пухлин зазнають злоякісної 
трансформації в разі рецидивування, а у 2–4 % 
випадків визначають легеневі метастази [1]. Мор-
фологічно ГКП характеризується наявністю чис-
ленних багатоядерних гігантських клітин остео-
кластичного типу, які відповідають за агресивну 
остеолітичну природу пухлини. Узагалі тканина 
ГКП складається з трьох типів клітин — неоплас-
тичних  стромальних, які мають проліферативну 
фракцію, мононуклеарних гістіоцитарних і бага-
тоядерних гігантських. У результаті досліджень 
in vivо та in vitro підтверджено, що клітини стро-
ми ГКП (за фенотипом — незрілі остеобласти) 
походять із мезенхімальних стовбурових клітин 
і є істинною неопластичною частиною пухлини 
[2, 3]. Ці клітинні компоненти зазнають дії чин-
ників, які відіграють роль регуляції функції остео-
кластів у нормальних кісткових тканинах (наприк-
лад, RANK і RANKL). У процесі розвитку ГКП 
відбувається стимуляція остеокластів факторами, 
секретованими пухлиною, підвищується експре-
сія RANKL, який зв’язує остеопротегерин, що 
призводить до  резорбції кісток. 

Основним методом лікування ГКП є хірургіч-
не втручання — резекція єдиним блоком або кю-
ретаж із додатковими методами впливу на стінки 
порожнини. В ідеалі кюретаж у поєднанні з ви-
сокошвидкісною обробкою стінки та місцевими 
аплікаціями рідким азотом або фенолом має бути 
методом вибору, який дозволяє врятувати прилег-
лий суглоб, проте за умов використання цього 
методу частота рецидивів значно вища. Резекція 
єдиним блоком рекомендована в разі пухлин із 
великим руйнуванням кістки. Це мінімізує ри-
зик місцевого рецидиву, але корелює з більшою 
частотою хірургічних ускладнень і функціональ-
них порушень. Частота локальних рецидивів 
ГКП коливається від 27 до 50 % для екскохлеації 
в поєднанні з ад’ювантами, від 0 до 12 % у разі 
широкої резекції [4, 5]. Це спонукало до пошуку 
шляхів зниження рецидивування зі збереженням 
оптимального показника ускладнень і функціо-
нального результату ураженого суглоба. Поява 
моноклонального таргетного препарату деносу-
маб, який є інгібітором активності RANKL і за-

побігає утворенню та функціонуванню остео-
кластів, дозволяє, на думку багатьох дослідників, 
знизити кількість локальних рецидивів після кю-
ретажу ГКП. Клінічні випробування показали, 
що деносумаб забезпечує тривалий контроль за-
хворювання в пацієнтів із ГКП [5, 6]. Проте пізні-
ше встановлено вищу частоту рецидивів і маліг-
нізацій ГКП після деносумаб-терапії [7, 8]. Отже, 
чи може деносумаб у комбінації з екскохлеацією 
знизити кількість локальних рецидивів і в якому 
режимі використання, залишається невирішеним 
питанням.

Мета роботи: дослідити результати застосу-
вання деносумабу у хворих на гігантоклітинну 
пухлину довгих кісток із показаннями до збереж-
них хірургічних втручань.

Матеріал і методи
У когортне дослідження залучено 99 хворих 

на ГКП, які отримали лікування в Національно-
му інституті  раку в період із 1987 по 2019 рік, із 
локалізацією пухлини в довгих кістках кінцівок. 
Для порівняльного аналізу сформовано  дві гру-
пи:  контрольну (ретросперктивну) — 57 хворих, 
яким виконано хірургічне лікування у вигляді 
екскохлеації зі заповненням дефекту кістковими 
трансплантатами або матеріалами, які біодегра-
дують; та основну (проспективну) — 42 пацієн-
ти, яким проведено таргетну деносумаб-терапію 
в неоад’ювантному й ад’ювантному режимах, 
виконано екскохлеацію з пластикою дефекта кіст-
ковим цементом. Усім хворим діагноз підтверже-
но морфологічно (ГКП без ознак малігнізації). 
Стадіювання ГКП проведено за радіологічними 
критеріями Campanacсi [9].

Дослідження виконано з дотриманням су-
часних етичних норм і стандартів і схвалено на 
засіданні комісії з питань етики Національного 
інституту раку (протокол № 185  від 25 травня 
2021 р.). Усі пацієнти надали письмову інформо-
вану згоду на участь у дослідженні.

Критерієм виключення з дослідження стали 
хворі з локалізацією пухлини в дистальному від-
ділі променевої кістки, як негативного фактора 
прогнозу для збережної хірургії, що було доведе-
но в кількох дослідженнях [10]. Розподіл хворих 
в обох групах за статтю та віком подано в табл. 1. 

В основній групі пацієнтам було проведе-
но неоад’ювантний курс терапії деносумабом — 
120 мг підшкірно за схемою 1; 8; 28-й дні з оці-
нюванням лікувального ефекту за клінічними 
та рентгенологічними критеріями, а потім — 
56 і 84-й дні. Після цього виконували хірургіч-
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не лікування в обсязі екскохлеації пухлини до 
візуально неуражених кісткових структур із до-
датковою обробкою кісткової порожнини рідким 
азотом і пластикою дефекту поліметилметакри-
латом. Післяопераційно пацієнти отримували де-
носумаб 120 мг підшкірно 5 разів з інтервалом 
28 днів.

У контрольній групі хворим виконано лише 
хірургічне втручання з пластикою алогенною кіст-
ковою тканиною, гідроксилапатитом або комбіна-
цією цих матеріалів. Додаткові методики впливу 
не використовували.

 Медіана часу спостереження за хворими ста-
новила: у контрольній групі 189 міс. (міжквар-
тильний інтервал 60,5–278,5 міс.); в основній — 
45 міс. (міжквартильний інтервал 23,7–82,2 міс.).

Головним завданням роботи було досліди-
ти вплив використання деносумабу за умов ви-
конання екскохлеації пухлини та збереження 
прилеглого суглоба.  Критерії оцінювання: 1) ре-
цидивування; 2) ускладнення; 3) безрецидивна 
виживаність. 

Аналіз отриманих результатів проводили з ви-
користанням пакета EZR v. 1.54. Закон розподілу 
для кількісних змінних відрізнявся від нормаль-
ного, тому для надання результатів розрахову-
вали медіану (Me) та міжквартильний інтервал 
(QI–QIII), порівняння між групами проводили за 
критерієм Манна-Уітні. Для якісних ознак розра-
ховано частоту на кожному рівні ознаки (%), по-
рівняння проводили за точним критерієм Фіше-
ра — у випадку альтернативного розподілу або 

критерієм χ-квадрат — у разі більш ніж двох гра-
дацій якісної ознаки. 

Відмінність показника безрецидивної вижива-
ності розраховували за методом Каплана-Мейєра, 
для порівняння використано логранговий крите-
рій. Для вивчення факторів ризику локального 
рецидиву пухлини застосовано аналіз із вико-
ристанням моделі пропорційних інтенсивностей 
Кокса, ступінь впливу факторної ознаки оцінюва-
ли за показником відносного ризику (HR) з оцін-
кою 95 % довірчого інтервалу (95 % ДІ) [11]. За 
критичний рівень значущості (p) прийнято 0,05. 

Результати та їх обговорення 
 Прогресування захворювання у вигляді ло-

кального рецидиву визначено в контрольній групі 
у 15 (25,4 %) пацієнтів, в основній — у 7 (16,7 %) 
(р = 0,190). В основній групі час до виникнення 
рецидиву в середньому становив 19,8 міс. (8–34) 
із моменту втручання, у контрольній — 15,1 міс. 
(9–28). 

У табл. 2 подано розподіл хворих із локальни-
ми рецидивами ГКП з урахуванням статі, віку, 
локалізації пухлини та ступеня поширення. Усім 
особам контрольної групи з рецидивами виконані 
широкі резекції з різними методами реконструк-
ції (ендопротезування, резекційний артродез).  

Таблиця 1
Розподіл хворих у групах за статтю, віком, 

локалізацією пухлин і поширенням за Campanacci

Показник Група

основна, n = 42 контрольна, n = 57

n % n %

Стать
чоловіча 19 45,2 28 49,1
жіноча 23 54,8 29 51,9

Вік, роки

до 25 14 33,3 14 24,6
26–50 19 45,3 31 54,4
51 
та більше 9 21,4 12 21,1

Локалізація

Femur 20 47,6 24 42,1
Tibia 17 40,5 27 47,4
Proximal 
humerus 5 11,9 6 10,5

Критерії 
Campanacci

Grade I 10 23,8 25 43,9
Grade 
II–III 32 76,2 32 56,1

Таблиця 2
Розподіл рецидивів у групах залежно від статі, віку, 
локалізації пухлини та поширенням за Campanacci

Показник Група

основна, n = 42 контрольна, n = 57

n % n %

Стать
чоловіча 4/19 21,05 12/28 42,50
жіноча 3/23 13,40 13/29 41,93

Вік, роки

до 25 5/15 33,33 9/14 64,28
26–50 2/29 6,89 6/31 19,35
51 
та більше 0/3 0,00 0/12 0,00

Локалізація

Distal
femur 3/18 16,66 6/23 26,08

Proximal
femur 0/2 0,00 0/1 0,00

Distal 
tibia 1/3 33,30 2/3 66,70

Proximal
tibia 2/14 14,28 5/24 20,80

Proximal
humerus 1/5 20,00 2/6 33,33

Критерії 
Campanacci

Grade I 0/19 0,00 5/25 20,00
Grade 
II–III 7/28 25,00 10/32 31,25
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В основній групі двом пацієнтам виконано широ-
кі резекції з ендопротезуванням суглоба, решті — 
повторне комбіноване лікування з екскохлеацією 
та постійним введенням деносумабу. Ампутацій 
не було. 

В основній групі ускладнення, пов’язані зі за-
стосуванням рідкого азоту (у вигляді некрозу 
шкіри), виникли у 4 (9,5 %) пацієнтів. У групі 
контролю післяопераційні ускладнення (поверх-
нева та глибока інфекції) виявлено у 2 (3,5 %) 
осіб. Статистично значущої відмінності між гру-
пами за цим критерієм не виявлено. 

Серед 42 пацієнтів, яких включено в аналіз для 
виявлення ускладнень лікування деносумабом, 
у 3 (7,1 %) визначено гіпокальціємію без істотних 
клінічний проявів, у 2 (4,8 %) — пролонгований 
грипоподібний стан після першого введення (до 
8 та 10 діб) зі слабкою реакцією на вживання па-
рацетамолу. Остеонекроз щелепи в цій когорті 
пацієнтів не відмічено в жодному випадку. 

Злоякісну трансформацію рецидиву після екс-
кохлеації первинної пухлини дистального відділу 
стегнової кістки виявлено лише в одного хворого 
контрольної групи.

Для оцінювання віддалених результатів ліку-
вання проаналізовано безрецидивну виживаність 
пацієнтів в обох групах за методом Каплана- 
Мейєра (рисунок). Статистично значущої відмін-
ності кривих безрецидивної виживаності для па-
цієнтів основної та контрольної групи не виявле-
но (p = 0,180 за логранговим критерієм). Водночас 
необхідно зазначити, що п’ятирічна безрецидив-
на виживаність в основній групі становила 85 % 
(95 % ДІ 74–96), а в контрольній — 75 % (95 % 
ДІ 64–86).

Легеневі метастази виявлено у 2 пацієнтів 
основної групи на момент встановлення діагнозу, 
їхня частота становила 1,4 %. У табл. 3 наведено 
аналіз зв’язку факторних ознак із ризиком розвит-
ку рецидиву в однофакторних моделях Кокса. 
У результаті однофакторного аналізу виявлено, 
що ризик виникнення рецидиву не залежить від 
призначення деносумабу. Встановлено лише ста-
тистично значущу залежність від віку пацієнтів 
(p = 0,015) — ризик знижується лише для пацієн-
тів старшого віку, HR = 0,33 (95 % ДІ 0,14–0,81) 
порівняно з категорією віком до 25 років. 

Для виявлення сукупності ознак, пов’язаних із 
ризиком виникнення рецидиву, проведено бага-
тофакторний аналіз із відбором значимих ознак 
за AIC. У процесі відбору виокремлено чотири 
чинники: група, вік, локалізація ГКП у кістках 
(стегнова чи інша) та кістці (дистальна чи прок-
симальна частина). Модель Кокса, побудована 
на виділених ознаках, адекватна, C-index — 0,71 
(95 % ДІ 0,62–0,80), що свідчить про вираженість 
зв’язку середнього ступеня. У табл. 4 подано ана-
ліз зв’язку факторних ознак із ризиком рецидиву 
в багатофакторній моделі Кокса.

Слід відзначити, що під час стандартизації за 
іншими факторними ознаками, зв’язок ризику 
розвитку рецидиву змінюється, але незмінною 
є відсутність залежності від групи (табл. 3, 4).

Обговорення
У результаті проведеного дослідження вста-

новлено, що ГКП, зазвичай, призводить до витон-
чення кіркової кістки, яка може бути перфоро-
вана з мінімальним тиском під час екскохлеації. 
ГКП відповідає на передопераційний деносумаб 
у 100 % випадків і після 2–3 міс. прийому пре-
парату можна побачити зменшення розміру пух-
лини та новий мінералізований матрикс, що зу-
мовлює сприятливі умови для кюретажу. Проте 
сподівання на різке поліпшення онкологічних 
результатів допоки не виправдалося. Рецидиву-
вання в разі використання деносумабу вияви-
лося нижчим — 16,4 %, ніж у контрольній гру-
пі — 25,4 %, але без статистичної значущості. 
Аналогічні результати опубліковані F. Traub і спів-
авт. [6]. Регресійний аналіз Кокса не виявив сут-
тєвої різниці в групах наших пацієнтів. Більшість 
дослідників вказують на рецидивування ГКП 
в межах 17–30 % без деносумабу [4]. Аналіз безре-
цидивної виживаності показав кращі результати 
у хворих, які отримували деносумаб: п’ятирічна 
безрецидивна виживаність в основній групі була 
на 10 % вищою, ніж у групі контролю. Цей факт 
свідчить проти висновків багатьох скептиків,  

Рисунок. Віддалені результати лікування за методом Кап-
лана-Мейєра
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які взагалі отримали гірші результати за умов ви-
користання неоад’ювантного деносумабу, ніж без 
нього [12, 13]. У цих дослідженнях деносумаб ви-
користовували лише в неоад’ювантному режимі 
(6 курсів), ми провели 5 курсів до операції, і 5 — 
після. Чи було б збільшення випадків рецидиву-
вання, якщо б ми не використовували післяопера-
ційний режим введення деносумабу, залишається 
невирішеним питанням. 

Безумовно, набрані когорти пацієнтів дуже 
відрізняються за часом спостереження, але, ви-
ходячи з того, що розвиток рецидиву припадає 
на період 12–24 міс. [8, 12], можемо сподіватись, 
що в основній групі виникнення рецидивів 
у подальшому може бути лише епізодичним. 
Крім того, зауважимо, що додаткові заходи 
обробки ложа пухлини (рідкий азот) у конт-
рольній групі здебільшого не використовували. 
Це могло призвести до збільшення кількості 
рецидивів. 

Частота легеневих метастазів у 2 пацієнтів 
основної групи на момент встановлення діагнозу 
склала 1,4 %, що аналогічно попереднім дослі-
дженням — від 0,5 до 4 %. 

 Ще один важливий факт нашого досліджен-
ня — не зафіксовано жодного випадку злоякісної 
трансформації ГКП в основній групі. 

Висновки
Використання деносумабу в режимі до та після 

екскохлеації дає меншу частоту рецидивів — 16,7 %, 
проти 25,4 % без нього. Відсутність суттєвої різни-
ці показника між групами не надає переконливих  
обґрунтованих аргументів до його застосування, 
особливо в неоад’ювантному режимі. Післяоперацій-
не введення деносумабу можна розглядати як чинник 
профілактики виникнення рецидиву після первинної 
екскохлеації пухлини, що може бути перспективним 
для подальшого дослідження й оптимізації показань 
до його застосування у хворих на ГКП. 

Таблиця 3
Коефіцієнти однофакторних моделей пропорційних інтенсивностей Кокса прогнозування ризику розвитку рецидиву

Факторна ознака Значення коефіцієнта моделі, 
b ± m

Рівень значущості відмінності 
коефіцієнта моделі від 0, р

Показник HR (95 % ДІ)

Група
контрольна референтна
основна –0,64 ± 0,49 0,190 0,53 (0,20–1,37)

Стать
жінки референтна
чоловіки 0,34 ± 0,45 0,451 —

Вік, роки
до 25 референтна
понад 25 –1,10 ± 0,45 0,015 0,33 (0,14–0,81)

Локалізація в кістці
Distal референтна
Proximal –0,08 ± 0,45 0,861 —

Локалізація в скелеті
Femur референтна
Humerus чи Tibia 0,40 ± 0,47 0,389 —

Критерії Campanacci
Grade I референтна
Grade II–III –0,62 ± 0,45 0,169 0,54 (0,22–1,30)

Таблиця 4
Коефіцієнти чотирифакторної моделі пропорційних інтенсивностей Кокса прогнозування ризику розвитку рецидиву

Факторна ознака Значення коефіцієнта моделі, 
b ± m

Рівень значущості відмінності 
коефіцієнта моделі від 0, р

Показник HR (95 % ДІ)

Група
контрольна референтна
основна –0,83 ± 0,50 0,099 0,53 (0,16–1,17)

Вік, роки
25–50 референтна
до 25 –1,43 ± 0,56 0,010 4,2 (1,4–12,5)
51 і старше 0,68 ± 0,70 0,329 —

Локалізація в кістці
Distal референтна
Proximal –1,48 ± 0,70 0,033 0,23 (0,06–0,89)

Локалізація в скелеті
Femur референтна
Humerus чи Tibia 1,44 ± 0,70 0,040 4,2 (1,1–16,7)
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Molecular hydrogen is one of the effective antioxidants, which 
not only does not disrupt normal metabolism in the body, but also 
activates its antioxidant systems. Hydrogen-saturated water has 
antioxidant, anti-inflammatory, anti-allergic, anti-apoptotic pro-
perties, stimulates energy metabolism and contributes to the sys-
temic recovery of the body. It is used as a therapeutic factor for 
the treatment of patients with various pathologies: arterial hyper-
tension, coronary heart disease, diabetes, obesity, metabolic disor-
ders, disorders of the musculoskeletal system. The article discusses 
the various methods of obtaining molecular hydrogen and hydrogen 
water (direct and indirect saturation). Technical characteristics are 
described and features of the hydrogen generator GVCh Life (ma-
nufacturer LTD «Chemtest Ukraine+», Kharkiv, Ukraine), which 
produces molecular hydrogen (purity of which is 99.99 %, produc-
tivity — 100 ml/min) and saturates water with it (https://chemtest.
com.ua/generator_vodorodnoy_vodi_i_dihanie_gvch_life). In 
contrast to the problems of most known generators in the device  
GVChLife is completely no contact of the electrodes with water, 
so it is not subject to electrolysis and is not saturated with metal 
ions. Water saturated in this way has the following characteris-
tics: redox potential 560 mV, hydrogen concentration 1.0–1.15 ppm 
(water volume 1 l, saturation duration 10 min). The generator can 
be used for both hydrogen saturation and hydrogen inhalation. In 
the case of therapeutic use of hydrogen water to obtain it, you can 
use any drinking water (spring, prepared or non-carbonated bot-
tled), hydrogen inhalation using nasal cannulas. Inhalation of pure 
hydrogen gas (99.99 %) for 30 minutes is equal to the use of 15 li-
ters of hydrogen water (concentration 1.1–1.2 ppm). Conclusions. 
The developed MoHC Life molecular hydrogen generator is safe 
to use, without special requirements during operation. It can be 
successfully used in the complex therapy of patients with various 
diseases, including  musculoskeletal system. Key words. Нydrogen 
generatoR GVCh Life, molecular hydrogen, hydrogen water, thera-
py of various diseases.

Молекулярний водень є одним з ефективних антиокси-
дантів, який не лише не порушує нормальний метаболізм 
в організмі, а ще й активізує його антиоксидантні системи. 
Вода, насичена воднем, має антиоксидантні, протизапаль-
ні, протиалергічні, антиапоптозні властивості, стимулює 
енергетичний метаболізм та сприяє системному оздоров-
ленню людини. Її використовують як лікувальний чинник 
для терапії пацієнтів із різною патологією: артеріальною 
гіпертонією, ішемічною хворобою серця, цукровим діабе-
том, ожирінням, порушенням обміну речовин, порушеннями 
опорно-рухової системи. У статті обговорено різні спосо-
би одержання молекулярного водню та водневої води (пряма 
та непряма сатурація). Описано технічні характеристики 
та особливості генератора водню ГВЧ Life (виробник ТОВ 
«Хімтест Україна+», м. Харків, Україна), який виробляє мо-
лекулярний водень (чистота якого дорівнює 99,99 %, продук-
тивність — 100 мл/хв) і насичує ним воду (https://chemtest.
com.ua/generator_vodorodnoy_vodi_i_dihanie_gvch_life). На 
відміну від більшості відомих генераторів у приладі ГВЧ Life 
повністю відсутній контакт електродів із водою, завдяки 
чому вона не піддається електролізу та не насичується іона-
ми металів. Водень потрапляє до води через розпилювач. 
Насичена в такий спосіб вода має такі характеристики: 
окислювально-відновний потенціал 560 mV, концентрація 
водню 1,0–1,15 ppm (об’єм води 1 л, тривалість насичення 
10 хв). Генератор можна використовувати і для насичення 
воднем води, і для інгаляцій воднем. У разі терапевтичного 
вживання водневої води для її отримання можна застосо-
вувати будь-яку питну воду (джерельну, підготовлену або 
негазовану бутильовану), інгаляції воднем. Вдихання чисто-
го газоподібного водню (99,99 %) протягом 30 хв дорівнює 
вживанню 15 л водневої води (концентрацієя 1,1–1,2 ppm) 
Висновки. Розроблений генератор молекулярного водню ГВЧ 
Life є безпечним у користуванні, без особливих вимог під час 
експлуатації. Він може з успіхом бути застосованим у комп-
лексній терапії пацієнтів із різними захворюваннями, у тому 
числі опорно-рухової системи.

НОВІ МЕТОДИ, РАЦІОНАЛІЗАЦІЯ ТА ВИНАХІДНИЦТВО

Ключові слова. Генератор водню ГВЧ Life, молекулярний водень, воднева вода, терапія різних 
захворювань
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Японські вчені у 2007 році довели значну анти-
оксидантну роль водню в організмі людини за 
умов системного його вживання. Наразі більш 
ніж 30 % японців та понад 20 % населення Респуб-
ліки Кореї вживають лише воду, насичену вод-
нем. Як відомо, середня тривалість життя в Япо-
нії становить 87 років. 

Молекулярний водень «Н2» — це маленька та 
безпечна для організму людини молекула, якій 
притаманні унікальні властивості, котрі роблять 
її безцінною для нашого здоров’я [1]. 

Вода, насичена воднем, має антиоксидантні, 
протизапальні, протиалергічні, антиапоптозні 
властивості, стимулює енергетичний метаболізм 
і сприяє системному оздоровленню людини. Згід-
но з великою кількістю закордонних публікацій 
воднева вода є ідеальним лікувальним чинником 
для терапії хворих із різною патологією, а саме: 
артеріальною гіпертонією, ішемічною хворобою 
серця, цукровим діабетом, ожирінням, порушен-
ням обміну речовин, порушеннями кістково-
м’язової системи. Сьогодні молекулярний водень 
використовують у лікуванні Covid 19 [2–4]. Зок-
рема, чинник входить до стандартів терапії зазна-
ченої патології в КНР. 

Кількість інформації про застосування моле-
кулярного водню для профілактики та лікування 
різних захворювань збільшується останнім ча-
сом. Натепер опубліковано понад 2 000 наукових 
статей і виконано більше ніж 1 600 досліджень на 
більш ніж 176 моделях хвороб людини та тварин, 
які підтверджують, що молекулярний водень має 
великий терапевтичний потенціал. За всі роки до-
слідження впливу молекулярного водню не було 
відмічене жодного побічного негативного ефекту 
за умов його використання в обґрунтованих і за-
тверджених терапевтичних дозах.

Найпоширенішими способами вживання водню 
є воднева вода та водневі інгаляції. Воднева вода — 
це питна вода з високою концентрацією водню. Її 
готують зі звичайної питної води шляхом прямої са-
турації молекулярного водню. Сатурація — метод 
насичення рідини будь-якою газоподібною речо-
виною. Основною характеристикою водневої води 
є великий негативний окислювально-відновний по-
тенціал (ОВП) від 150 до 600 мВ. Слід відмітити, 
що рівень кислотно-лужного балансу не змінюється 
під час сатурації та відповідає рівню pH початкової 
води, яку збагатили молекулярним воднем.

Основні якості та результати вживання водню:
– легке проникнення молекул водню в усі 

клітини, тканини, органи та легке засвоєння 
організмом;

– запобігання оксидантному стресу (антиок-
сидантні функції) — молекули водню нейтралі-
зують вільні радикали в організмі, які прово-
кують гострі та хронічні захворювання. Їх усунення 
також сприяє уповільненню процесів старіння;

– поліпшення чоловічої фертильності;
– нейтралізація негативних наслідків куріння;
– нормалізація зволоження (гідратації) порів-

няно з вживанням звичайної води;
– зовнішнє застосування водневої води під час 

косметичних процедур підсилює профілактич-
ний і лікувальний ефекти використовуваних за-
собів і препаратів;

– внутрішнє застосування такої води поліп-
шує загальний стан шкіри, зменшує запалення, 
почервоніння, висипання та скорочує кількість 
зморшок;

– полегшення метеочутливості;
– збільшення позитивного ефекту від вживан-

ня дієтичних добавок і вітамінів;
– нормалізація метаболізму, яка приводить до 

поступової нормалізації ваги [5–7].
Регулярне вживання водневої води сприяє 

уповільненню старіння організму, загальному 
його зміцненню та підвищенню резистентності 
до захворювань, покращенню захисних функцій 
(імунна система), швидкому відновленню після 
фізичних навантажень, збільшенню витривалос-
ті, приливу сил, підвищенню працездатності, 
нормалізації сну.

Японські, китайські й інші виробники пропо-
нують різноманітні генератори для отримання 
чистого водню або насиченої ним води на основі 
декількох основних технологій, а саме: насичен-
ня води газоподібним воднем (пряма сатурація), 
електроліз води (хімічна реакція води з металами 
або гідридами).

Розуміючи важливість водню у відновлен-
ні здоров’я людини та збільшувану зацікавле-
ність до нього у світі, українським виробником 
ТОВ «Хімтест Україна+» (м. Харків, Україна) 
розроблена та випускається версія генератора 
водню ГВЧ Life, яка являє собою модифікацію 
лабораторного генератора водню ГВЧ 6Х для 
хроматографії (https://chemtest.com.ua/generator_
vodorodnoy_vodi_i_dihanie_gvch_life). Чистота вод-
ню, який виробляє генератор дорівнює 99,99 % 
(відбирається чистий водень, яким насичуєть-
ся вода, сама вода не бере участі в електролізі), 
із продуктивністю 100 мл/хв. Основним елемен-
том приладу є електролітичний модуль з електро-
дами із пористого титану з напиленням платини. 
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Особливістю приладу є відсутність нагрі-
вання. Тому він може працювати цілодобово. 
Крім того, використання більшості представ-
лених на ринку генераторів водню передбачає 
контакт електродів зі збагаченою воднем водою, 
внаслідок чого вона перетворюється на елект-
роліт і відбувається насичення її іонами мета-
лів (нікелю, заліза, марганцю, залежно від того, 
з яких сплавів виготовлені електроди). Їхній 
вміст невеликий, але в разі тривалого вживання 
такої води вони можуть накопичуватися в орга-
нізмі людини, що не є корисним. У генераторі 
водню ГВЧ Life (Україна, м. Харків, ТОВ «Хім-
тест Україна+») повністю відсутній контакт елект-
родів з водою, а насичувана вода не піддається 
електролізу. Водень потрапляє до води через 
розпилювач для її збагачення. Насичена в такий 
спосіб вода має характеристики: ОВП — 560 mV, 
концентрація водню 1,0–1,15 ppm (об’єм води 1 л, 
тривалість насичення 10 хв), згідно з рекоменда-
ціями International Molecular Hydrogen Association 
(IMHA) in Guangzhou, China (Sept.14,2017) (Між-
народна асоціація з молекулярного водню) [2].

Під час експлуатації генератора водню слід 
використовувати якісну воду. У генераторі вод-
ню ГВЧ Life дозволено застосовувати дистильо-
вану або воду для ін’єкцій, водночас більшість 
виробників вимагають використовувати бідис-
тильовану або деіонізовану воду. Це — гарантія 
тривалого терміну використання генератора. Та-
кож важливою особливістю генератора водню 
є можливість контролю якості води в реальному 
часі. У разі виходу значення провідності води за 
допустимі показники норми на екрані генерато-
ра з’являється повідомлення про необхідність її 
заміни. Коли рівень води стає нижчим за нор-
мальний, на екрані відображується інформація та 
лунає звуковий сигнал. Робота генератора водню 
без води призводить до руйнування електролі-
зера (основної частини генератора), тому й було 
встановлено систему контролю рівня води. 

Розроблений генератор водню можна вико-
ристовувати як для насичення воднем води, так 
і для інгаляцій воднем. За умов терапевтичного 
вживання водневої води для її отримання можна 
обрати будь-яку питну воду — джерельну, підго-
товлену або бутильовану (негазовану). Для інга-
ляції воднем застосовують назальні канюлі. 

Під час водневих інгаляцій газ Н2 надходить 
в організм людини виключно в чистому вигляді 
(99,99 %). Під час вдиху він змішується з повітрям 

і в тіло потрапляє не більш ніж 2–4 % водню. Та-
ким чином, вдихання чистого газоподібного вод-
ню (99,99 %) протягом 30 хв дорівнює вживан-
ню 15 л водневої води (концентрація 1,1–1,2 ppm) 
[4, 8].

Висновки
Генератор молекулярного водню ГВЧ Life 

є безпечним у користуванні, особливі експлуата-
ційні вимоги відсутні. Він може з успіхом бути 
застосованим у комплексній терапії пацієнтів із 
різними захворюваннями, у тому числі з патоло-
гією опорно-рухової системи.

Конфлікт інтересів. Автори є розробниками приладу 
ГВЧ Life.
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ДО УВАГИ СПЕЦІАЛІСТІВ
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Endoprosthesis of large joints is an efficient method to restore 
the functional capacity of a limb, to increase the patient s̓ motor 
activity, to eliminate the pain syndrome and to recover self-service. 
However, there is a risk of certain complications, one of which is 
massive blood loss. There have been recent publications on the fea-
sibility of the use of tranexamic acid in the arthroplasty of large 
joints to prevent and reduce blood loss. The objective is to identify 
the trends in the use of tranexamic acid in orthopedics and trauma-
tology to prevent blood loss in the arthroplasty of large joints with-
out increasing the risk of other complications. Methods. The search 
for the scientific information was conducted in Google Scholar, 
PubMed, World Digital Library, ScienceDirect. Results. The lite-
rature review is devoted to the topical issue of the present day s̓ 
orthopedics, which is the use of tranexamic acid to prevent blood 
loss in arthroplasty of large joints. According to the studies, the use 
of tranexamic acid significantly reduces the overall blood loss with-
out increasing the risk of complications such as thromboembolism. 
The risk of complications of infectious genesis and of those due 
to the blood transfusion is also reduced using tranexamic acid. It 
is determined that the combined intra-articular and intravenous 
injection of tranexamic acid is more efficient than the application 
of either method separately. However, the comparative results 
of the ways of administration and the dosage regimen are quite 
ambiguous. The question of  the optimum dose of the medication, 
which would provide maximum efficiency, without increasing the 
risk of complications is still to establish. It is advisable to conduct 
further research on the use of tranexamic acid to determine the ef-
ficiency of the ways of injection, dosing regimen taking into account 
the patients' demographic features, their age, concomitant patho-
logy, time of surgery and other factors. Key words. Tranexamic 
acid, intravenous and intra-atricular injection, dose-response ef-
fect, large orthopedic surgical treatment, blood loss.

Ендопротезування великих суглобів є ефективним мето-
дом щодо відновлення функціональної спроможності кін-
цівки, підвищення рухомої активності хворих, усунення 
больового синдрому та відновлення самообслуговування. 
Проте залишається ризик певних ускладнень, одним з яких 
є масивна крововтрата. Останнім часом трапляються 
публікації щодо доцільності застосування транексамової 
кислоти (ТК) в разі ендопротезування великих суглобів із 
метою профілактики та зменшення обсягу крововтрати. 
Мета. Визначити тенденції використання в ортопедії та 
травматології транексамової кислоти для запобігання кро-
вовтраті під час ендопротезування великих суглобів і змен-
шення ризику виникнення інших ускладнень. Методи. Пошук 
наукової інформації проведено в системах Google Scholar, 
PubMed, World Digital Library, ScienceDirect. Результати. 
Огляд літератури присвячено актуальному питанню сучас-
ної ортопедії — застосуванню ТК для запобігання крово-
втраті під час ендопротезування великих суглобів. Згідно 
з дослідженнями застосування ТК значно знижує загальну 
крововтрату без збільшення ризику ускладнень у вигляді 
тромбоемболії. Загроза виникнення ускладнень інфекційно-
го генезу та внаслідок проведення гемотрансфузії також 
зменшується за умов використання ТК. Визначено, що по-
єднання внутрішньосуглобового та внутрішньовенного 
введення ТК є ефективнішим порівняно зі застосуванням 
кожного способу окремо. Проте результати щодо порів-
няння шляхів введення та режиму дозування досить неод-
нозначні. Залишається відкритим питання щодо виявлення 
оптимальної дози препарату, яка б забезпечила максималь-
ну ефективність дії без підвищення ризику виникнення 
ускладнень. Доцільним є проведення подальших досліджень 
використання ТК із визначенням ефективності шляху вве-
дення препарату, режиму дозування з урахуванням демо-
графічних особливостей пацієнтів, їхнього віку, наявності 
супутньої патології, часу хірургічного втручання та інших 
показників. 

ОГЛЯДИ ТА РЕЦЕНЗІЇ

Ключові слова. Транексамова кислота, внутрішньовенне та внутрішньосуглобове введення, дозоза-
лежний ефект, великі ортопедичні втручання, крововтрата
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Вступ
Основною метою охорони здоров я̓ спільноти 

є максимальне збереження працездатності люди-
ни. Проведення такого хірургічного втручання, 
як ендопротезування великих суглобів спрямова-
не у першу чергу на відновлення функціональ-
ної спроможності кінцівки, підвищення рухової  
активності хворих, усунення больового синдро-
му та відновлення можливості самообслугову-
вання. Проте залишається ризик виникнення 
ускладнень, одним з яких є масивна крововтрата. 
Останнім часом зустрічаються публікації щодо 
доцільності застосування транексамової кислоти 
(ТК) під час ендопротезування великих сугло-
бів із метою профілактики та зменшення обсягу 
крововтрати. Транексамова кислота належить 
до антифібринолітичних засобів. Основний ефект 
препарату полягає в його здатності оборотно блоку-
вати лізинозв’язувальні місця в молекулі плазміно-
гена, тим самим запобігаючи взаємодії плазміну  
з лізиновими місцями в фібриновому полімері. 
У цих процесах фібрин не руйнується. До того 
ж, ТК посилює синтез колагену, що сприяє збере-
женню фібринового матриксу і збільшує міцність 
тромбу. Разом обидва зазначені ефекти ТК спри-
яють стабілізації тромбу. 

Мета: визначити тенденції використання в орто-
педії та травматології транексамової кислоти для 
запобігання крововтраті під час ендопротезуван-
ня великих суглобів, тим самим зменшуючи ри-
зики виникнення інших ускладнень.  

Матеріал і методи
Пошук наукової інформації для аналізу про-

ведено у пошукових системах Google Scholar, 
PubMed, World Digital Library, ScienceDirect.

Результати та їх обговорення
Середній обсяг крововтрати під час операції 

ендопротезування та після неї складає від 500 до 
1 500 мл. У 50 % хворих після ендопротезування 
суглобів спостерігають післяопераційну анемію 
за відсутності використання ТК [1, 2]. Тому вини-
кає необхідність проведення гемотрансфузії, яку 
виконують приблизно у 20 % випадках [3, 4]. За 
повідомленнями авторів, частота гемотрансфузій 
складає приблизно 11 % у разі тотального ендо-
протезування колінного суглоба, 18 % — куль-
шового [5–8]. Інші джерела вказують, що до 38 % 
хворих потребують переливання крові [6, 7, 9], 
яке може призводити до низки ускладнень, таких 
як: інфекційне ураження суглоба, імуносупресія, 

кардіо-васкулярна дисфункція, випадкова невід-
повідність антигенів, навіть, летальний випадок. 

У літературі є багато інформації про ефект 
внутрішньовенного введення ТК у порівнянні 
з його топічним застосуванням [8–10, 11]. Внут-
рішньовенне введення препарату дає змогу сут-
тєво знизити обсяг крововтрати та зменшити час-
тоту переливання крові, а здебільшого — зовсім 
уникнути переливання компонентів крові.

Проте залишається ризик виникнення тромбо-
емболічних порушень, а саме: після ендопроте-
зування кульшового суглоба: асимптоматичний 
тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок виникає 
у 40–60 % пацієнтів, тромбоемболія легеневої  
артерії (ТЕЛА) — у 0,9–2,8 %, що, у свою чергу, 
призводить до ускладнень, починаючи від ран-
нього післяопераційного періоду до летальних 
випадків на різних строках після хірургічного 
втручання [7, 9]. Питання щодо внутрішньосугло-
бового введення препаратів ТК залишається не-
вирішеним. Введення препарату в суглоб дає змо-
гу досягти максимальної концентрації препарату 
в зоні крововтрати, посилює гемостаз у цій ді-
лянці з мінімальним системним впливом [12, 13]. 
Пригнічення локальної фібринолітичної актив-
ності допомагає попередити розсмоктування 
сформованого згустку, що підвищує його обсяг та 
міцність, у такий спосіб посилюючи мікроваску-
лярний гемостаз [12, 14]. Зменшення крововтрати 
після топічного введення ТК складає в середньо-
му 400 мл [15–17]. У дослідженнях щодо топіч-
ного введення автори застосовували ТК у різних 
дозах і способах його введення: 15 мг/кг ТК, роз-
чиненої в 100 мл фізіологічного розчину, що вво-
дять у суглоб на 10 хв із подальшим ушиванням 
рани; 1 г на 10 мл фізіологічного розчину; 1,5 г 
на фізіологічному розчині для промивання сугло-
ба після цементування упродовж 5-хвилинного 
контакту; 2 г після ушивання рани; 3 г на 100 мл 
фізіологічного розчину, коли половиною рідини 
промивають суглоб до зашивання, а половина за-
лишається у ньому після закриття рани тощо. 

У разі внутрішньовенного введення препарат 
поширюється як у клітинних, так і позаклітин-
них просторах. ТК швидко проникає в суглобову 
рідину та синовіальні мембрани, досягаючи такої 
самої концентрації, як і в плазмі крові. Напів-
життя препарату в суглобовій рідині становить 
близько 3 год. Елімінація ТК після введення у кон-
центрації 10 мг/кг відбувається шляхом нир-
кової фільтрації, через годину виводиться приб-
лизно 30 % препарату, через 3 год — 55 %, через 
добу — 90 % [18]. Перевагою топічного введення 
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ТК є мінімальна системна абсорбція. Концентра-
ція препарату в плазмі була приблизно на 70 % 
меншою, ніж за умов еквівалентного внутрішньо-
венного її введення [3]. 

Хоча ТК широко застосовують під час виконан-
ня операцій ендопротезування, вона не є стандарт-
ною процедурою. Американська Асоціація хірур-
гів кульшового та колінного суглобів (AAHKS), 
Американська Асоціація хірургів ортопедів (AAOS), 
Товариство кульшового суглоба (The Нip Society), 
Товариство колінного суглоба (The Knee Society), 
Американське товариство анестезії та знеболю-
вання (ASRA) разом розробили доказово обґрун-
товане керівництво до застосування ТК у разі 
первинного ендопротезування. Науковці розгля-
дають питання щодо доцільності часу введення 
препарату, шляху та доз його застосування, ризик 
тромбоемболічних ускладнень [19–21]. 

Аналізуючи результати досліджень щодо ефек-
тивності застосування цього препарату, що міс-
тяться переважно в системних електронних ба-
зах, слід, перш за все, звертати увагу на більш 
доказові здобутки. Це дослідження із першим рів-
нем доказовості або метааналіз, який є достовір-
нішим і об’єднує однорідні, обрані за критеріями 
включення та виключення, лише рандомізовані 
порівняльні дослідження із великою кількістю 
хворих. Саме тому ми наводимо інформацію з ме-
тааналізів про використання різних способів вве-
дення препарату, бо це сприяє виявленню більш 
ефективних і безпечних методик. 

У проведеному метааналізі зі залученням 15 ран-
домізованих клінічних досліджень (РКД) оціне-
но ефективність і безпеку застосування внут-
рішньовенного введення ТК порівняно з плацебо 
у 837 хворих. Аналіз показав, що обсяг крово-
втрати та кількість переливань крові на одного 
хворого були значно меншими в тих випадках, 
коли призначали препарат ТК без значущої різ-
ниці в кількості випадків тромбоемболічних 
ускладнень [5, 22]. 

У систематичному огляді та метааналізі щодо 
топічного введення ТК у разі ендопротезування 
колінного суглоба зі залученням 14 рандомізо-
ваних досліджень показано суттєве зниження 
кількості переливань крові (p < 0,001). Непряме 
порівняння плацебо-контрольованих досліджень 
топічного та внутрішньовенного ТК показали 
перевагу першого. Кількість тромбоемболічних 
ускладнень була схожою порівняно з плацебо 
[10, 22]. 

У системний огляд і метааналіз були об’єднані 
211 РКД, 20 639 пацієнтів, щоб порівняти кіль-

кість переливань крові та частоту розвитку тром-
бозу глибоких вен за умов застосування ТК чи 
без неї (порівняно з плацебо). Якщо вести мову 
про ефективність проведення гемотрансфузії, то 
застосування ТК як внутрішньовенно, так і внут-
рішньосуглобово показало статистичну перевагу 
над плацебо. Оцінивши заходи безпеки, довели, 
що топічне введення ТК мало менший ризик ви-
никнення тромбозу [20]. 

В іншому оновленому метааналізі за 2017 рік 
18 РКД із включенням 2 260 хворих не виявлено 
статистично значущої різниці в загальній крово-
втраті, кількості крові у дренажах або рівні гемо-
глобіну в першу добу після операції залежно від 
шляху введення ТК [21].

Метааналіз 6 РКД із включенням 701 пацієнта 
з вивчення ефективності поєднаного введення ТК 
порівняно з внутрішньовенним показав, що поєд-
наний шлях введення препарату є ефективнішим 
за зниженням загальної крововтрати, втрати кро-
ві у дренажах і рівнем гемоглобіну. Аналіз за під-
групами встановив кращі показники в тих хво-
рих, яких оперували без застосування турнікету 
та з топічним введенням ТК понад 1,5 г і внутріш-
ньовенною дозою понад 2 г, без збільшення час-
тоти тромбозу або тромбоемболії [18]. 

Інший метааналіз 6 РКД (687 пацієнтів) також 
продемонстрував, що поєднання обох шляхів вве-
дення ТК є ефективнішим ніж лише внутрішньо-
венне введення [8]. 

Проведено метааналіз досліджень щодо ефек-
тивності застосування різних доз, режимів та 
шляхів введення ТК під час і після ендопротезу-
вання колінного або кульшового суглобів. У дос-
лідження включено 28 РКД, 3 проспективних 
і 5 ретроспективних зі залученням 5 499 хворих. 
Визначено більшу ефективність внутрішньосуг-
лобового введення ТК порівняно з внутрішньо-
венним, а комбінацію обох способів введення 
препарату — продуктивнішою за обидва зазна-
чених, що може бути сприятливішим для змен-
шення крововтрати під час операції та після неї 
дренажами [3, 12, 23]. 

Інший метааналіз, який включив 15 РКД 
(1 495 пацієнтів), з’ясував ефективність застосу-
вання ТК одночасно внутрішньосуглобового і внут-
рішньовенного введень порівняно з окремим 
використанням способів або плацебо. Продемонст-
ровано, що поєднання топічного та внутрішньо-
венного введення ТК істотно (у середньому на 
458,66 мл) зменшує втрату крові порівняно з пла-
цебо. Порівняння внутрішньовенного введення із 
поєднанням обох шляхів є також ефективнішим 
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методом щодо загальної втрати крові після опе-
рації. Доведено перевагу комбінованої терапії 
над лише топічним введенням препарату. Щодо 
ризику розвитку тромбоемболічних ускладнень, 
різниці між режимами введення ТК не визначено 
[4, 24]. 

У багатоцентровому рандомізованому клініч-
ному дослідженні з першим рівнем доказовості 
продемонстровано, що внутрішньовенне та внут-
рішньосуглобове введення ТК під час виконання 
первинного ендопротезування колінного суглоба 
дозволило знизити обсяг крововтрати до менш 
ніж 350 мл. За умов поєднаного введення не вини-
кає необхідності виконання переливання крові та 
знижується частота симптоматичних тромботич-
них ускладнень (менше ніж 2 %). У групі пацієнтів, 
яким препарат вводили внутрішньовенно, обсяг 
крововтрати був меншим у середньому на 50 мл 
порівняно з внутрішньосуглобовими ін’єкціями. 
У разі останніх кількість крововтрати дренажами 
становила на 104 мл більше (p < 0,0001), ніж за 
умов внутрішньовенного введення [23].

У проспективному, подвійному сліпому пла-
цебо-контрольованому дослідженні 124 пацієнти 
були рандомізовані в групи із внутрішньосугло-
бовими ін’єкціями ТК або плацебо (фізіологіч-
ного розчину). Автори зазначили, що топічне за-
стосування препарату знижує післяопераційну 
крововтрату до 300–400 мл, також у хворих за-
фіксовано вищий на 16 % показник гемоглобіну 
порівняно з групою плацебо [25]. 

У РКД зі залученням 150 пацієнтів вивчено 
ефективність ТК за умов внутрішньовенного та 
топічного введення. Автори дійшли висновку, що 
між групами не було статистично значущої різни-
ці у крововтраті або переливанні крові [26]. 

Незважаючи на велику кількість високоякіс-
них досліджень, залишаються відкритими пи-
тання про режим дозування препарату, тобто 
виявлення такої дози, яка забезпечила б високу 
ефективність дії без підвищення ризиків усклад-
нень. В одному із наведених системних оглядів 
щодо дослідження ефекту від топічного введен-
ня ТК автори оцінили кількість виконаних гемо-
трансфузій залежно від дози препарату: менше 
ніж 1 г, від 1 г до 2 г, понад 2 г. Використавши 
методи статистичної обробки даних, визначення 
коефіцієнта ризику із 95 % довірчим інтервалом, 
установили, що кожна доза є ефективною [10]. 

Разом із вивченням ефекту різних доз ТК 
 існують дослідження, які порівнюють ефект дії 
препарату від його експозиції, тобто часу пере-
бування в порожнині суглоба. У декількох РКД 

визначено, що препарат краще працює, коли піс-
ля введення в суглоб дренаж закривають зажи-
мом на 2 год порівняно із 15 хв [25]. Хоча сьогодні 
є багато інформації, яка підтверджує можливість 
обходитися без дренажної системи після ендо-
протезування суглобів, користуватися дренажа-
ми після ендопротезування колінного суглоба 
продовжують у багатьох ортопедичних центрах 
світу. Дренаж зменшує обсяг післяопераційної ге-
матоми в суглобі, тим самим знижуючи набряк, 
вираженість больового синдрому та ризик інфек-
ційних ускладнень. Проте його використання 
залишається суперечливим питанням. Остан-
нім часом хірурги стали застосовувати методи-
ку перекривання дренажу, що дає змогу створити 
ефект тампонади в суглобі та, відповідно, досягти 
контролю крововтрати [1]. Додавання ТК у суг-
лоб посилює ефект.

В іншому метааналізі, де порівняно дію ТК 
залежно від застосованої дози внутрішньосугло-
бового або внутрішньовенного введення (до 2 г 
або понад 2 г) статистично значущої різниці крово-
втрати не виявлено (p > 0,05) [20]. 

Аналогічні дані були отримані після порів-
няння доз ТК 1,5 г та 3,0 г. Препарат у цьому 
дослідженні розводили в 100 мл фізіологічного 
розчину та проводили зрошення рани впродовж 
5 хв  після встановлення всіх компонентів ендо-
протеза колінного суглоба. Значущої різниці між 
дозами не отримано, обидві дози виявилися ефек-
тивними [3]. Доведено, що в разі внутрішньовен-
них ін’єкцій застосування ТК у дозах понад 1 г 
є більш ефективним, ніж у дозі менше ніж 1 г [27]. 

Висновки
Якщо підсумувати результати багатьох дослі-

джень, то можна стверджувати, що застосування 
ТК дозволяє суттєво знизити загальну крововтра-
ту без збільшення ризику виникнення тромбоем-
болічних ускладнень порівняно з плацебо [4, 24, 
28, 29]. Тим самим зменшується частота розвитку 
інфекційний ускладнень і небажаних наслідків 
проведення гемотрансфузій. Режим поєднання 
внутрішньосуглобового та внутрішньовенного 
введення ТК виявився ефективнішим порівня-
но зі застосуванням цих способів окремо. Щодо 
вивчення дії ТК від шляху введення отримано  
неоднозначні результати: відсутні дані, які б одно-
стайно стверджували, що внутрішньовенний 
шлях має переваги над внутрішньосуглобовим 
або навпаки. Тому доцільно продовжувати дослі-
дження щодо ефективності режиму та дозування 
препарату, шляху його введення з урахуванням  
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демографічних особливостей пацієнтів, супут-
ньої патології, часу операції тощо.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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The most common manifestation of static deformity of the forefoot 
is hallux valgus. This symptom complex consists of valgus devia-
tion of the first toe, varus deviation of the first metatarsal bone, and 
the presence of osteochondral exostosis along the medial surface 
of the head of the first metatarsal bone. The objective of the work 
was to determine the most common methods of treatment of hallux 
valgus and varus deformities of the first metatarsal bone on the ba-
sis of the analyzed published literature. Methods. We analyzed 
publications from the Google search engine, electronic databases 
PubMed, Google Scholar, archives of specialized journals and oth-
er relevant sources of scientific and medical information. Results. 
Based on the analysis of literary sources, the development of fore-
foot surgery from the 18th century to the present day was highlighted 
in the historical aspect. The greatest attention is paid to the use 
of various osteotomies of the first metatarsal bone for the correction 
of hallux valgus. In addition, special attention is paid to the de-
velopment of various complications at osteotomies. Conclusions. 
The problem of surgical correction of hallux valgus is multifaceted 
and extremely interesting, containing a large number of nuances 
and hidden complexities. For quite a long time, there has been an 
improvement in various surgical techniques and methods of fixa-
tion. Considering the great variability of the clinical manifestations 
of hallux valgus, for many years no universal method of treating 
this pathology has been proposed. Therefore, in the future, most 
likely, individual and differentiated approaches to the choice of one 
or another method of surgical intervention will be considered, de-
pending on what type of deformity of the forefoot the orthopedist-
traumatologist has to meet in his practice. Key words. Hallux val-
gus, osteotomy of first metatarsal bone, osteosynthesis.

Вальгусна деформація І пальця стопи (hallux valgus) є най-
частішим проявом статичної деформації її переднього 
відділу. Цей симптомокомплекс складається з вальгусно-
го відхилення І пальця, варусної девіації І плеснової кіст-
ки та наявності випинання на медіальній поверхні стопи  
в проєкції головки І плеснової кістки. Мета. На підставі 
аналізу наукової літератури визначити найбільш застосо-
вувані методики лікування вальгусної деформації І пальця 
стопи та варусної деформації І плеснової кістки. Методи. 
Проаналізовано публікації з пошукової системи Google, 
електронних баз PubMed, Google Scholar, архівів спеціалі-
зованих журналів й інших релевантних джерел науково-
медичної інформації. Результати. В історичному аспекті 
відображено розвиток хірургії переднього відділу стопи, 
починаючи з XVIII століття до сьогодення. Методики лі-
кування hallux valgus умовно поділяють на три групи хірур-
гічних втручань: на м’яких тканинах, кістках і суглобах, 
комбіновані. Нині обмежено показання до ізольованого за-
стосування операцій на м’яких тканинах. Повноцінно скоре-
гувати деформацію переднього відділу стопи можна лише 
за умов використання різних остеотомій першого променя 
стопи (І плеснова кістка й основна фаланга І пальця сто-
пи). Приділено увагу різновидам коригувальних остеото-
мій, розвитку ускладнень та їхніх причин після виконання 
операцій. Висновки. Проблема хірургічної корекції вальгус-
ної деформації І пальця стопи залишається невирішеною. 
Протягом століть фахівці розробляють і вдосконалюють 
хірургічні техніки та методи фіксації для корекції hallux 
valgus. Проте універсальний спосіб хірургічного лікування 
цієї патології натепер не створено. У подальшому вважає-
мо доцільним розглядати індивідуальні та диференційовані 
підходи до вибору певного способу хірургічного втручан-
ня (а іноді їхньої комбінації) залежно від виду деформації. 
Потребує розроблення універсальний алгоритм вибору 
оптимального способу хірургічної корекції за умов комбі-
нованих деформацій, а також у випадках рецидиву після 
попередніх втручань.

Ключові слова. Нallux valgus, остеотомія І плеснової кістки, остеосинтез
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Вступ
Найчастішим проявом статичної деформації 

переднього відділу стопи є вальгусна деформа-
ція І пальця (hallux valgus). Ці зміни проявляють-
ся вальгусним відхиленням І пальця, варусною  
девіацією І плеснової кістки та наявністю випи-
нання на медіальній поверхні стопи в проєкції го-
ловки І плеснової кістки [1].

Частота, з якою виявляють цю патологію, 
точно не встановлена та суттєво відрізняєть-
ся в різних популяціях, складаючи від 0,9 % [2], 
2–4 [3] до 28,4 % [4]. За результатами спостере-
жень більшу тенденцію до розвитку цієї статич-
ної деформації відмічають в осіб жіночої статі [5, 
6], також констатують зростання частоти захво-
рюваності з віком [7].

Мета: на підставі аналізу опублікованої літе-
ратури визначити найбільш застосовувані мето-
дики лікування вальгусної деформації І пальця 
стопи та варусної деформації І плеснової кістки.

Матеріал і методи
Проаналізовано публікації з пошукової сис-

теми Google, електронних баз PubMed, Google 
Scholar, архівів спеціалізованих журналів й інших 
релевантних джерел науково-медичної інформації.

Результати та їх обговорення
Наявність вальгусного відхилення І пальця 

може бути джерелом страждань пацієнта, супро-
воджуватися больовим синдромом, спричинюва-
ти труднощі під час підбору та носіння взуття [8].

Основним методом лікування вальгусной де-
формації І пальця стопи є хірургічний. Перше дос-
товірне повідомлення про захворювання hallux 
valgus знайдено в роботі майстра педикюру 
Laforest при дворі Людовика XIV після опубліку-
вання якої в 1778 р. автор отримав звання «хірург 
педикюру» (за [9]).

У 1835 році Liston (за [10]) описав резекцію го-
ловки І плеснової кістки. R. Volkmann [11] відзна-
чав, що таке втручання, хоча і виправляє вигляд 
стопи, але робить ходьбу болючішою. У 1871 році 
К. Hueter [12] виконав резекцію головки І плесно-
вої кістки. Цю ж техніку операції використовував 
С. Н. Мауо в 1908 р. [13], а в 1910 — P. P. Вре-
ден [14], тому методика операції отримала назву 
Hueter-Mayo-Вреден. Це хірургічне втручання ще 
до середини минулого століття залишалося попу-
лярним і неодноразово модифікувалося.

Узагалі для хірургічного лікування вальгусної 
деформації І пальця стопи запропоновано безліч 
різноманітних способів хірургічної корекції його 

компонентів. Зокрема, якщо Г. А. Альбрехт [15] 
у 1911 році налічував 11 операцій, то на сьогодні 
їх існує понад 400. Така численність різних спосо-
бів хірургічного лікування, запропонованих для 
виправлення деформації, свідчить, що проблема 
залишається актуальною, а «золотий» стандарт, 
використання якого дозволило б ефективно лі-
кувати пацієнтів, не розроблений [16]. Не виклю-
чено, що не існує ідеального методу хірургічної 
корекції деформацій, які виникли внаслідок будь-
якої патології переднього відділу стопи, через ве-
лике їхнє розмаїття.

Еволюція уявлень про роль певних анатоміч-
них структур у патогенезі вальгусної деформації 
І пальця стопи привела до розроблення безлічі 
хірургічних методик, які мають різні точки при-
кладання. Умовно їх поділяють на три групи хі-
рургічних втручань: на м’яких тканинах, кістках 
і суглобах, комбіновані [17–23].

Серед операцій, які виконуються на м’яких 
тканинах у зоні першого плесно-фалангового суг-
лоба (ПФС) для лікування hallux valgus, найбіль-
шого поширення набули методики D. Silver [24], 
J. M. Hiss [25] і E. D. McBright [26–28].

D. Silver описав хірургічну техніку в обсязі ре-
зекції медіального екзостозу І плеснової кістки, 
латеральної капсулотомії першого ПФС, теноад-
дукторотомії і Y-подібної капсулопластики після 
V-подібного її розсічення. У російськомовній літе-
ратурі ця операція носить назву Шеде. Вона може 
бути використана лише в пацієнтів похилого віку 
або за умов початкового ступеня деформації.

Особливу увагу капсульно-звʼязковому апа-
рату приділяв E. D. McBright, праця якого була 
опублікована в 1928 р. [26] і включала виконання 
резекції екзостозу головки І плеснової кістки, ла-
теральний реліз капсули першого ПФС і транспо-
зицію сухожилка m. adductor hallucis через ший-
ку І плеснової кістки з подальшим видаленням 
(у запущених випадках) латеральної сесамоподіб-
ної кістки. Слід також зазначити, що найпоши-
ренішим ускладненням було ятрогенне варусне 
відхилення І пальця.

Хірургічні втручання на м’яких тканинах ви-
конують із метою корекції сухожилко-м я̓зового 
балансу в зоні першого ПФС, і на сучасному етапі 
їхнє ізольоване застосування має обмежені по-
казання [16, 28–30]. Рецидив деформації є най-
частішим ускладненням ізольованих операцій на 
м я̓ких тканинах через невідповідність обраного 
втручання до ступеня вираженості деформації. 
Другою за частотою причиною рецидивів є не-
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адекватне відновлення медіальної частини капсу-
ли суглоба.

Видалення латеральної сесамоподібної кіст-
ки — також однин із наслідків варусного відхи-
лення І пальця. Занадто сильний натяг медіаль-
ної капсули після цієї маніпуляції спричинює 
розвиток hallux varus через капсульно-зв я̓зковий 
дисбаланс.

Повноцінно скорегувати деформацію перед-
нього відділу стопи можна лише за умов викорис-
тання різних остеотомій першого променя стопи 
(І плеснова кістка та основна фаланга І пальця 
стопи). Проте слід пам я̓тати, що кожен раз під 
час виконання остеотомії або іншого хірургіч-
ного втручання з приводу hallux valgus, потріб-
но застосовувати корекцію патологічно зміненого 
сухожилко-м я̓зового балансу з використанням втру-
чання на м я̓ких тканинах зони першого ПФС [31].

Операції на кістковому апараті переднього 
відділу стопи можна розділити на підгрупи:

1. Остеотомія І плеснової кістки (на різних рів-
нях) і основної фаланги І пальця;

2. Артродез першого плесно-клиноподібного 
суглоба (операція Lapidus);

3. Ендопротезування першого ПФС (гемі-/
тотальне);

Із огляду на обовʼязкове поєднання hallux 
valgus із медіальною девіацією І плеснової кіст-
ки, застосування коригувальної остеотомії є до-
цільним для корекції структурного елемента цієї 
деформації.

Остеотомії І плеснової кістки поділяють на 
дистальні, діафізарні та проксимальні. Протягом 
останнього століття триває дискусія про най-
більш оптимальний рівень і оперативну техніку 
для їхнього проведення. Мінімального консен-
сусу між хірургами було досягнуто за умови, що 
чим більше М1М2-кут (кут між осями І і ІІ плес-
нових кісток) [16], тим проксимальніше має бути 
виконана остеотомія.

Дистальну остеотомію застосовують за умов 
деформацій легкого та середнього ступеня тяж-
кості, але вона протипоказана в разі важких 
випадків [32]. У 1881 році Reverdin описав дис-
тальну коригувальну клиноподібну остеотомію 
І плеснової кістки із вершиною клина, спрямо-
ваною латерально, яка доповнювалася резекцією 
кістково-хрящового екзостозу головки І плесно-
вої кістки. Операція дозволяла нормалізувати 
становище І пальця, проте, не впливала на М1М2-
кут [33]. Потім було запропоновано безліч її мо-
дифікацій (рисунок) [34].

У 1923 році G. Hohmann описав техніку для 
усунення вальгусного відхилення І пальця [35]. 
Операція розпочиналася з відсікання сухожил-
ка m. abductor hallucis та m. flexor hallucis brevis, 
відокремлювали їх від місця прикріплення до 
основи проксимальної фаланги та відводили прок-
симально. Виконували клиноподібну або трапеціє-
подібну остеотомію головки, центральний фраг-
мент видаляли, після чого знімали дистальну 
частину у напрямку головки ІІ плеснової кістки. 
Мобілізований сухожилок m. abductor hallucis 
фіксували дорзально до медіальної частини основ-
ної фаланги.

Протягом 13 років (1945–1958) C. L. Mitchell 
і Н. В. Hawkins [36] опублікували низку робіт, 
які відображали результати розробленої ними 
операції для корекції первинного варусного від-
хилення І плеснової кістки та вальгусного відхи-
лення І пальця. 

Автори виконували подвійну остеотомію І плес-
нової кістки — неповний перетин головки в пер-
пендикулярному напрямку, потім — другу остеото-
мію на кілька міліметрів проксимальніше, на рівні 
шийки. Відстань між лініями остеотомій залежа-
ла від величини необхідного укорочення кістки.  

Рисунок. Схематичне зображення різних варіантів дис-
тальних остеотомій І плеснової кістки (A — Reverdin 
osteotomy, B — Roux osteotomy, C — Peabody osteotomy, D — 
Distal L osteotomy, E — Hohmann osteotomy, F — DRATO 
osteotomy, G — Mitchel osteotomy, H — Miller osteotomy, I — 
Wilson osteotomy, J — Lindbren and Turan osteotomy, K — 
Mygind osteotomy, L — Austin osteotomy) (за [34])
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Після видалення утворився кірково-губчастий 
фрагмент, головку зміщали латерально та цент-
рально, що дозволяло не лише зменшити між-
плесновий кут, але і послабити натяг навколо-
суглобових тканин. За необхідності зміни кута 
нахилу суглобової поверхні головки І плеснової 
кістки, дистальну остеотомію виконували під 
необхідним кутом.

Проте для цієї остеотомії характерне вкоро-
чення першого променя стопи, яке формується 
після видалення ділянки кістки, а також недостат-
ня стабільність фрагментів. Це може призводити 
до дислокації дистального фрагмента і зрощення 
в хибному положенні з розвитком у подальшому 
метатарзалгії (від 10 до 30 % випадків) [37].

Також може відбутися втрата досягнутої ко-
рекції, яка трапляється значно рідше в разі за-
стосування гвинтів, що підвищують стабільність 
фіксації кісткових фрагментів [38].

У 1974 році J. W. Miller опублікував результа-
ти модифікованої ним операції Мітчелла [39]. На 
думку J. W. Miller, вісь стопи була важливішим 
орієнтиром під час застосування остеотомії, ніж 
вісь І плеснової кістки, тому він рекомендував 
виконувати проксимальний розпил кістки та по-
дальше зміщення головки перпендикулярно осі 
стопи.

У 1963 році J. N. Wilson описав косу остеото-
мію на рівні дистальної третини І плеснової кіст-
ки (у напрямку зсередини, дистально — назовні 
та проксимально) [40]. Ця техніка дозволяла кори-
гувати М1М2- і М1Р1-кути. Із переваг цієї опера-
ції визначають простоту виконання, стабільність, 
яка дає змогу уникнути внутрішньої фіксації, 
широку площу контакту остеотомованих фраг-
ментів І плеснової кістки, зниження ймовірності 
незрощення.

Оцінюючи результати застосування цієї техні-
ки, визначили, що в 90 % пацієнтів [41] операція 
супроводжувалася вкороченням І плеснової кіст-
ки, у середньому 8,5 мм, крім цього, у 24 % ви-
падків описано формування дорзальної ангуляції 
на рівні остеотомії [42].

Проте враховуючи, що в разі виконання остео-
томії Вілсона зафіксовано кореляцію між вко-
роченням І плеснової кістки більш ніж на 5 мм 
і розвиток перехідної метатарзалгіі [43], цю техні-
ку сьогодні не рекомендують для остеотомії пер-
шого променя стопи. Але вона може бути з успі-
хом застосована в лікуванні бурситу Тейлора 
в зоні V плеснової кістки.

У 1979 р. опубліковано роботу S. Miller 
і W. A. Croce [44], де описано дистальну остео-

томію І плеснової кістки, яку обґрунтовано 
D. W. Austin. Автор детально описав свою техніку 
і перші результати її застосування в 1981 році [45]. 
Це — V-подібна остеотомія, яку виконують на 
рівні шийки І плеснової кістки з подальшим лате-
ральним зміщенням дистального фрагмента.

Особливістю оригінальної методики було фор-
мування двох пропилювань практично в горизон-
тальній площині у такий спосіб, щоб їхня верши-
на розташовувалася на рівні головки І плеснової 
кістки, а кут між лініями остеотомії становив 
60°. Операцію доповнювали релізом капсули та 
корекцією сухожилково-мʼязового балансу по 
обидва боки першого ПФС [45]. Техніка набула 
значного поширення, в англомовній літературі її 
називають операцією Остіна (Austin osteotomy), 
у франкомовній — Шевронною остеотомією.

Спочатку автори пропонували не фіксувати 
кісткові фрагменти І плеснової кістки, уважаю-
чи, що форма остеотомії й імпакція губчастої 
кістки сегмента головки на фрагмент діафізарної 
частини кістки мають забезпечувати необхідну 
стабільність у зоні остеотомії. Проте опублікова-
ні пізніше результати показали можливу втрату 
досягнутої корекції у віддаленому періоді — до 
12,5 % [46, 47].

Описано численні варіанти стабілізації фрагмен-
тів — спеціальними пластинами, гвинтом(ами), 
гвинтом Herbert, скобами, спицями, фіксаторами 
зробленими з біодеградуючих матеріалів тощо 
[48–51].

Використання Шевронної остеотомії дає змо-
гу коригувати патологічні М1Р1 (кут між осями 
основної фаланги І пальця стопи та діафізом пер-
шої плеснової кістки) [16] — і М1М2-кут. Зміни, 
внесені в подальшому, дозволили проводити ко-
рекцію всіх патологічних компонентів деформа-
ції hallux valgus у поєднанні з metatarsus primus 
valgus [52]. Вони складаються з техніки подвійної 
остеотомії для зміни кута нахилу суглобової по-
верхні І плеснової кістки (PASA) і вертикальних 
деформацій головки, уможливлюють виконання 
вкорочення та подовження І плеснової кістки, 
коригування тильної та підошовної флексії [53], 
включаючи корекцію metatarsus primus elevatus. 
Техніку подвійної остеотомії описано J. Gerbert 
і співавт. [54], вона полягає у виконанні додатко-
вого розпилу плеснової кістки під необхідним 
кутом до першого, після чого з’являється мож-
ливість розвороту головки та встановлення її 
під потрібним кутом. H. F. Duke і E. M. Kaplan 
у 1984 р. [55] опублікували інформацію про роз-
роблену ними методику, за якої лінії остеотомії 
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спрямовані під кутом до горизонтальної площини 
з медіального чи латерального боку, що дозволя-
ло зміщувати головку плеснової кістки не лише 
латерально, а й у підошовному, або тильному 
напрямкові. Запропонована S. F. Boc і коллега-
ми [56, 57] в 1991 році комбінація цієї методики 
з технікою J. Gerbert давала можливість усувати 
зміщення в трьох площинах.

Ускладнення після застосування Шевронної 
остеотомії аналізували тривалий час [54, 58]. 
Найчастішими визнано недостатню корекцію, 
рецидив деформації, асептичний некроз головки 
плеснової кістки, метатарзалгію. Є думка, що го-
ловною причиною негативних результатів засто-
сування Шевронної остеотомії є неправильний 
вибір виду хірургічного втручання або невідпо-
відність клінічної картини обраній техніці.

Описані дистальні остеотомії головки І плес-
нової кістки мають виконувати чотири основні 
функції: зменшення міжплеснового кута, віднов-
лення осі І пальця та кута розвороту суглобової 
поверхні І плеснової кістки, укорочення або збе-
реження довжини плеснової кістки.

Остеотомія Ревердена передбачала здебіль-
шого відновлення нормального кута нахилу суг-
лобової площини плеснової кістки, цієї ж мети 
можна досягти за допомогою операцій Вілсона, 
Мітчела й Остіна з одночасним зменшенням між-
плеснового кута. Істотний чинник, який обмежує 
застосування дистальної остеотомії, — неможли-
вість значного зсуву головки в латеральний бік, 
тому міжплесновий кут 15°–16° є межею в разі ви-
бору цієї маніпуляції. Використання її може приз-
вести до значного вкорочення плеснової кістки, 
що є відносним протипоказанням до застосуван-
ня в разі анатомічно коротких плеснових кісток.

Незважаючи на те, що технічно правильно ви-
конані дистальні остеотомії мають добрі та від-
мінні результати в середньому у 80 % випадків 
спостережень, у 15–20 % пацієнтів спостерігають 
ускладнення та незадовільні результати ліку-
вання. Розвиток аваскулярного некрозу головки 
І плеснової кістки відмічають від 0 до 20 % ви-
падків [59–62]. До рідкісних ускладнень відно-
сять незрощення, стресові переломи в зоні транс-
позиції головки, розвиток варусної деформації 
І пальця.

Таким чином, операції дистальних остеотомій 
І плеснової кістки мають сприятливі віддалені 
результати в пацієнтів із відсутністю або помір-
ним ступенем метатарзалгії на фоні клінічно та 
рентгенологічно не суттєво вираженої деформації 
переднього відділу стопи.

У ситуації, коли вальгусне відхилення І пальця 
комбінується з варусним відхиленням І плеснової 
кістки, причому кут між першою і другою плес-
новими кістками перевищує 15°–16°, використання 
дистальної остеотомії не дає змогу скоригувати 
наявну деформацію. Методом вибору є остеото-
мії на рівні діафіза І плеснової кістки. На сьогодні 
описано близько 130 варіантів втручань на цьому 
рівні. Засновниками діафізарних остеотомій вва-
жають К. Ludloff і М. Meyer [63, 64]. У подаль-
шому запропоновано модифікації класичних кон-
цепцій з урахуванням різних патологічних ланок 
деформацій. У 1913 році К. Ludloff виконав косу 
остеотомію діафіза, площину розпилу І плеснової 
кістки було спрямовано від дорзальної поверхні 
до плантарної в проксимально-дистальному на-
прямку. Проте можливе вторинне зміщення кіст-
кових фрагментів не дозволило цій техніці набу-
ти значного поширення, тому що для запобігання 
виникненню вказаних ускладнень необхідно за-
стосовувати зовнішню іммобілізацію в післяопе-
раційному періоді.

Z-подібну остеотомію І плеснової кістки (Scarf) 
вперше описав М. Meyer у 1926 році [64]. C. J. Gudas 
у 1983 р. запропонував застосовувати для стабілі-
зації кісткових фрагментів гвинти AO [65]. У ви-
конанні C. J. Gudas остеотомія Scarf передбачала 
горизонтальне розпилювання І плеснової кістки 
з подальшою фіксацією двома кортикальними 
гвинтами. Надалі ця операція зазнала безліч змін, 
пов’язаних із додатковими можливостями корек-
ції деформацій, а також способів фіксації [66–69].

L. S. Barouk (1992), публікуючи власні дані про 
виконання операції Scarf, наголошував на важли-
вості адекватного латерального релізу та віднов-
ленні медіального натягу тканин [69].

Останнім часом остеотомія Scarf набула вели-
чезної популярності. Чудові можливості корекції, 
відносна простота виконання, збереження крово-
постачання головки, незначна кількість усклад-
нень, рання реабілітація — усе це дозволяє засто-
совувати цей вид втручання в більшості випадків 
поєднання вальгусної деформації І пальця з ва-
русною девіацією І плеснової кістки [70].

За значного (більше 30°) варусного відхилення 
І плеснової кістки більшість ортопедів застосо-
вують проксимальну остеотомію, яку вперше за-
пропонував J. Balasescu [71].

Е. Juvara в 1920 [72] розробив техніку прокси-
мальної косої клиноподібної остеотомії І плес-
нової кістки, її лінія була спрямована під кутом 
близько 40° до осі кістки. Спочатку оригінальна 
методика передбачала резекцію трапецієподібного 
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кісткового фрагмента, проте в подальшому вона 
зазнала змін і до 1970 року остеотомія за Juvara 
передбачала резекцію латерального клина без 
перетину медіальної кіркової пластини. Основ-
ною проблемою в разі використання цього мето-
ду була стабільність кісткових фрагментів після 
остеотомії: у разі недостатньої фіксації нерідко 
спостерігали вторинне зміщення, а також незро-
щення [73].

У 1923 році J. Trethowan [74] уперше описав 
проксимальну клиноподібну остеотомію з кли-
ном, відкритим досередини. Автор передбачав 
зміщення та занурення в утворений клиноподіб-
ний дефект, основи плеснової кістки резекованого 
медіального екзостозу її головки. Операція зазна-
ла змін у 1957 році, коли було запропоновано ви-
користання трансплантата з резекованої основи 
проксимальної фаланги І пальця (за Keller) [75]. 
Проблеми, які виникають у разі застосування цієї 
методики, пов’язані зі штучним збільшенням дов-
жини першого променя і в разі його початкової 
надлишкової довжини, це спричинює погіршен-
ня ситуації, рецидив деформації. Крім того, саме 
збереження латеральної кіркової пластини не до-
зволяє провести деротацію І плеснової кістки.

У 1948 році D. Logroscino розробив методику 
подвійної остеотомії І плеснової кістки, за якої 
резекували клиноподібні кісткові фрагменти з го-
ловки й основи плеснової кістки. Основним пока-
занням до операції були значні кути відхилення 
M1M2. Операція Logroscino є комбінацією ме-
тодів, запропонованих Reverdin (1881), Balasescu 
(1902) і Trethowan (1923). Щодо цієї техніки серед 
ортопедів досі немає однозначної думки, бо біль-
шість хірургів уважають, що показання до вико-
нання саме цього хірургічного втручання мають 
бути ретельно осмисленими [54, 76].

Основні ускладнення проксимальної остеото-
мії пов’язані з проблемами репозиції та фіксації 
кісткових фрагментів. Найчастіше трапляється 
гіперкорекція з отриманням негативного між-
плеснового кута, наслідком чого є варусне змі-
щення І пальця. Дорсіфлексію головки плеснової 
кістки спостерігають у разі резекції клина, біль-
шою основою поверненого до тилу стопи. Крім 
цього, не можна забувати й про надмірне вкоро-
чення І плеснової кістки, що призводить до пере-
вантаження середнього відділу стопи і, як наслі-
док, метатарзалгії. Після застосування будь-якого 
остеосинтезу виникають проблеми з консоліда-
цією, обумовлені недостатньою стабільністю кіст-
кових фрагментів.

Як уже зазначено, найпоширенішу діафізарну 
остеотомію Scarf необхідно поєднувати з остео-
томією основної фаланги І пальця стопи для до-
корекції його вальгусної деформації. У таких 
випадках операцією вибору є коригувальна остео-
томія основної фаланги І пальця стопи, описана 
O. F. Akin у 1925 р. [77]. Вона передбачає після 
стандартної резекції медіального екзостозу голов-
ки І плеснової кістки виконання клиноподібної 
остеотомії проксимальної фаланги І пальця. За 
необхідності виконували деротацію дистально-
го фрагмента фаланги. Сьогодні запропоновано 
кілька основних варіантів операції: клинопо-
дібна дистальна та проксимальна циліндрична, 
рідше застосовують трапецієподібну резекцію 
основної фаланги І пальця стопи. Клиноподібну  
остеотомію виконують із метою кутової корекції 
з одночасним укороченням пальця, а циліндрич-
ну — лише для зменшення довжини пальця, що 
особливо актуально за галомегалії. У разі резекції 
трапецієподібного фрагмента досягають одно-
часного вкорочення фаланги та кутової корекції. 
У всіх випадках можлива деротація дистального 
фрагмента кістки [78, 79].

До ускладнень остеотомии Akin можна від-
нести: тривалий больовий синдром, набряк, упо-
вільнене зрощення, незрощення, гіперкорекцію 
(hallux varus), а також корекцію зі зміщенням 
у сагітальній площині [80].

Окрім вальгусної деформації І пальця сто-
пи, не слід також забувати про гіпермобільність 
у першому плесново-клиноподібному суглобі, 
яка може супроводжувати hallux valgus. Власне, 
ця гіпермобільність може бути проблемою під 
час вибору способу корекції деформації. Труд-
нощі полягають у складності збереження досяг-
нутої корекції після виконання остеотомії на 
різних рівнях плеснової кістки, у низці випадків 
у віддаленому періоді після операції спостері-
гали розвиток Metatarsus elevatus чи метатар-
залгії. Запропонована в 1934 році P. W. Lapidus 
операція артродезу медіального плесново-кли-
ноподібного суглоба дозволяє вирішити цю проб-
лему [81]. Автор передбачав артродез також між 
основами І і ІІ плеснових кісток із корекцією 
м я̓котканинного комплексу.

У 1989 р. B. J. Sangeorzan і S. T. Hansen опублі-
кували повідомлення про 40 операцій артродезу 
плесново-клиноподібного суглоба, виконаних 
у період із 1979 по 1984 рік [82]. Головним пока-
занням до застосування цієї методики було знач-
не варусне відхилення І плеснової кістки на фоні 
гіпермобільності першого променя. У 75 % спо-
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стережень отримано відмінні та добрі результати, 
у 10 % артродез не відбувся, що спричинило пов-
торні втручання з використанням кісткової авто-
пластики. Додатковими показаннями до операції 
є артрозні зміни медіального плесново-клинопо-
дібного суглоба, остеопенія, а також центральна 
метатарзалгія (кругла стопа).

Останніми роками частіше застосовують арт-
родез плесново-клиноподібного суглоба під час 
лікування пацієнтів похилого віку зі запущеними 
стадіями деформації. Ускладнення після цієї ме-
тодики нечисленні та пов’язані з технічними по-
милками під час виконання резекції суглоба або 
остеосинтезу. Чітке дотримання протоколу опе-
рації дає змогу досягти сприятливих результатів 
у більшості випадків [83–85].

У країнах європейської спільноти на сьогодні 
можна відзначити зростання інтересу до виконан-
ня операцій ендопротезування першого ПФС сугло-
ба [86–88]. Проте їх найчастіше застосовують за 
умов деформівних артрозів цих суглобів, ригідних 
суглобів, або повторних хірургічних втручань із 
приводу hallux valgus, коли виникли вторинні ятро-
генні ускладнення у вигляді асептичного некрозу 
головки І плеснової кістки або розвинувся фіб-
розний анкілоз. Особливо важливо під час про-
ведення операції ендопротезування ПФС ураху-
вати функціональні можливості м я̓котканинного 
комплексу (сухожилково-м я̓зового балансу). У тих 
випадках, коли після первинної корекції hallux 
valgus зафіксовано інфекційні ускладнення, ре-
комендують виконувати артродез першого ПФС 
у функціонально вигідному положенні. Таку саму 
операцію застосовують і за неможливості здійс-
нити ендопротезування цього суглоба.

Висновки
Проблема хірургічної корекції вальгусної де-

формації І пальця стопи є дуже багатогранною 
та надзвичайно цікавою, містить величезну кіль-
кість нюансів і прихованих складнощів. Про-
тягом декількох століть фахівці розробляють 
і вдосконалюють різні хірургічні техніки і методи 
фіксації. Із огляду на велику варіабельність клі-
нічних проявів вальгусної деформації І пальця 
стопи, наразі не створено жодного універсаль-
ного способу хірургічного лікування цієї патоло-
гії. Логічним є в подальшому розглянути індиві-
дуальні та диференційовані підходи до вибору 
певного способу хірургічного втручання (а іноді 
їхньої комбінації) залежно від виду деформації.

Потребує подальшого обґрунтування розробка 
універсального алгоритму вибору оптимального 

способу хірургічної корекції у випадках комбіно-
ваних деформацій і рецидивів після попередніх 
втручань.

Аналізуючи джерела літератури, ми дійшли 
висновку, що питання вальгусної деформації на 
сьогодні відкрите. Широко обговорюються ме-
тодики лікування зі застосуванням новітніх тех-
нологій. Дискутабельним є вибір варіантів хі-
рургічних втручань. Детальніше вивчення цього 
питання, на нашу думку, є досить актуальним 
і потребує як досвіду лікаря, так і урахування 
нових рекомендацій щодо підходів до лікування 
пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автор декларує відсутність кон-
флікту інтересів.

Список літератури
1. Coughlin M. J. Hallux valgus / M. J. Coughlin // The Journal 

of bone and joint surgery. American volume. — 1996. — 
Vol. 78 (6). — P. 932–966.

2. Adams P. F. Current estimates from the National Health 
Interview Survey, 1996 / P. F. Adams, G. E. Hendershot, 
M. A. Marano // National Center for Health Statistics. Vital 
Health Stat. — 1999. — Vol. 10. — P. 1–203.

3. Myerson M. Foot and ankle disorders, hallux valgus / M. My-
erson. — Philadelphia: WB Sanders Co, 1999. — P. 213–289.

4. Roddy E. Prevalence and associations of hallux valgus in 
a primary care population / E. Roddy, W. Zhang, M. Doherty // 
Arthritis Rheum. — 2008. — Vol. 59 (6). — P. 857–862. — 
DOI: 10.1002/art.23709.

5. Янсон Х. А. Биомеханика нижней конечности человека / 
Х. А. Янсон // Рига : Зинатне, 1975. — 324 с.

6. Nix S. Prevalence of hallux valgus in the general population: 
a systematic review and meta-analysis / S. Nix, M. Smith, 
B. Vicenzino // Journal of Foot and Ankle Research. — 2010. — 
Vol. 3. — Article ID: 21. — DOI: 10.1186/1757-1146-3-21.

7. Elton P. J. A chiropodial survey of elderly patients over 
65 years in the community / P. J. Elton, S. P. Sanderson // 
Public Health. — 1986. — Vol. 100 (4). — P. 219–222. — 
DOI: 10.1016/s0033-3506(86)80070-1.

8. Кузьмин В. Оперативное лечение больных с поперечным 
плоскостопием Hallux Valgus: проектирование медицин-
ского технологического процесса / В. И. Кузьмин // Вестник 
травматологии и ортопедии. — 2003. — № 1. — С. 67–72.

9. Шкловский Д. Е. Hallux valgus : дис. ... канд; мед. наук / 
Д. Е. Шкловский. — Л. : Изд-во 2-го ЛМИ, 1937. — 114 с.

10. Wulker N. Decision making in halluks valgus surgery / 
N. Wulker // Journal Artroplasty Artroskopik Cerrahi. — 
2000. — Vol. 11 (2). — P. 195–205.

11. Volkmann R. Uber die sogenannte Exostose der groBen Zehe : 
about the so-called exostosis of the big toe / R. Volkmann // 
Virchows Archiv. A, Pathological Anatomy and Histopatho-
logy. — 1856. — Vol. 10 (3). — P. 297–306.

12. Hueter K. Klinik der Gelenk krankheiten / K. Hueter // Archive 
di ortop. — 1871. — B&2. — S. 127–139.

13. Mayo C. H. The surgical treatment of Bunion / С. Н. Mayo // 
Annals of Surgery. — 1908. — Vol. 48 (2). — P. 300–302.

14. Вреден Р. Р. Различные формы плоскостопия и методы их 
лечения / Р. Р. Вреден // Советская клиника. — 1932. — 
Т. 18. — С. 99–102, 208–212.

15. Альбрехт Г. А. К патологии и лечению Hallux valgus / 
Г. А. Альбрехт // Русский врач. — 1911. — № 1. — С. 14–19.

16. Карданов А. А. Оперативное лечение деформаций первого 
луча стопы: история и современные аспекты / А. А. Карданов, 



82 ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

Л. Г. Макинян, М. П. Лукин. — М. : Медпрактика-М, 
2008. — 104 с.

17. Кисельков А. В. Операция «стабилизации» скелета перед-
него отдела стопы при плоскостопии : автореф. дис. ... 
канд. мед. наук / А. В. Kисельков. — Ижевск, 1967. — 25 с.

18. Корж А. А. К оперативному лечению поперечно-распластан-
ной стопы и Hallux valgus / А. А. Корж, Д. А. Яременко // 
Ортопедия, травматология и протезирование. — 1992. — 
№ 2. — С. 37–41.

19. Коррекция варусной деформации первого пальца стопы, 
возникшей в результате хирургического лечения hallux 
valgus / В. М. Машков, Е. Л. Несенюк, Н. В. Безродная, 
И. Е. Шахматенко // Травматология и ортопедия Рос-
сии. — 2010. — № 1. — С. 21–27. — DOI:10.21823/2311-
2905-2010-0-1-21-27.

20. Истомина И. С. Оперативное лечение поперечного пло-
скостопия, hallux valgus / И. С. Истомина, В. И. Кузь-
мин, А. Н. Левин // Вестник травматологии и ортопедии 
им. Н. Н. Приорова. — 2000. — № 1 — С. 55–60.

21. Попов А. В. Лечение второй стадии поперечной распластан-
ности стопы ивальгусного отклонения первого пальца : 
дис. ... канд. мед. наук / А. В. Попов. — М., 2000. — 128 с.

22. Попов А. В. Современная система оперативной коррекции 
поперечно-распластанной стопы с вальгусным отклонением 
первого пальца / А. В. Попов, В. И. Зоря // Травматология 
и ортопедия России. — 2000. — № 2–3. — С. 55–59.

23. Савинцев А. М. Реконструктивно-пластическая хирургия 
поперечного плоскостопия / А. М. Савинцев. — СПб. : 
Фолиант, 2006. — 199 с.

24. Silver D. The operative treatment of hallux valgus / D. Silver // 
Journal of Bone & Joint Surgery. — 1923. — Vol. 5 (2). — 
P. 225–232.

25. Hiss J. M. Foot balance / J. M. Hiss // Osteopathic Health. — 
1931. — Vol. 19. — P. 9–10.

26. McBride E. D. The conservative operation for bunions / 
E. D. McBride // Journal of Bone & Joint Surgery. — 1928. — 
№ 10. — P. 735–739.

27. McBride E. D. The McBride bunion hallux valgus operation / 
E. D. McBride // Journal of Bone & Joint Surgery. American 
volume. — 1967. — Vol. 49 (8). — P. 1675–1683.

28. Модифицированная операция Мак-Брайда в хирурги-
ческом лечении hallux valgus: возможности и ограни-
чения / А. А. Карданов, Н. В. Загородний, М. П. Лукин, 
Л. Г. Макинян // Вестник травматологии и ортопедии 
им. Н. Н. Приорова. — 2007. — № 4. — С. 61–65.

29. Mann R. A. Hallux valgus-etiology, anatomy, treatment and 
surgical considerations / R. A. Mann, M. J. Coughlin // Clinical 
Orthopaedics and Related Research. — 1981. — № 157. — 
P. 31–41.

30. Baxter D. E. Complications of exostectomy Akin procedure / 
D. E. Baxter, M. R. Clain // Contemp Orthop. — 1991. — 
Vol. 23. — P. 103.

31. Карданов А. А. Хирургия переднего отдела стопы в схе-
мах и рисунках / А. А. Карданов. — М. : Медпрактика-М, 
2012. — 144 c.

32. Radiografic Outcomes of percutaneous, reproducible dis-
tal metatarsal osteotomy for mild and moderate bunions: 
a multicenter study / N. A. Siddiqui, G. LaPorta, A. L. Walsh 
[et al.] // The Journal of Foot and Ankle Surgery. — 2019. — 
Vol. 58 (6). — P. 1215–1222. — DOI: 10.1053/j.jfas.2019.04.012/

33. Reverdin J. L. Anatomie et operation de Thallux valgus / 
J. L. Reverdin // International Medical Congress. — 1881. — 
Vol. 2. — S. 408.

34. McGlamry's comprehensive textbook of foot and ankle surgery / 
[The Podiatry Institute, J. Southerland, D. Alder, J. Boberg 
et al.]. — 4th edition. — LWW, 2012. — 2112 p.

35. Hohmann G. Physiologic treatment of Hallus valgus / G. Hohm-
ann // Menchenmed Wch. nschr. — 1921. — Bd. 68. — 

S. 1042–1042.
36. Hawkins F. B. Correction of hallux valgus by metatarsal 

osteotomy / F. B. Hawkins, C. L. Mitchell, C. W. Hedrick // 
Journal of Bone & Joint Surgery. American volume. — 1945. — 
Vol. 27. — P. 387–394.

37. Modified Mitchell osteotomy for hallux valgus / C. H. Kuo, 
P. J. Huang, Y. M. Cheng [et al.] // Foot & Ankle Interna-
tional. — 1998. — Vol. 19 (9). — P. 585–589. — DOI: 10.11
77/107110079801900903.

38. Briggs T. W. Mitchell’s osteotomy using internal fixation and 
early mobilisation / T. W. Briggs, P. Smith, T. B. McAuliffe // 
The Journal of Bone and Joint Surgery. British volume. — 
1992. — Vol. 74 (1). — P. 137–139. — DOI: 10.1302/0301-6
20X.74B1.1732243.

39. Miller J. W. Distal first metatarsal displacement osteotomy : 
its place in the schema of bunion surgery / J. W. Miller // 
The Journal of Bone and Joint Surgery. American volume. — 
1974. — Vol. 56 (5). — P. 923–931.

40. Wilson J. N. Oblique displacement osteotomy for hallux val-
gus / J. N. Wilson // The Journal of Bone and Joint Surgery. 
British volume. — 1963. — Vol. 45. — P. 552–556.

41. The modified Wilson osteotomy for hallux valgus / P. Keogh, 
J. S. Jaishanker, R. J. O’Connell, M. White // Clinical Orthopae-
dics and Related Research. — 1990. — Vol. 255. — P. 263–267.

42. Pouliart N. Clinical and radiological evaluation of Wilson 
osteotomy for hallux valgus / N. Pouliart, P. Haentjens, P. Op-
decam // Foot & Ankle International. — 1996. — Vol. 17 (7). — 
P. 388–394. — DOI: 10.1177/107110079601700706.

43. Nery C. Biplanar chevron osteotomy / C. Nery, R. Barroco, 
C. Ressio // Foot & Ankle International. — 2002. — Vol. 23 (9). — 
P. 792–798. — DOI: 10.1177/107110070202300903.

44. Miller J. W. Distal first metatarsal displacement osteotomy : 
its place in the schema of bunion surgery / J. W. Miller // 
The Journal of Bone and Joint Surgery. American volume. — 
1974. — Vol. 56 (5). — P. 923–931.

45. Austin D. W. A new osteotomy for hallux valgus: a horizon-
tally directed V displacement osteotomy of the metatarsal 
head for hallux valgus and primus varus / D. W. Austin, 
E. O. Leventen // Clinical Orthopaedics and Related Re-
search. — 1981. — Vol. 157. — P. 25–30.

46. Jahss M. H. Roentgenographic and mathematical analysis 
of first metatarsal osteotomies for metatarsus primus varus: 
a comparative study / M. H. Jahss, A. I. Troy, F. Kummer // Foot 
Ankle. — 1985. — Vol. 5 (6). — P. 280–321. — DOI: 10.1177/ 
107110078500500602.

47. Hattrup S. J. Chevron osteotomy: analysis of factors in pa-
tients’ dissatisfaction / S. J. Hattrup, K. A. Johnson // Foot 
Ankle. — 1985. — Vol. 5 (6). — P. 327332. — DOI: 10.1177/ 
107110078500500604.

48. Biomechanical comparison study of three fixation methods for 
proximal chevron osteotomy of the first metatarsal in hallux 
valgus / J. S. Kim, H. K. Cho, K. W. Young [et al.] // Clinics in 
Orthopedic Surgery. — 2017. — Vol. 9 (4). — P. 514–520. — 
DOI: 10.4055/cios.2017.9.4.514.

49. Andrews B. J. Screw versus plate fixation for chevron oste-
otomy: a retrospective study / B. J. Andrews, L. M. Fallat, 
J. P. Kish  // The Journal of Foot and Ankle Surgery. — 2016. — 
Vol. 55 (1). — P. 81–84. — DOI: 10.1053/j.jfas.2015.06.024.

50. Quinn M. R. Herbert bone screw fixation of the Austin bunio-
nectomy / M. R. Quinn, J. J. DiStazio, S. J. Kruljac // The Jour-
nal of Foot Surgery. — 1987. — Vol. 26 (6). — P. 516–519.

51. Austin bunionectomy using single screw fixation: five-year 
versus 18-month follow-up findings / W. P. Goforth, J. E. Martin, 
D. S. Domrose [et al.] // The Journal of Foot and Ankle Sur-
gery. — 1996. — Vol. 35 (3). — P. 255–259. — DOI: 10.1016/
s1067-2516(96)80107-4.

52. Модифицированная малоинвазивная шевронная остео-
томия при-лечении hallux valgus у молодых пациентов / 



83ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

А. А. Карданов, Н. В. Загородний, М. П. Лукин, Л. Г. Ма-
кинян // Травматология и ортопедия России. — 2007. — 
№ 4. — С. 9–14.

53. Coughlin M. J. Treatment of hallux valgus with an increased 
distal metatarsal articular angle: evaluation of double and triple 
first ray osteotomies / M. J. Coughlin, R. E. Carlson // Foot 
Ankle International. — 1999. — Vol. 20. — P. 762–770. — 
DOI: 10.1177/107110079902001202.

54. Bicorrectional horizontal V-osteotomy (Austin type) of the first 
metatarsal head / J. Gerbert, R. Massad, F. Wilson [et al.] // 
The Journal of the American Podiatric Medical Associa-
tion. — 1979. — Vol. 69. — P. 119.

55. Duke H. F. A modification of the Austin bunionectomy for 
shortening and plantarflexion / Duke H. F., Kaplan E. M //
The Journal of the American Podiatric Medical Association 
Assoc. — 1984. — Vol. 74. — P. 209. — DOI: 10.7547/87507315-
74-5-209.

56. Boc S. F. The triplane Austin bunionectomy: a review and 
retrospective analysis / S. F. Boc, A. D'Angleantonio, S. Grant // 
J. Foot Surg. — 1991. — Vol. 30 (4). — P. 375–382.

57. Surgical options for hallux rigidus: state of the art and review 
of the literature / L. Galois, J. Hemmer, V. Ray, F. Sirveaux // 
European Journal of Orthopaedic Surgery & Traumatology. — 
2020. — Vol. 30 (1). — P. 57–65. — DOI: 10.1007/s00590-
019-02528-x.

58. Surgical management of hallux valgus and hallux rigidus: an 
email survey among Swiss orthopaedic surgeons regarding 
their current practice / L. D. Iselin, G. Klammer, N. Espinoza 
[et al.] // BMC musculoskeletal disorders. — 2015. — Vol. 16. — 
Article ID: 292. — DOI: 10.1186/s12891-015-0751-7.

59. Meier P. J. The risks and benefits of distal first metatarsal osteo-
tomies / P. J. Meier, J. E. Kenzora // Foot Ankle. — 1985. — 
Vol. 6 (5). — P. 7–17. — DOI: 10.1177/107110078500600103.

60. Modified Chevron osteotomy for hallux valgus deformity in 
female athletes. A 2-year follow-up study / D. Giotis, N. K. Pas-
chos, F. Zampeli [et al.] // Foot and Ankle Surgery. — 2016. — 
Vol. 22 (3). — P. 181–185. — DOI: 10.1016/j.fas.2015.07.004.

61. Avascular necrosis following distal Chevron osteotomy 
of the first metatarsal / M. A. Green, M. F. Dorris, T. P. Baessler 
[et al.] // The Journal of Foot and Ankle Surgery. — 1993. — 
Vol. 32 (6). — P. 617– 622.

62. Distale Korrekturosteotomie zur Behandlung des Hallux valgus 
(Chevron-Osteotomie) [Distal osteotomy for the treatment 
of hallux valgus (Chevron osteotomy)] / C. Stukenborg-Colsman, 
L.  Claaßen, S. Ettinger [et al.] // Der Orthopade. — 2017. — 
Vol. 46 (5). — P. 402–407. — DOI: 10.1007/s00132-017-3422-6.

63. Ludloff К. Демонстрация в Бреславльском Хирургическом 
обществе 9 дек. 1912 / К. Ludloff // Zbl. Chir. — 1913. — 
№ 1. — S. 5–12.

64. Meyer M. Eine neue modifikation der hallux-valgus-operation / 
M. Meyer // Zentralblatt fur chirurgie. — 1926. — Bd. 53 — 
S. 3265–3268.

65. Gibbons R. D. A study of the relationship between flexibility 
of closure and surgical skill / R. D. Gibbons, C. J. Gudas, 
S. W. Gibbons // Journal of the American Podiatry Association. — 
1983. — Vol. 73 (1). — P. 12–16. — DOI: 10.7547/87507315-
73-1-12.

66. Диваков М. Г. Остеотомия «SCARF» в лечении больных 
с вальгусной деформацией 1 пальца стопы / М. Г. Диваков, 
B. Г. Осочук // Вестник травматологии иортопедии им. 
H. H. Приорова. — 2001. — № 3. — С. 41–45.

67. Кроитору Г. М. Остеотомия SCARF при хирургическом 
лечении вальгусной деформации первого пальца стопы / 
Г. М. Кроитору, В. К. Бецишор, М. И. Дарчук // Ортопедия, 
травматология и протезирование. — 2003. — № 3. — 
С. 113–114.

68. Sabo D. Die Behandlung des Hallux valgus-Syndromsmit 
Scarf-Osteotomie, Akin-Osteotbmie und Weil-Osteotomie / 

D. Sabo, M. Buchner // Fufi & Sprunggelenk. — 2004. — 
Vol. 2 (2). — P. 76–84.

69. Barouk L. S. Osteotomies of the great toe / L. S. Barouk // 
J. Foot. Surg. — 1992. — Vol. 31 (4). — P. 388–399.

70. Hallux valgus correction with rotational scarf combined with 
adductor hallucis tendon transposition / A. V. Boychenko, 
L. N. Solomin, M. S. Belokrylova [et al.] // The Journal of Foot 
and Ankle Surgery. — 2019. — Vol. 58 (1). — P. 34–37. — 
DOI: 10.1053/j.jfas.2018.07.012.

71. Balacescu J. Un caz de hallux valgus simetric / J. Balacescu // 
Rev. Chir. (Rumanien). — 1903. — № 7. — P. 128–135.

72. Juvara E. Bucharest-Reconstruction and Fixation of Long Bones / 
E. Juvara // J. de Chirurgie. Paris. — 1920. — № 6. — P. 589.

73. Veri J. P. Crescentic proximal metatarsal osteotomy for mod-
erate to severe hallux valgus: a mean 12.2 year follow-up 
study / J. P. Veri, S. P. Pirani, R. Claridge // Foot & Ankle 
International. — 2001. — Vol. 22 (10). — P. 817–822. — 
DOI: 10.1177/ 107110070102201007. 

74. Trethowan J. Hallux valgus / J. Trethowan // A system of sur-
gery / Ed. C. C. Choyce. — New York, 1923. — Vol. 3. — 
P. 1046–1049.

75. Stamm T. T. Surgical treatment of hallux valgus / T. T. Stamm // 
Guys. Hosp. Rep. — 1957. — Vol. 106 (4). — P. 273–279.

76. Khlopas H. Correction of hallux abducto valgus deformity 
using Closing Base Wedge Osteotomy: a study of 101 pa-
tients / H. Khlopas, L. M. Fallat. // The Journal of Foot and 
Ankle Surgery. — 2020. — Vol. 59 (5). — P. 979–983. — 
DOI: 10.1053/j.jfas.2020.04.007.

77. Akin O. F. The treatment of hallux valgus — a new operative 
procedure and its results / O. F. Akin // Med. Sentinel. — 
1925. — Vol. 33. — P. 678–679.

78. Frey C. The Akin procedure: an analysis of results / C. Frey // 
Foot Ankle. — 1991. — Vol. 12. — P. 1–6.

79. Cohen M. M. The oblique proximal phalangeal osteotomy in 
the correction of hallux valgus / M. M. Cohen // The Jour-
nal of Foot and Ankle Surgery. — 2003. — Vol. 42(5). — 
P. 282– 289. — DOI: 10.1016/s1067-2516(03)00309-0.

80. Symptomatic medial exostosis of the great toe distal pha-
lanx: A complication due to over-correction following Akin 
osteotomy for Hallux valgus repair / C. Villas, J. D. Rio, 
A. Valenti, M. Alfonso // The Journal of Foot and Ankle 
Surgery. — 2009. — Vol. 48 (1). — P. 47-51. — Doi: 10.1053/j.
jfas.2008.08.011.

81. Lapidus P. W. Operative correction of the metatarsus varus 
primus in hallux valgus / P. W. Lapidus // Surgery Gynec. 
Obst. — 1934. — Vol.  8. — S. 183–191.

82. Sangeorzan B. J. Modified Lapidus procedure for hallux val-
gus / B. J. Sangeorzan, S. T. Hansen // Foot & Ankle Imterna-
tional. — 1989. — Vol. 9 (6). — P. 262–266. — DOI: 10.1177/ 
107110078900900602. 

83. First metatarsophalangeal joint arthrodesis using an intraos-
seous post and lag screw with immediate bearing of weight / 
S. Patel, P. Carg, A. Fazal, P. S. Ray // The Journal of Foot and 
Ankle Surgery. — 2019. — Vol. 58 (6). — P. 1091–1094. — 
DOI: 10.1053/j.jfas.2019.01.006.

84. Result of IOFIX (Intra Osseous FIXation) device for first 
metatarsophalangeal joint arthrodesis: A single surgeon's 
series / R. Singhal, T. Kwaees, M. Mohamed [et al.] // The Jour-
nal of Foot and Ankle Surgery. — 2018. — Vol. 24 (5). — 
P. 466–470. — DOI: 10.1016/j.fas.2017.05.003. 466.

85. Boffeli T. J. Can We Abandon Saw Wedge Resection in 
Lapidus Fusion? A Comparative Study of Joint Preparation 
Techniques Regarding Correction of Deformity, Union Rate, 
and Preservation of First Ray Length / T. J. Boffeli, S. B. Hyl-
lengren // The Journal of Foot and Ankle Surgery. — 2019. — 
Vol. 58 (6). — P. 1118–1124. — DOI: 10.1053/j.jfas.2019.02.001.

86. Revision MTP arthrodesis for faild MTP arhtroplasty / C. E. Gross, 
A. R. Hsu, J. Lin [et al.] / Foot & Ankle Specialist. — 2013. — 



84 ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

Vol. 6 (6). — P. 471–478. — DOI: 10.1177/1938640013502725.
87. Midterm outcomes of polyvinyl alcohol hydrogel hemi-

arthroplasty of the first metatarsophalangeal joint in 
advanced hallux rigidus / T. R. Daniels, A. S. Younger, 
M. J. Penner [et al.] // The Journal of Foot and Ankle 
Surgery. — 2017. — Vol. 38 (3). — P. 243–247. — DOI: 

10.1177/1071100716679979.
88. Modified Valenti arthroplasty in running and jumping athletes 

with hallux limitus/rigidus: analysis of one hundred procedures / 
A. Saxena, D. L. Valerio, S. A. Behan, D. Hofer. // The Jour-
nal of Foot and Ankle Surgery. — 2019. — Vol. 58 (6). — 
P. 609–616. — DOI: 10.1053/j.jfas.2018.07.009

*  Dmytro Prozorovskiy, MD, PhD in Traumatology and Orthopaedics: prozorovskiy1973@gmail.com

SURGICAL TREATMENT OF VALGUS DEFORMITY OF GREAT TOE  
(LITERATURE REVIEW)
D. V. Prozorovskiy
Sytenko Institute of Spine and Joint Pathology National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kharkiv

Стаття надійшла до редакції  03.08.2021



85ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

УДК 616.718.5/.6-001.52-07/-08(045)

DOI: http://dx.doi.org/10.15674/0030-59872021385-91

Сучасний стан проблеми діагностики та лікування  
уродженого псевдоартрозу кісток гомілки 

С. О. Хмизов, Є. С. Кацалап
ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», Харків

© Хмизов С. О., Кацалап Є. С., 2021

Congenital pseudarthrosis of the tibia (CPT) is a rare disease that 
is detected with a frequency of 1 in 140–250,000 newborns. The di-
sease is characterized by a wide range of clinical and radiologi-
cal signs from progressive antecurvature deformation of the tibia 
to nonunion with a significant bone defect. Changes in the CPT area 
are caused by the influence of pathologically altered periosteum, 
which forms a fibrous hamartoma and is responsible for the de-
formity of the biomechanical properties of bone tissue. CPT can 
be formed at the moment of birth or developed spontaneously or 
as a result of minimal trauma in the early years. The main method 
of treatment of CPT is a surgery. Nowadays a number of surgi-
cal techniques, which are actively used and improved by speciali-
sts in the world, has been developed, The most used methods are 
the Ilizarov s̓ method, application of intramedullary fixators, 
techniques with the use of vascularized tibial autograft, «induced 
membrane» technique. However, there are a few studies on com-
paring the effectiveness of different techniques or metal fixatives, 
most of them are presented in the format of a retrospective analysis 
of clinical cases series. This is due to the rarity of the disease and 
the lack of unified approaches on the choice of surgical treatment 
techniques. The main aim of surgical treatment of CPT is to achieve 
consolidation in the area of pseudoarthrosis, which may restore 
the limb resistance. The part of primary consolidation of CPT after 
using the surgical treatment various techniques varies very much, 
range from 60 to 100 %. The percentage of children with CPT tibial 
amputations has decreased significantly over the past 30 years, 
which generally indicates an improvement of the results of surgi-
cal treatment of the mentioned pathology. However, CPT still re-
mains one of the most difficult diseases of pediatric orthopedics 
due to the large number of unsatisfactory results and complications 
after surgery. Key words. Congenital pseudarthrosis of the tibia, 
neurofibromatosis, surgery, treatment, children.

Уроджений псевдоартроз кісток гомілки (УПКГ) — є рід-
кісним захворюванням, яке виявляють із частотою 1 на 
140–250 000 новонароджених. Хвороба характеризується 
широким спектром клініко-рентгенологічних проявів від 
прогресованої антекурваційної деформації кісток гомілки 
до незрощення зі значним дефектом кісткової тканини. 
Зміни в ділянці УПКГ обумовлені впливом патологічно змі-
неного окістя, що формує фіброзну гамартому та відпо-
відає за порушення біомеханічних властивостей кісткової 
тканини. УПКГ може бути сформованим на момент на-
родженя чи розвинутись у перші роки життя спонтанно 
або внаслідок мінімальної травми. Основним методом лі-
кування УПКГ є хірургічний. На сьогодні розроблено велику 
кількість хірургічних методик, які активно використовують 
і вдосконалюють фахівці у світі. Найуживанішими серед 
них є: метод Ілізарова, застосування інтрамедулярних 
фіксаторів, методики з використанням васкуляризованого 
автотрансплантата малогомілкової кістки, методика «інду-
кованої мембрани». Проте досліджень щодо порівняння 
ефективності різних методик чи металофіксаторів наразі 
небагато, більшість подано у форматі ретроспективного 
аналізу серії клінічних випадків. Це пояснюється рідкістю 
захворювання та відсутністю уніфікованих підходів до ви-
бору методики хірургічного лікування. Основною метою хі-
рургічного лікування УПКГ є досягнення консолідації в зоні 
псевдоартрозу, що має дозволити відновити опорність 
кінцівки. Зосереджені на цьому хірурги, зазвичай, нехтують 
супутніми ортопедичними деформаціями кінцівки. Частка 
первинної консолідація УПКГ після застосування різних 
методик оперативного втручання дуже варіює, становля-
чи від 60 до 100 %. Відсоток ампутацій кісток гомілки за 
УПКГ у дітей значно знизився за останні 30 років, що, за-
галом, свідчить про покращення результатів хірургічного 
лікування зазначеної патології. Проте УПКГ і на сьогодні 
залишається одним із найскладніших захворювань дитячої 
ортопедії через велику кількість незадовільних результатів 
та ускладнень.

Ключові слова. Уроджений псевдоартроз кісток гомілки, нейрофіброматоз, хірургія, лікування, діти
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Уроджений псевдоартроз кісток гоміл-
ки (УПКГ) — є рідкісним захворюванням, яке 
трапляється із частотою 1 на 140–250 000 ново-
народжених [1]. УПКГ характеризується широ-
ким спектром клініко-рентгенологічних проявів 
починаючи від прогресуючої антекурваційної 
деформації гомілки до незрощення з обширним 
дефектом кісткової тканини. На сьогодні воно 
залишається одним із найскладніших у дитячій 
ортопедії, через велику кількість незадовільних 
результатів та ускладнень хірургічного лікуван-
ня [2]. Аномалію розвитку малогомілкової кіст-
ки за УПКГ зафіксовано у 60–90 % випадків [1]. 
Ця хвороба може бути сформованою як під час 
народження, так і спонтанно розвинутись у пер-
ші роки життя, або внаслідок мінімальної трав-
ми. Самостійне зрощення УПКГ, без лікування 
не відбувається, хвороба супроводжується фор-
муванням деформації та вкороченням гомілки, 
порушенням опорної функції кінцівки [3]. Етіо-
логія захворювання залишається неясною, проте 
визначено, що УПКГ у 40 % дітей асоціюється 
із нейрофіброматозом І типу, рідше — із фіброз-
ною дисплазією й остеофіброзною дисплазією 
Кампаначі [4]. Наведено численні теорії щодо 
причини ураження кісток гомілки. Згідно зі су-
часними уявленнями, основні патологічні зміни, 
які призводять до розвитку УПКГ локалізовані 
в періостальній мембрані кісток гомілки. Пер-
шим, хто відмітив патологічні зміни періосту, був 
А. Codivilla [5]. Ним доведено, що в зоні УПКГ 
потовщується періост зі збільшенням кількості 
нейроноподібних клітин, які оточують судини 
капілярного типу, спричинюючи їхнє звуження 
й облітерацію. Зазначені зміни можуть призводи-
ти до локальної гіпоксії кісткової тканини в суб-
періостальній зоні з подальшою її резорбцією [6]. 
За результатами іншого дослідження, патологічні 
зміни в ділянці УПКГ обумовлені впливом пато-
логічно зміненого періосту, ця тканина отримала 
спеціальну назву — фіброзна гамартома, клітини 
якої мають відносно збільшену остеокластичну 
активність на фоні пригніченої остеобластичної 
порівняно з нормальним періостом [7]. 

Запропоновано багато класифікацій УПКГ: 
Crawford [8], El-Rosassy–Paley [9], Boyd [10],  
Andersen [11], Pozdeev [12]. Проте жодна з них 
не є загальноприйнятою, і хоча деякі мають дове-
дену прогностичну цінність, вони не дають змогу 
проводити вибір методики хірургічного лікуван-
ня. Найуживанішою є рентгенологічна класифі-
кація Crawford, згідно з якою УПКГ поділяють на 
чотири типи, котрі описують характер ураження 

кісток гомілки від найлегшого ступеня — антеро-
латеральної деформації (тип I) до псевдоартрозу 
з дефектом кісткової тканини (тип IV) [13]. Іншою 
популярною класифікаційною схемою є клініко-
рентгенологічна El-Rosassy–Paley, що враховує 
геометрію кісткових фрагментів, мобільність на 
рівні псевдоартрозу та наявність виконаних хі-
рургічних втручань [9]. Класифікацію Boyd ува-
жають прогностичною, у ній УПКГ розподілено 
на шість типів, що дає змогу прогнозувати пе-
ребіг захворювання та результат лікування [10]. 
Класифікація Pozdeev відображає зв’язок етіології 
та особливостей перебігу УПКГ [12]. 

Уроджений псевдоартроз кісток гомілки лікують 
консервативними та хірургічними методами.

Консервативне лікування УПКГ
Консервативне лікування полягає у викорис-

танні гіпсових пов’язок та індивідуальних орте-
зів. Воно, як самостійний метод, має обмежені 
показання, бо передбачає тривале використання 
ортезів до завершення росту скелета [14]. Опи-
сані лише окремі випадки ефективності тако-
го підходу. Це лікування часто застосовують як 
частину комплексного підходу та розпочинають 
від моменту діагностики УПКГ на етапі препере-
лому. Воно дає змогу відтермінувати виконання 
хірургічного втручання, що має позитивний прог-
ностичний вплив на результат лікування. По-
казанням для консервативного лікування є також 
післяопераційний період, коли ортезування вико-
ристовують із метою профілактики рефрактури.

Ще один метод такого лікування — лікуваль-
на фізкультура, яка направлена на збільшення  
обсягу рухів у суміжних суглобах кінцівки [15].

Фізіотерапевтичне лікування використовують 
у разі мієлодисплазії для покращення нейротро-
фічної функції кінцівки [16].

Хірургічне лікування
Хірургічний метод є основним у лікуванні 

дітей із УПКГ. Ще наприкінці 1990-х років його 
результати частіше були незадовільними, харак-
теризувались низькою ефективністю (зрощення 
досягали менше ніж у 20 %), значною кількістю 
хірургічних втручань, частими ускладненнями 
у вигляді рефрактур, а в 30–35 % випадків таке лі-
кування завершувалось ампутацією гомілки [17]. 
Основними труднощами, з якими стикається хі-
рург під час лікування УПКГ, є знижений потен-
ціал до зрощення в зоні псевдоартрозу, тенденція 
до рефрактури кісток гомілки та складність фік-
сації малих кісткових фрагментів у дітей на фоні 
порушення якості кісткової тканини. Нині вна-
слідок значного технічного прогресу та кращого 
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розуміння патогенезу і біомеханічних особливос-
тей фіксації остеопоротичних кісток результати 
лікування значно покращились. Проте не існує 
загальноприйнятого протоколу хірургічного лі-
кування, а різноманітні методики демонструють 
різну ефективність.

У період латентної фази УПКГ, тобто до фор-
мування псевдоартрозу, використовують операції 
McFarland [18], Pozdeev або методику керовано-
го росту дистального відділу великогомілкової 
кістки.

Для лікування УПКГ на стадії перелому за-
стосовують принципово різні хірургічні техніки 
та способи фіксації: інтрамедулярну стабіліза-
цію з кістковою пластикою, методику Ілізаро-
ва з використанням апарата зовнішньої фіксації 
(АЗФ), комбіновані методики інтрамедулярної та 
зовнішньої фіксації, заміщення васкуляризовано-
го автотрансплантата малогомілкової кістки, ме-
тод «індукованої мембрани» за Masqulet. 

Операція McFarland полягає у виконанні кіст-
кової автопластики за допомогою автотрансплан-
тата з контралатеральної малогомілкової кістки 
з метою профілактики перелому великогомілко-
вої кістки (рис. 1) [18]. О. Ofluoglu та співавт. [24] 
продемонстрували позитивні результати вико-
ристання цієї техніки в 10 пацієнтів, в яких че-
рез 5–7 років після виконання профілактичної 
кісткової автопластики не визначено жодного 
випадку формування псевдоартрозу на оперо-
ваній кінцівці. Проте автори також виявили по-
мірне вкорочення та вторинну вальгусну дефор-
мацію надп’ятково-гомілкового суглоба в 40 % 
пацієнтів [19].   

Операція Pozdeev
А. П. Поздеєв зі співавт. [20] запропонували 

оригінальну техніку використання превентивної 
кісткової алопластики демінералізованими транс-
плантатами. За результатами аналізу клінічної 
групи з 38 пацієнтів, виконання таких утручань 
дало змогу попередити розвиток перелому вели-
когомілкової кістки в 84,2 % випадків. Перева-
гою методики є використання алотрансплантата, 
що дозволяє попередити ускладнення, пов’язані 
із отриманням автотрансплантата («donor-site 
morbidity»).  

Хірургічне лікування методом Ілізарова
Метод Ілізарова для хірургічного лікування 

УПКГ передбачає використання основних прин-
ципів компресійно-дистракційного остеосинтезу та 
дистракційного остеогенезу в АЗФ [28] (рис. 2). 
Існує кілька методик із використанням цирку-
лярного АЗФ і принципів методу Ілізарова, серед 
яких: закрита компресія зони УПКГ; резекція 
з одночасним укороченням і компресією; резек-
ція зі сегментарним кістковим транспортом; ре-
зекція, автокісткова пластика та дистракційно-
компресійний остеосинтез.

Метод Ілізарова має переваги, дозволяючи од-
ночасне виконання компресійного остеосинтезу 
кісткових фрагментів і корекцію деформації кісток 
гомілки. За висновками одного з найбільших муль-
тицентрових досліджень, що проведене Європей-
ською асоціацією дитячих ортопедів у 2000 році 
та включало аналіз результатів хірургічного лі-
кування 340 дітей з УПКГ (1 287 операцій), саме 
методика Ілізарова рекомендована для хірургіч-
ного лікування УПКГ у дітей, бо має найбільший 
показник досягнення консолідації в зоні УПКГ. 
Для лікування 108 гомілок із УПКГ виконано 
194 хірургічних втручання за методом Ілізарова.  

Рис 1. Схема хірургічних втручань на етапі латентної фази 
УПКГ операції McFarland: а — формування жолобів у ве-
ликогомілковій кістці; б і в — фіксація автотрансплантата 
малогомілкової кістки (за [18])

а б в

Рис. 2. Приклад використання АЗФ (за [23])
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Консолідація УПКГ після першої операції досягну-
та в 65,4 % випадків. На 46 гомілках виконали два 
та більше хірургічних втручання. Загальний під-
сумковий відсоток консолідації склав 75,5 % [22].

Основними недоліками методики є інфекцій-
ні ускладнення в місцях введення черезкісткових 
елементів, а також рефрактури, які виникають, 
зазвичай, на рівні попереднього УПКГ і сягають 
34,8 %. Для їхньої профілактики використовують 
введення інтрамедулярних фіксаторів після до-
сягнення консолідації [24].   

Крім того, метод Ілізарова є основним, який 
використовують для наступної хірургічної корек-
ції залишкової деформації та вкорочення кісток 
гомілки та стопи в пацієнтів із УПКГ, що значущо 
впливають на косметичний стан (зовнішній виг-
ляд) та опороспроможність кінцівки і є неодмін-
ними характеристиками гомілки за  УПКГ [25].  

Хірургічне лікування зі застосуванням інтра-
медулярних фіксаторів

Оригінальна методика була запропонова-
на J. Charnley у 1956 році та передбачала вико-
нання резекції зони  УПКГ із наступною інтра-
медулярною фіксацією фрагментів і кістковою 
пластикою [26]. Пізніше методику було модифі-
ковано P. Williams із додаванням трансартику-
лярного введення стрижня через піднадп’ятковий 
та надп’ятково-гомілковий суглоби [27]. Техніка 
стала стандартом хірургічного лікування про-
тягом десятиріч, демонструючи достатньо висо-
ку (від 50 до 85 %) ефективність зрощення зони 
УПКГ. Проте показники відрізнялись у різних 
авторів через модифікації технік виконання втру-
чання та неоднакових інтрамедулярних фікса-
торів. Усі дослідники підтвердили необхідність 
тривалого шинування великогомілкової кістки 

інтрамедулярним фіксатором для профілактики 
рефрактур (рис. 3).  

Перевагами інтрамедулярної фіксації для лі-
кування УПКГ є можливість ефективної корекції 
кутової деформації, що нормалізує розподіл сил 
під час осьового навантаження гомілки, а також 
забезпечення «шинуючого» ефекту для поперед-
ження розвитку рефрактур.  

Вибір інтрамедулярного металофіксатора (спи-
ці Кіршнера, стрижні Штейнмана, телескопічні 
фіксатори Fassieur-Duval) залежить від досвіду 
хірурга й економічної доступності [28].  

До недоліків цього способу хірургічного ліку-
вання можна віднести вкорочення кісток гомілки, 
що відбувається внаслідок резекції зони УПКГ, 
а також неможливість досягти корекції супутніх 
деформацій, які, зазвичай, наявні в надп’ятковому 
суглобі ураженої гомілки.

Хірургічне лікування комбінованими методиками
Поєднане використання АЗФ та інтрамедуляр-

них пристроїв із кістковою автопластикою дозво-
ляє застосувати біомеханічні переваги обох фікса-
торів. АЗФ сприяє досягненню корекції положення 
кісткових фрагментів гомілки, забезпечуючи при 
цьому необхідні для консолідації умови стабіль-
ності, а інтрамедулярний фіксатор попереджує 
рефрактуру в зоні УПКГ [30]. Результати хірургіч-
ного лікування УПКГ за допомогою резекції, кіст-
кової автопластики та комбінованого використан-
ня інтрамедулярних і зовнішніх пристроїв (АЗФ) 
дають змогу отримати консолідацію від 40 до 
100 % випадків. При цьому частота рефрактури 
не перебільшує 40 %. Відсутня єдина думка щодо 
часу виконання профілактичної інтрамедулярної 
фіксації стрижнями кісток гомілки [31]. Зокрема, 
деякі фахівці виконують інтрамедулярну фіксацію 

Рис. 3. Приклад використання інтрамедулярного фіксатора Fassieur-Duval. Рентгенографія УПКГ до (а) на етапах (б, в) та 
після хірургічного лікування (г). Ілюстрацію взято з [29]

а б в г
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під час основого етапу хірургічного лікування, 
інші проводять превентивне шинування великого-
мілкової кістки після досягнення зрощення в зоні 
операції.  

Хірургічне лікування з використанням васку-
ляризованого автотрансплантата малогоміл-
кової кістки (ВАМГК) уперше описано Taylor 
і співавт. у 1975. Методика складається з трьох 
етапів: резекції патологічних тканин у зоні УПКГ, 
отримання васкуляризованого автотрансплан-
тата з контралатеральної малогомілкової кістки 
та встановлення його в зону післярезекційного 
дефекту УПКГ, виконання судинного анасто-
мозу [32]. Описані хірургічні техніки трансферу 
ВАМГК із контра- й іпсілатеральної кінцівок.  

Методика лікування УПКГ із використанням 
ВАМГК дозволяє отримати до 100 % консолідації. 
Її можна виконувати навіть дітям віком від року. 
Проте її застосування потребує мультикоманд-
ного підходу зі залученням судинного хірурга 
і, віповідно, мікрохірургічного інструментарію. 
Це втручання є технічно складними, тому наразі 
її  застосовують у деяких центрах світу [33]. До 
специфічних ускладнень методики відносять фор-
мування вальгусної деформації надп’яткового суг-
лоба на стороні забору автотрансплантата, яку 
спостерігають у 64 % випадків. 

Хірургічне лікування методикою «індукованої 
мембрани» (техніка Masquelet) передбачає про-
ведення двох хірургічних втручань. Перше — 
це резекція патологічно змінених тканин у зоні 

УПКГ зі встановленням цементного спейсера 
в зоні післярезекційного дефекту, кістки гоміл-
ки тимчасово стабілізують за допомогою метало-
остеосинтезу [34]. Друге хірургічне втручання 
виконують через 6–8 тижнів — час, необхідний 
для формування біологічно активної мембрани, 
так званої «індукованої мембрани». Втручання 
передбачає видалення спейсера та пластику де-
фекту авто- або алокісткою (рис. 4). Паревагами 
цієї методики є можливість її використання на-
віть у пацієнтів, яким попередньо вже проведено 
хірургічне лікування, яке виявилося неефектив-
ним, та можливість заміщення достатньо вели-
ких дефектів (до 8 см). Недоліками є необхідність 
двічі проводити хірургічне втручання, тривалість 
лікування та достатньо висока частота рефрактур 
після досягнення консолідації в зоні УПКГ.

Ампутація
Ставлення до ампутації як методу хірургічно-

го лікування УПКГ у дітей, значно відрізняється 
в різних частинах світу та навіть медичних центрах 
у межах однієї країни. Деякі фахівці розглядають 
її як паліативну методику, що виконують у ви-
падках неефективності реконструктивних втру-
чань. Інші — як один із дієвих способів первинно-
го хірургічного лікування, що дозволяє уникнути 
багаторазових оперативних втручань [36]. Кілька 
досліджень продемонстрували гарні функціональ-
ні результати, швидку адаптацію та високу якість 
життя дітей після ампутацій із приводу різної па-
тології (травми, онкологічні захворювання тощо). 

Рис. 4. Передопераційний вигляд мембрани безпосередньо перед за-
повненням порожнини (а), морцелізований губчастий кістковий тран-
сплантат, фрагменти якого мають бути якомога менші (б). Заповнена по-
рожнина (в). Принципи реконструкції кісток гомілки зі встановленням 
цементного спейсера в зоні пострезекційного дефекту (г). Ілюстрацію 
взято з [35]

а б в

г
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L. A. Каrol дослідив функцію ходьби у дітей із 
УПКГ після хірургічного лікування та дійшов 
висновку, що функціональні результати після  
ампутації стопи схожі з такими після проведення 
стандартного хірургічного лікування [37]. 

Сучасні погляди на показання до ампутації за 
УПКГ сформульовані R. E. McCarthy [38]: немож-
ливість досягти консолідації після мінімум трьох 
хірургічних втручань; суттєве вкорочення (понад 
5 см) і значна деформація стопи та гомілки з по-
рушенням опорної функції кінцівки. Пацієнтам 
виготовляють протез і дозволяють раннє осьове 
навантаження. Показники консолідації УПКГ 
після ампутації стопи сягають від 0 до 90 %, при 
цьому функціональність та опорність прооперо-
ваної кінцівки не залежить від рентгенологічної 
картини консолідації [36].

Висновки
Уроджений псевдоартроз кісток гомілки — 

захворювання, яке досить рідко зустрічається та 
має широкий спектр проявів від прогресованої 
антекурваційної деформації гомілки до незро-
щення з дефектом кісткової тканини. Зміни в ді-
лянці УПКГ обумовлені впливом патологічно 
зміненого окістя, що формує фіброзну гамартому 
та відповідає за порушення біомеханічних влас-
тивостей кісткової тканини. 

Основним методом лікування УПКГ є хірур-
гічний. На сьогодні розроблено велику кількість 
оперативних методик, які активно використо-
вують і вдосконалюють у світі. Найуживаніши-
ми є метод Ілізарова, лікування зі застосуванням 
інтрамедулярних фіксаторів, хірургічні методики 
з використанням васкуляризованого автотрансп-
лантата малогомілкової кістки, методика «інду-
кованої мембрани».

Досліджень, які б порівнювали ефективність 
різних методик чи металофіксаторів, наразі неба-
гато, більшість подано у форматі ретроспектив-
ного аналізу клінічної вибірки. Це пояснюється 
рідкістю захворювання та відсутністю уніфіко-
ваних підходів до вибору методики хірургічно-
го лікування. Основною метою лікування УПКГ 
є досягнення консолідації в зоні псевдоартрозу, 
що має дозволити відновити опорність кінцівки. 
Недоліком наявних досліджень є концентрація на 
досягненні консолідації УПКГ і нехтування су-
путніми ортопедичними деформаціями кінцівки. 
Відсоток первинної консолідації УПКГ за умов 
застосування різних методик хірургічного ліку-
вання дуже варіює, становлячи від 60 до 100 %. 
Також спостерігають значний відсоток усклад-

нень (незрощення та рефрактури), які вимагають 
проведення повторних хірургічних втручань.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.

Список літератури
1. Eisenberg K. A. Management of congenital pseudoarthrosis 

of the tibia and fibula / K. A. Eisenberg, C. B. Vuillermin // 
Current Reviews in Musculoskeletal Medicine. — 2019. — 
Vol. 12 (3). — P. 356–368. — DOI:10.1007/s12178-019-09566-2.

2. Congenital pseudarthrosis of the tibia: history, etiology, 
classification, and epidemiologic data / F. Heft, G. Bollini, 
P. Dungl [et al.] // Journal of Pediatric Orthopedics. Part B. — 
2000. — Vol. 9 (1). — P. 11–15. — DOI: 10.1097/01202412-
200001000-00003.

3. Pannier S. Congenital pseudarthrosis of the tibia / S. Pannier // 
Orthopaedics & Traumatology, Surgery & Research. — 2011. — 
Vol. 97 (7). — P. 750–761. — DOI: 10.1016/j.otsr.2011.09.001.

4. Paley D. Congenital pseudarthrosis of the tibia: biological and 
biomechanical considerations to achieve union and prevent 
refracture / D. Paley // Journal of Children's Orthopaedics. — 
2019. — Vol. 13 (2). — P. 120–133. — DOI: 10.1302/1863-
2548.13.180147.

5. Codivilla A. On the cure of the congenital pseudoarthrosis 
of the tibia by means of periosteal transplantation / The Journal 
of Bone and Joint Surgery. — 1906. — Vol. s2–4. — P. 163–169.

6. Pathology of bone lesions associated with congenital pseudar-
throsis of the leg / E. Ippolito, A. Corsi, F. Grill [et al.] // Journal 
of Pediatric Orthopedics. Part B. — 2000. — Vol. 9 (1). — 
P. 3–10. — DOI: 10.1097/01202412-200001000-00002.

7. Boyd H. B. Pathology and natural history of congenital pseud-
arthrosis of the tibia / H. B. Boyd // Clinical Orthopaedics and 
Related Research. — 1982. — № 166. — P. 5–13. 

8. Crawford A. H. Neurofibromatosis in children / A. H. Craw-
ford // Acta Orthopaedica Scandinavica. Supplementum. — 
1986. — Vol. 218. — P. 1–60.

9. El-Rosasy M. A. Congenital pseudarthrosis of the tibia / M. A. El-
Rosasy, D. Paley, J. E. Herzenberg // Limb Lengthening and 
Reconstruction Surgery / Eds. S. R. Rozbruch, S. Ilizarov. — 
New York : Informa Healthcare, 2007. — P. 485–493.

10. Congenital pseudarthrosis of the tibia: Results of circular 
external fixation treatment with intramedullary rodding 
and periosteal grafting technique / M. Kocaoğlu, I. Eralp, 
F. E. Bilen, M. Civan // Acta orthopaedica et traumatologica 
turcica. — 2020. — Vol. 54 (3). — P. 245–254. — DOI: 10.5152/j.
aott.2020.03.26.

11. Andersen K. S. Radiological classification of congenital pseud-
arthrosis of the tibia / K. S. Andersen // Acta Orthopaedica 
Scandinavica. — 1973. — Vol. 44 (6). — P. 719–727. —  
DOI: 10.3109/17453677308989112.

12. Поздеев А. П. Особенности течения врожденных ложных 
суставов костей голени у детей дистрофического и дис-
пластического генеза / А. П. Поздеев, Е. А. Захарьян // 
Ортопедия, травматология и восстановительная хирургия 
детского возраста. — 2014. — Т. 2, № 1. — С. 78–84.

13. Congenital pseudarthrosis of the tibia in pediatric patients: MR 
imaging / A. H. Mahnken, G. Staatz, B. Hermanns [et al.] // 
American Journal of Roentgenology. — 2001. — Vol. 177 (5). — 
P. 1025–1029. — DOI: 10.2214/ajr.177.5.1771025.

14. Shah H. Congenital pseudarthrosis of the tibia: Management 
and complications / H. Shah, M. Rousset, F. Canavese // 
Indian Journal of Orthopaedics. — 2012. — Vol. 46 (6). — 
P. 616–626. — DOI: 10.4103/0019-5413.104184.

15. Treatment of congenital pseudarthrosis of the tibia—a multicenter 
study in Japan / I. Ohnishi, W. Sato, J. Matsuyama [et al.] // 
Journal of Pediatric Orthopedics. — 2005. — Vol. 25 (2). — 
P. 219–224. — DOI: 10.1097/01.bpo.0000151054.54732.0b



91ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

16. Paterson D. C. Electrical stimulation in the treatment of congenital 
pseudarthrosis of the tibia / D. C. Paterson, R. B. Simonis // 
The Journal of Bone and Joint Surgery. British volume. — 
1985. — Vol. 67 (3). — P. 454–462. — DOI: 10.1302/0301-
620X. 67B3.3873458.

17. Congenital tibial pseudarthrosis, changes in treatment pro-
tocol / L. Shabtai, E. Ezra, S. Wientroub, E. Segev // Journal 
of Pediatric Orthopedics. Part B. — 2015. — Vol. 24 (5). — 
P. 444–449. — DOI: 10.1097/BPB.0000000000000191.

18. McFarland B. Birth fracture of the tibia / B. McFarland // Bri-
tish Journal of Surgery. — 1939. — Vol. 27. — P. 706–712. — 
DOI: 10.1002/bjs.18002710809.

19. Ofluoglu O. Prophylactic bypass grafting and long-term bracing in 
the management of anterolateral bowing of the tibia and neurofibro-
matosis-1 / O. Ofluoglu, R. S. Davidson, J. P. Dormans // The Journal 
of Bone and Joint Surgery. American volume. — 2008. — Vol. 90 
(10). — P. 2126–2134. — DOI: 10.2106/JBJS.G.00272.

20. Поздеев А. П. Превентивная костная пластика при ле-
чении латентной формы врожденного ложного сустава 
костей голени у детей / А. П. Поздеев, Е. А. Захарьян, 
В. А. Виленский // Вестник травматологии и ортопедии 
им. Н. Н. Приорова. — 2018. — № 3–4. — P. 65–70.

21. Treatment of congenital pseudarthrosis of the tibia using 
the Ilizarov technique / D. Paley, M. Catagni, F. Argnani, 
J. Prevot // Clinical Orthopaedics and Related Research. — 
1992. — № 280. — P. 81–93. 

22. Treatment  approaches for congenital pseudarthrosis of tibia: 
results of the EPOS multicenter study. European Paediatric 
Orthopaedic Society (EPOS) / F. Grill, G. Bollini, P, D. Fixsen 
[et  al.] // J Pediatr Orthop. 2000; Vol. 9 (2). — P. 75–89. — 
DOI: 10.1097/01202412-200004000-00002.

23. Choi I. H. Ilizarov treatment of congenital pseudarthrosis of the tibia: 
a multi-targeted approach using the Ilizarov technique / I. H. Choi, 
T. J. Cho, H. J. Moon // Clinics in orthopedic surgery. — 2011. — 
Vol. 3 (1). — P. 1–8. — DOI: 10.4055/cios.2011.3.1.1.

24. Paley D. Congenital pseudarthrosis of the tibia: combined 
pharmacologic and surgical treatment using bisphosphonate 
intravenous infusion and bone morphogenic protein with peri-
osteal and cancellous autogenous bone grafting, tibio-fibular 
cross union, intramedullary / D. Paley // Bone grafting / Ed. 
A. Zorzi. — Vienna, Austria : InTech, 2012. 

25. Лечение детей с врожденными деформациями длинных 
костей нижних конечностей путем последовательного 
использования управляемого роста и чрескостного осте-
осинтеза (предварительное сообщение) / В. А. Виленский, 
Е. А. Захарьян, А. А. Поздеев [и др.] // Ортопедия, трав-
матология и восстановительная хирургия детского воз-
раста. — 2018. — Т. 6, № 3. — С. 12–24. — DOI: 10.17816/
PTORS6312-24. 

26. Charnley J. Congenital pseudarthrosis intramedullary of the tibia 
nail treated by the intramedullary nail / J. Charnley // The Journal 
of Bone and Joint Surgery. American volume. — 1956. — 
Vol. 38 (2). — P. 283–290.

27. Johnston C. E. 2nd. Congenital pseudarthrosis of the tibia: Results 
of technical variations in the charnley-williams procedure / 
C. E. Johnston 2nd // The Journal of Bone and Joint Surgery. 
American volume. — 2002. — Vol. 84 (10). — P. 1799–1810.

28. Alzahrani M. M. Use of the Fassier-Duval telescopic rod for 
the management of congenital pseudarthrosis of the tibia / 
M. M. Alzahrani, F. Fassier, R. C. Hamdy // Journal of Limb 
Lengthening & Reconstruction. — 2016. — Vol. 2. — P. 23– 28. — 
DOI: 10.4103/2455-3719.182572.

29. Limb Lengthening and Reconstruction Surgery Case Atlas. — 
Switzerland : Springer International Publishing, 2015. — P. 197 202.

30. Kim H. W. Intramedullary fixation and bone grafting for congenital 
pseudarthrosis of the tibia / H. W. Kim, S. L. Weinstein // Clinical 
Orthopaedics and Related Research. — 2002. — № 405. — 
P. 250–257. — DOI: 10.1097/00003086-200212000-00032.

31. Combination of intramedullary rod, wrapping bone grafting 
and Ilizarov’s fixator for the treatment of Crawford type IV 
congenital pseudarthrosis of the tibia: mid-term follow up 
of 56 cases / G. H. Zhu, H. B. Mei, R. G. He [et al.] // BMC 
Musculoskelet Disorders. — 2016. — Vol. 17. — Article ID: 
443. — DOI: 10.1186/s12891-016-1295-1.

32. Tan J. S. Transfer of Ipsilateral Fibula on Vascular Pedicle for 
Treatment of Congenital Pseudarthrosis of the Tibia / J. S. Tan, 
J. W. Roach, A. A. Wang // Journal of Pediatric Orthopae-
dics. — 2011. — Vol. 31 (1). — P. 72–78. — DOI: 10.1097/
BPO.0b013e318202c243.

33. Congenital pseudoarthrosis of the tibia – results of treat-
ment by free fibular transfer and associated procedures – 
preliminary study / R. B. Iamaguchi, P. M. M. B. Fucs, 
D. C. A. Carlos [et al.] // Journal of Pediatric Orthopedics. 
Part B. — 2011. — Vol. 20 (5). — P. 323–329. — DOI: 
10.1097/BPB.0b013e328347a361.

34. Masquelet A. C. The concept of induced membrane for recon-
struction of long bone defects / A. C. Masquelet, T. Begue // 
The Orthopedic Clinics of North America. 2010. — Vol. 41 (1). — 
P. 27–37. — DOI: 10.1016/j.ocl.2009.07.011

35. Induced membrane technique for reconstruction to manage bone 
loss / B. C. Taylo, B. G. French, T. T. Fowler [et al.] // The Journal 
of the American Academy of Orthopaedic Surgeons. — 2012. — 
Vol. 20 (3). — P. 142–150. — DOI: 10.5435/JAAOS-20-03-142.

36. Amputation outcomes in congenital pseudarthrosis of the tibia / 
D. E. Westberry, A. M. Carpenter, J. Tisch, L. I. Wack // 
J Pediatr Orthop. — 2018. — Vol. 38 (8). — P. e475–e481. — 
DOI: 10.1097/BPO.0000000000001211.

37. Comparison of gait after Syme and transtibial amputation in 
children: factors that may play a role in function / K. A. Jeans, 
L. A. Karol, D. Cummings, K. Singhal // The Journal of Bone 
and Joint Surgery. American volume. 2014. — Vol. 96 (19). — 
P. 1641–1647. — DOI: 10.2106/JBJS.N.00192. 

38. McCarthy R. E. Amputation for congenital pseudarthrosis 
of the tibia. Indications and techniques / R. E. McCarthy // 
Clinical Orthopaedics and Related Research. — 1982. — 
№ 166. — P. 58–61.

* Sergij Khmyzov, MD, Prof. in Traumatology and Orthopaedics: s.khmyzov@gmail.com 
* Yelizaveta Katsalap, MD: lizaveta27@ukr.net

Стаття надійшла до редакції 03.08.2021

THE CURRENT STATE OF DIAGNOSIS AND TREATMENT  
OF THE CONGENITAL TIBIA PSEUDOARTHROSIS
S. O. Khmyzov, Ye. S. Katsalap
Sytenko Institute of Spine and Joint Pathology National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kharkiv



92 ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

УДК 616-018.3-003.93-053.9-092.9(048.8)

DOI: http://dx.doi.org/10.15674/0030-59872021392-100

Вікові аспекти регенерації кістки (огляд літератури)

М. О. Корж, П. М. Воронцов, Н. О. Ашукіна, В. Є. Мальцева
ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», Харків

© Корж М. О., Воронцов П. М., Ашукіна Н. О., Мальцева В. Є., 2021

The number of elderly people is constantly increasing all over 
the world. They are most often the patients who need orthopedic 
surgeries like arthroplasty, osteosynthesis and others. It is known 
that the process of bone regeneration depends on the patient’s age. 
However, certain characteristics of bone regeneration process de-
pend on the age remain unclear, which is important for develop-
ing the best strategies for treatment of elderly patients. Objective. 
Тo identify age-related features of bone regeneration and to estab-
lish possible ways of influencing them in order to optimize the bone 
regeneration in elderly patients. Methods. Literature search was 
performed in the PubMed database. Inclusion criteria were origi-
nal experimental and clinical studies in English. The search depth 
is accepted for 20 years. Results. It has been experimentally and 
clinically shown that bone tissue regeneration slows down with age, 
which is more pronounced in women. According to scientific infor-
mation, this involves two signaling pathways — Notch and Wnt/β-
Catenin, the activity of which is suppressed with age. However, 
the regulation of regeneration is a cascade of signaling pathways 
and macromolecules. The expression of growth factors after frac-
ture changes at older age compared to a younger one. In particular, 
a decrease in the expression of TGFβ-1 was clinically revealed. 
In addition, in older patients after fracture, an increase in macro-
phage colony-stimulating factor and VEGF was recorded. It has 
been experimentally established that a combination of a slowdown 
in bone tissue regeneration with a decrease in the content of Indian 
Hedgehog, Sonic Hedgehog, BMP-2, 4, -7 proteins and MMP-9 in 
bone callus has been established. Among the ways to overcome 
the delayed bone regeneration in elderly patients can be the use 
of modern technologies of cell and gene therapy, inhibitors of mac-
rophages, biologically active factors at certain stages of bone re-
generation. For cell therapy, it is important to take into account 
the age of the cell donor because of the high probability of function-
al disorders in cells from older donors. Key words. Bone healing, 
aging, bone fracture, growth factor, mesenchymal stem cell.

Кількість людей похилого віку постійно збільшується 
у всьому світі. Саме вони найчастіше є пацієнтами, яким 
виконують ортопедичні операції — ендопротезування, 
остеосинтез тощо. Відомо, що процес регенерації кіст-
ки залежить від віку людини та, імовірно, уповільнюєть-
ся з його збільшенням. Проте залишаються нез’ясованими 
певні особливості процесу відновлення кістки залежно 
від віку, що важливо для розроблення кращих стратегій 
лікування пацієнтів похилого віку. Мета. Виявити вікові 
особливості репаративного остеогенезу та встановити 
можливі шляхи впливу на них для оптимізації регенерації 
кістки в пацієнтів похилого віку. Методи. Пошук літера-
тури виконано у базі даних PubMed. Критеріями включення 
були оригінальні експериментальні та клінічні дослідження 
англійською мовою. Глибина пошуку прийнята 20 років. 
Результати. Експериментально та клінічно показано, що 
регенерація кісткової тканини уповільнюється з віком і має 
більший прояв у жінок. За науковою інформацією, у цьо-
му задіяні два сигнальних шляхи — Notch s Wnt/β-катенін, 
активність яких пригнічується з віком. Проте регуляція 
регенерації — це каскад сигнальних шляхів і макромоле-
кул. Експресія факторів росту після перелому змінюється 
у старшому віці порівняно з молодшим. Зокрема, клінічно 
виявлено зниження експресії TGFβ-1. Крім того, у пацієнтів 
старшого віку після перелому зафіксовано підвищення мак-
рофагального колонієстимулювального фактора і VEGF. 
Експериментально встановлено поєднання уповільнення ре-
генерації кісткової тканини зі зниженням вмісту в кістко-
вому мозолі білків Indian Hedgehog, Sonic Hedgehog, BMP-2, 
-4, -7 та желатинази MMP-9. Серед шляхів подолання 
сповільненої регенерації кістки в пацієнтів похилого віку 
може бути використання сучасних технологій клітинної 
та генної терапії, інгібіторів макрофагів, біологічно актив-
них чинників на певних стадіях репаративного остеогенезу. 
Для клітинної терапії важливим є врахування віку донора 
клітин через високу ймовірність функціональних порушень 
у клітинах від донорів старшого віку.

Ключові слова. Загоєння кістки, вік, переломи кісток, фактори росту, мезенхімальні стовбурові 
клітини
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Вступ
Кожного року у світовій популяції збіль-

шується відсоток людей похилого та старечого 
віку, особливо в розвинених країнах. За інформа-
цією ВОЗ, кількість людей старших за 65 років 
у 2019 р. становила 703 млн, серед них жінок на 
23 % більше, ніж чоловіків [1]. У 2050 р. загальна 
кількість осіб віком старше за 65 років імовірно 
складатиме 1,5 млрд [1]. Саме в людей старших 
вікових груп виконують значну кількість ортопе-
дичних операцій — ендопротезування, остеосин-
тез переломів кісток тощо. Сьогодні вже відомо, 
що процес регенерації кістки залежить від віку 
людини та, імовірно, уповільнюється з його збіль-
шенням [2, 3]. Проте залишаються нез’ясованими 
певні особливості процесу відновлення кістки за-
лежно від віку, що важливо для розроблення кра-
щих стратегій лікування пацієнтів похилого віку.

Регенерація кістки — складний процес, успіх 
якого обумовлений злагодженою дією багатьох 
біологічних і фізичних чинників. До біологічних 
належать: фактори росту, мезенхімальні стовбу-
рові клітини (МСК), малодиференційовані клі-
тини ендосту та періосту, власне клітини кістко-
вої тканини. Порушення/відсутність будь-якого 
з них на будь-якій стадії регенераторного процесу 
може призвести до таких негативних наслідків, 
як незрощення, утворення несправжніх суглобів, 
повторний перелом, розхитування компонентів 
ендопротезів.

Фактори росту — це сигнальні молекули, 
які впливають на проліферацію, диференціацію 
й апоптоз кісткоутворювальних клітин: кісткові 
морфогенетичні протеїни (Bone Morphogenetic 
Proteins — BMPs), фактор росту тромбоцитів 
(PDGF), фактор росту фібробластів (FGF), транс-
формувальні фактори росту (TGF), фактор росту 
ендотелію судин (VEGF). Роль останнього також 
пов’язана зі стимуляцією утворення кровоносних 
судин, які є невід’ємною ланкою репаративно-
го остеогенезу [4]. Біосинтез клітинами факто-
рів росту може варіювати з віком, що негативно 
впливатиме на репаративний остеогенез.

Малодиференційовані клітини, зокрема МСК 
кісткового мозку, які мігрують у зону ушкоджен-
ня кістки, здатні до проліферації та диференціа-
ції в остеогенному напрямку [5]. Їхня недостатня 
кількість чи змінені структурно-функціональні 
особливості, обумовлені віком, також можуть не-
гативно позначитися на відновленні кістки.

Мета роботи: виявити вікові особливості ре-
паративного остеогенезу та встановити можливі 

шляхи впливу на них для можливої оптимізації 
регенерації кістки в пацієнтів похилого віку.

Матеріал і методи
Пошук літератури виконано у базі даних PubMed 

з використанням ключових слів Mesh за таким 
пошуковими запитами: («Bone Regeneration / ana-
lysis» OR «Bone Regeneration / etiology» OR «Bone 
Regeneration/immunology» OR «Bone Regenera-
tion / physiology» OR «Fracture Healing / etiology» 
OR «Fracture Healing / immunology» OR «Fracture 
Healing / physiology») AND («Age Factors» OR 
«Aging») та («Osteoblasts» OR «Osteoclasts») AND 
(«Age Factors» OR «Aging»). Критеріями вклю-
чення були оригінальні експериментальні та клі-
нічні дослідження англійською мовою. Глибина 
пошуку прийнята 20 років.

Результати та їх обговорення
Загалом для аналізу відібрано 63 роботи. 

У частині з них констатовано взаємозв’язок між 
віком суб’єкта (тварини чи людини) та результа-
том регенерації кістки на певний термін спостере-
ження. Їх ми об’єднали в наступному підрозділі.

Уповільнення регенерації кістки з віком
Установлено, що в самиць Sprague-Dawley 

щурів 26-тижневого віку повне зрощення діафі-
зарного закритого перелому з інтрамедулярним 
фіксатором відбулося вдвічі пізніше (8–10 проти 
4 тижнів) за показниками рентгенографії порів-
няно зі щурами 6-тижневого віку [6]. Регенерація 
двобічного перелому виростка нижньої щелепи 
в самців 36-тижневих щурів Sprague-Dawley та-
кож була уповільнена порівняно з 3-тижневи-
ми [7]. Так само в самців щурів Wistar віком 2 та 
18 міс. із двобічним дефектом у нижній щелепі 
через 3 та 6 тижнів встановлено меншу кількість 
нової кістки у дефекті старших щурів [8]. У ми-
шей лінії C57BL/6 віком 25 міс. визначено менший 
розмір кісткового мозоля порівняно з 5-місячни-
ми через 20 діб після перелому великогомілкової 
кістки [9]. 

Особливістю регенерації кісток із віком вияви-
лося пригнічення кісткоутворення в кістковомоз-
ковому каналі великогомілкової або стегнової 
кісток після видалення кісткового мозку в гетеро-
зиготних 7,5-місячних мишей, 7,5-місячних му-
тантних мишей Runx2 (синтез Runx2 скороче-
ний удвічі), чого не спостерігали в мишей віком 
2,5 міс. [10]. Загоєння критичного дефекту черепа 
діаметром 3; 4; 5 мм у самців мишей CD-1 віком 
6 або 60 днів через 8 тижнів також відрізнялося: 
у молодших мишей радіографічно дефекти всіх 
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розмірів були більш заповненими (≈ 36 %) порів-
няно зі старшими (≈ 5 %) [11]. Одним із пояс-
нень цього може бути виявлена M. Kwan і спів-
авт. [12] у тім’яній кістці мишей віком 60 днів 
підвищена експресія склеростину, біологічна 
роль якого визначається як негативний регулятор 
остеобластогенезу, що пригнічує здатність МСК 
до остеогенного диференціювання, у порівнянні 
з мишами віком 6 днів. Усупереч цьому D. Joiner 
і співавт. [13] не встановили різниці за обсягом 
регенерату залежно від віку самців щурів лінії 
Sprague-Dawley віком 6 та 12 міс. через 12 тижнів 
після виконання кіркового дефекту в стегновій 
кістці. Проте в регенераті старших щурів щіль-
ність остеоцитів була нижчою, а мінералізація — 
вищою порівняно з молодшими. 

Показано, що в жінок уповільнення регене-
рації кістки спостерігається частіше, ніж у чо-
ловіків, тобто стать можна розглядати як один 
із чинників ризику. Зокрема, у самиць мишей 
лінії SAMP6 віком 10 міс. із прискореним ста-
рінням та остеопорозом перебудова кісткового 
мозоля на 5-й тиждень після перелому стегнової 
кістки була повільнішою порівняно з мишами 
з лінії, стійкої до старіння SAMR1 [14]. Водно-
час для самців мишей SAMP6 того самого віку 
не встановлено такої різниці. Цікаво, що в експе-
рименті M. Egermann і співавт. [15] не виявили 
різниці у відновленні кістки після гістологічного 
дослідження та за показниками мікро-КТ у са-
миць мишей SAMP6, але віком 5 міс., порівня-
но з контрольними мишами SAMR1 через 4 та 
6 тижнів після остеотомії з фіксацією пластиною. 
У 12-місячних самиць Sprague-Dawley щурів за-
фіксовано затримку регенерації на 6-й тиждень 
після остеотомії стегнової кістки з фіксацією по-
рівняно з самцями [16]. На противагу зазначено-
му D. M. Pien і співавт. [17] в експерименті на щу-
рах лінії Wistar віком 1 і 3 міс. визначили більший 
об’єм кісткової тканини та відсоток остеоінтегра-
ції навколо титанового імплантата у великогоміл-
ковій кістці у старших щурів-самців через місяць 
після імплантації, а у самиць різного віку різниця 
була відсутня.

Установлено, що на регенерацію кісткової тка-
нини впливає зниження рівня естрогенів із віком. 
У щурів після оваріоектомії спостерігали затрим-
ку формування кісткової тканини в альвеолярній 
лунці після видалення зуба порівняно з інтактни-
ми тваринами [18]. 

У клінічних умовах відмічено, що частота вто-
ринного зміщення після перелому дистального 
відділу променевої кістки була вищою приблизно 

в 1,5 рази в пацієнтів старших за 65 років порів-
няно з особами віком 18–44 роки в діапазоні до 
8 тижнів після накладання гіпсової пов’язки [3]. 
У випадку переломів таранної кістки у дітей час-
тота переломів зі зміщенням і частота ускладнень 
також збільшується з віком [19]. Кількість не-
зрощень після перелому діафіза плечової кістки 
також зростала в пацієнтів старших за 55 років 
порівняно з молодшими [2].

Біологічно активні чинники
Уповільнення загоєння перелому з віком 

пов’язують зі зниженням експресії мРНК генів, 
асоційованих із окисною функцією мітохондрій 
та функціонуванням нервових клітин [20, 21]. 
У самиць 6-тижневих щурів рівень експресії ге-
нів мРНК, які відповідають за перенесення елект-
ронів і цикл трикарбонових кислот, був у 2 рази 
вищим порівняно з 52-тижневими щурами на 
6 тиждень після закритого перелому стегнової 
кістки [20]. Також в експерименті на мишах після 
перелому стегнової кістки встановлено залежну 
від віку різну експресію генів мРНК, які відпо-
відають за функціонування нервових клітин [21]. 

Результати декількох досліджень указують на 
вплив віку на експресію факторів росту та проза-
пальних цитокінів після перелому. C. G. Eriksen 
і співавт. [22] встановили, що в культивованих 
остеобластах, отриманих від осіб віком 73–85 ро-
ків, експресія мРНК OPG і TGF-β1 була ниж-
чою, а мРНК інтерлейкіну-6 (IL-6) — вищою 
порівняно з особами 21–27 років. У клінічному 
дослідженні рівень TGF-β1 у сироватці крові па-
цієнтів старше 50 років після перелому довгих 
кісток був нижчим порівняно з молодшими осо-
бами на 24 тиждень після хірургічного втручан-
ня, а у жінок — нижчим за чоловіків [23]. Пока-
зано, що протягом 6 міс. після перелому довгих 
кісток середній вміст у сироватці крові макро-
фагального колонієстимулювального фактора та 
VEGF вищий в осіб старшого віку та жінок [24]. 
R. A. Meyer і співавт. [25] в експериментальному 
дослідженні виявили, що повільніша регенерація 
діафізарного дефекту стегнової кістки самиць щу-
рів Sprague-Dawley віком 12 міс. супроводжувала-
ся нижчим рівнем експресії мРНК білків Indian 
Hedgehog та BMP-2 порівняно з молодшими щу-
рами віком 6 тижнів. B. Yue і співавт. [26] також 
підтвердили зниження вмісту BMP-2 у кірковому 
шарі стегнової кістки самців щурів Wistar із віком 
(вік 1; 9; 24 міс.). Зниження експресії BMP-2, -4, 
-7, FGF-2 та його рецептора FGFR-1 встановлено 
в кістковому мозолі мишей віком 60 днів через 
2 тижні після відтворення критичного дефекту 
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черепа порівняно з молодшими тваринами віком 
6 днів [27]. Hedgehog є сигнальним шляхом, за-
діяним у ранній мінералізації кісткового мозоля 
в молодих C57BL/6 мишей після перелому велико-
гомілкової кістки [28]. Білок Sonic hedgehog по-
різному функціонує в 5- та 60-тижневих мишей 
після перелому ребра [29]. У старших мишей 
спостерігали пригнічення експресії білка Sonic 
hedgehog порівняно з молодшими. Крім того, 
у старих мишей цей шлях стимулював утворення 
остеокластів, а в молодих — остеобластів [29]. 

Ще однією з ланок механізму уповільнення ре-
генерації кісток з віком є пригнічення передава-
них сигналів Notch мезенхімальними клітинами. 
У культурі мезенхімальних клітин, отриманих 
у мишей C57BL/6 віком 5- та 25 міс., P. L. Mutyaba 
і співавт. [30] виявили пригнічення базальної сиг-
нальної активності Notch у старших мишей. Екс-
пресія різних білків, які регулюють васкуляриза-
цію у ділянці перелому, також змінюється з віком. 
Зокрема, у кістковому мозолі мишей віком 1; 6; 
18 міс. на 3-тю добу після перелому великогоміл-
кової кістки встановлено експресію фактора, ін-
дукованого гіпоксією-1 альфа (hypoxia-inducible 
factor-1ɑ, HIF1ɑ), та транскриптів VEGF лише 
у 1-місячних мишей [31]. 

Експресія матриксних металопротеїназ (ММР): 
желатинази (MMP-9) та колагенази (ММР-13) че-
рез тиждень після перелому була вищою в молод-
ших мишей, а через 3 тижні, навпаки, у 18-мі-
сячних тварин порівняно з іншими віковими 
групами. Достатній рівень матриксних метало-
протеїназ важливий на стадії ремоделювання 
хрящового регенерату в кістковий. Щільність су-
дин у ділянці перелому через тиждень виявилася 
більшою саме у місячних щурів [31]. У іншій ро-
боті в щурів лінії Sprague-Dawley віком 12 тижнів 
через тиждень після остеотомії стегнової кістки 
з фіксацією відмічено вищу експресію MMP-9 
у кістковому мозолі порівняно з мишами віком 
52 тижні, а експресія MMP-13 не відрізнялася між 
віковими групами [32]. Це відображує зміну біо-
синтезу ММР із віком.

Визначено, що в регенерації кісткової ткани-
ни задіяний один із підтипів рецепторів проста-
гландину Е2, а саме ЕР4, який відіграє важливу 
роль у формуванні кісткової тканини та підтрим-
ці кісткового гомеостазу протягом життя. Авто-
ри показали, що в старих мишей віком 15–16 міс. 
із відсутнім рецептором ЕР4 через 2 тижні після 
перелому стегнової кістки зафіксовано менший 
об’єм кісткового мозоля, а через 4 тижні — непов-
не зрощення перелому порівняно з мишами ди-

кого типу. Визначено, що порушення формування 
кісткової тканини було наслідком пригнічення 
остеобластгенезу та, відповідно, зниження міне-
ралізації [33]. 

У старих мишей віком 46–52 тижнів виявле-
но участь екто-5'-нуклеотидази (CD73), яка акти-
вує остеобласти та є регулятором росту скелета, 
у регенерації дефекту в кірковому шарі велико-
гомілкової кістки. Установлено пригнічення фор-
мування кісткового матриксу в нокаутних CD73– 
мишей [34]. 

Wnt/β-катенін (β-catenin) сигнальний шлях 
також задіяний у регенерації перелому. В екс-
перименті на мишах із геном Catnblox(ex3) віком 
6 і 12 міс. після активації тамоксифеном сигналь-
ного шляху Wnt/β-катенін регенерація дірчастого 
дефекту в метафізі стегнової кістки була швид-
шою, із кращою васкуляризацією й остеогенною 
диференціацією порівняно з мишами дикого типу 
обох вікових груп [35]. Також завдяки активації 
сигнального шляху Wnt/β-катенін було підвище-
но рівень MMP-9 і VEGF у регенераті, які, згідно 
з іншими експериментальними дослідженнями, 
знижуються під час регенерації кістки з віком 
[24, 32, 33]. 

Клітини кісткової тканини
Важливим для регенерації кісткової тканини 

є функціональний стан її клітин (остеобластів, 
остеоцитів і остеокластів), який також змінюється 
з віком. Остеобласти утворюються з МСК пері-
осту, ендосту, кісткового мозку, проте з віком ди-
ференціація останніх відбувається частіше в ади-
поцити, ніж в остеобласти [36, 37]. Інші клітини 
також впливають на диференціацію остеобластів. 
В експериментальних дослідженнях отримано 
нові дані, що мегакаріоцити також стимулюють 
диференціацію остеобластів, але з віком ця здат-
ність знижується [38].

Установлено зменшення кількості остеоцитів 
у процесі старіння в мишей C57BL/6 віком 22 міс. 
порівняно з 5-місячними. Це спричинює пору-
шення зв’язків у лакунарно-канальцевій систе-
мі та погіршення реакції остеоцитів на зовнішні 
стимули [39]. До того ж доведено зниження ме-
ханочутливості остеоцитів із віком у 22-місяч-
них мишей порівняно з 5-місячними [40]. Од-
нією з причин цього явища, імовірно, є повільне 
відновлення порушень плазматичної мембрани, 
які виникають для запуску передавання меха-
нічного стимулу [41]. В остеоцитах у кірковому 
шарі кісток мишей віком 24 міс. в умовах ста-
ріння підвищується експресія ліганд рецептора 
активатора ядерного фактора kappa-B (RANKL), 
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який активує диференціацію остеокластів із мо-
ноцитів/макрофагів і призводить до втрати маси 
кісткової тканини в кірковому шарі; у губчастій 
кістці збільшення остеокластів не спостерігали, 
але втрата маси кісткової тканини також відбува-
лася [42]. Імовірною причиною цього є старіння 
остеокластів і пригнічення їхньої функції [43]. 
В експериментальному дослідженні на мишах 
підтверджено роль старіючих остеоцитів у підви-
щенні пористості кіркового шару. Зокрема, у ми-
шей після видалення  проапоптичних білків Bak 
і Bax підвищується тривалість життя остеоблас-
тів і остеоцитів, що призвело на 22-й міс. життя 
до підвищення маси губчастої кісткової ткани-
ни в стегновій кістці. Але в кортексі зафіксовано 
протилежні результати — зменшилась маса внас-
лідок формування великих порожнин. Автори 
дослідження цей факт пов’язують зі старінням 
остеоцитів, що супроводжувалося активацією 
резорбтивної функції остеокластів шляхом під-
вищеної експресії остеоцитами RANKL і VEGF.  
Підвищення пористості кіркового шару кістки 
може бути причиною невертебральних переломів 
у пацієнтів [44]. 

Білковий склад кісткового матриксу кіркового 
шару кістки, який змінюється з віком, чинить вплив 
на активність остеокластів. Під час культивування 
моноцитів людини на кірковій кістці корів віком 
8 міс. і 9 років вищу активність остеокластів зафік-
сували на зразку від старшої тварини віком 9 ро-
ків, а вміст α/β-CTX у матриксі був вищим у 3 рази 
порівняно з молодшим (8 міс.) зразком [45]. In vitro 
виявлено, що з віком зростає здатність остеоклас-
тів, отриманих у здорових жінок старечого віку, до 
злиття, що збільшує їхню резорбційну активність 
і призводить до втрати кісткової маси [46]. 

Ще одним механізмом, який негативно впливає 
на кістку, є порушення функціювання мітохондрій. 
У мишей активність остеокластів посилювалася 
з віком унаслідок дисфункції мітохондрій, спри-
чиненої мутаціями соматичної мітохондріальної 
ДНК, що пригнічувало мінералізацію кісткового 
матриксу остеобластами. Вікова втрата кісткової 
маси виявилася значуще більшою у мишей з акти-
вованими мутаторами мітохондріальної ДНК по-
рівняно з диким типом [47]. Також остеокласти 
старих мишей віком 18–24 міс. in vitro синтезують 
склеростин, який пригнічує мінералізацію кістко-
вого матриксу на відміну від остеокластів молодих 
мишей віком 6 тижнів або 12 міс. [48].

Оптимізація регенерації кістки
Існують припущення, що позитивний генотип 

IL-1 може сприяти регенерації перелому. O. I. Weiss 

і співавт. [49] не встановили кращих результатів 
глибини зондування та якості клінічного при-
кріплення після пародонтального лікування кіст-
ковозаміщувальними трансплантатами в 13 осіб 
з позитивним генотипом IL-1 порівняно з 31 осо-
бою з негативним генотипом IL-1. 

Мезенхімальні стовбурові клітини та біоло-
гічно активні чинники

Використання клітинної терапії є одним із пер-
спективних напрямів оптимізації репаративного 
остеогенезу. Вік донора клітин для культивуван-
ня може впливати на їхній регенераторний потен-
ціал. Визначено, що в культивованих клітинах від 
старших кролів [50] і мишей [51] знижений темп 
проліферації, остеогенний [51] і хондрогенний 
потенціал [50] порівняно з тваринами-донорами 
молодшого віку. У оваріектомізованих мишей, 
яким вводили в стегнову кістку культивовані 
клітини жирової тканини, попередньо індуковані 
до диференціації в остеобласти, від 1- або 10-мі-
сячних мишей-донорів, спостерігали через 4 міс. 
значніше підвищення мінеральної щільності 
кісткової тканини у випадку, коли донор клітин 
був молодшим [51]. Усупереч цьому, T. Morihara 
і співавт. [50] не виявили різниці між загоєнням 
остеохондрального дефекту на 12-й тиждень 
у виростку стегнової кістки самців кролів віком 
8–10 міс. або 4–5 років за умов трансплантації 
їм хондрогенних клітин від донорів різного віку 
(8–10 міс. або 4–5 років). У клінічному досліджен-
ні не встановили залежності від віку остеогенної 
диференціації МСК, отриманих із кісткового 
мозку 20 пацієнтів, яким виконали тотальне ендо-
протезування стегнової кістки [52]. Можливо 
це пов’язано з невеликою кількістю учасників, 
вік 15 з них перевищував 50 років. Проте експе-
риментально встановлено, що МСК кісткового 
мозку щурів 6-тижневого та 9-місячного віку  
однаково реагують на platelet-released supernatant 
(PRS), підвищуючи мітогенну активність і хемо-
таксичну рухомість [53]. Це підтверджує мож-
ливість успішного використання факторів рос-
ту для стимуляції проліферації та міграції МСК 
у людей старшого віку після перелому. Також 
у щурів старших за 2 роки та за умов остеопо-
розу використання recombinant human platelet-
derived growth factor-BB із трикальційфосфатним/
коллагеновим ін’єкційним матриксом сприяло 
збільшенню міцності кісткового мозоля на скру-
чування на 5-й тиждень після перелому велико-
гомілкової кістки порівняно з щурами без ліку-
вання [54]. Використання титанових імплантатів, 
оброблених рекомбінантним TGFβ-2 людини 
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сприяло утворенню кісткового мозоля в плечо-
вій кістці собак Beagle віком 1–2 та 10–12 років. 
[55]. Проте в старших собак Beagle зафіксовано 
утворення тонших кісткових трабекул із ширшим 
остеоїдом на 4-й тиждень після імплантації по-
рівняно з молодшими [55].

Генна терапія є ще одним із підходів до ліку-
вання дисрегенерації кістки. Використання МСК 
із трансдукованим геном білка ВМР-2, вміст яко-
го знижується з віком, разом із трикальційфос-
фатною керамікою [25, 26] сприяло прискорен-
ню регенерації сегментарного дефекту стегнової 
кістки в самців щурів лінії Wistar віком 24 міс. 
порівняно з групою без використання клітин 
із трансдукованим ВМР-2 [26].

Макрофаги відіграють важливу роль у реге-
нерації перелому в похилому віці. J. A. S. Shantz 
і співавт. [56] виявили, що у самців старих ми-
шей C57BL/6L (вік 78 тижнів) збільшується об’єм 
кісткового мозоля та підвищується утворення 
кісткової тканини після закритого нестабільного 
перелому великогомілкової кістки за умов ужи-
вання препарату пексидартиниб (Pexidartinib, 
PLX3397), який блокує активацію макрофагів, по-
рівняно з мишами без PLX3397. Водночас у моло-
дих мишей (вік 12 тижнів) із лікуванням PLX3397 
збільшення кісткового мозоля не зафіксовано по-
рівняно з контрольними мишами [56]. Імовірно, 
блокування певного типу макрофагів, а саме 
типу М1, який є прозапальним та може негативно 
впливати на регенерацію кістки, є вирішальним 
в оптимізації регенерації кістки з віком. У недав-
ньому дослідженні у старих мишей віком 24 міс. 
у місці перелому встановлено підвищену експ-
ресію генів макрофагів М1, збільшення площі 
хрящової тканини та зменшення площі кісткової 
порівняно з 3-місячними мишами через 10 днів 
після закритого перелому великогомілкової кіст-
ки [57]. Введення інгібітора PLX3397 старим мишам 
приводило до підвищення площі кісткової ткани-
ни через 10 і 21 день після перелому порівняно 
з нелікованими тваринами. У молодих мишей 
використання PLX3397 не зафіксовано вираже-
ного ефекту [57]. Ще одне підтвердження різного 
впливу макрофагів на регенерацію кістки з віком 
отримано у химерних мишей віком 12 міс., яким 
трансплантували кістковий мозок від 4-тижневих 
тварин і спостерігали більший розмір кісткового 
мозоля та швидше утворення кісткової тканини 
порівняно зі старими мишами, де донор кістко-
вого мозку був їхнього віку [58]. В аналогічно-
му експерименті з молодшими мишами такої за-
лежності не зафіксовано. У цьому експерименті  

остеобласти і хондроцити були клітинами реци-
пієнта, а прозапальні клітини — донора [58]. Інше 
дослідження також підтверджує важливу роль 
прозапальних клітин у регенерації кістки з віком. 
У старих 12-місячних мишей, яким транспланту-
вали в критичний дефект черепа МСК від моло-
дих або старих донорів, отримані з м’язів людини 
та трансдуковані Lenti-BMP2 / зеленим флуорес-
центним білком, кількість кісткової тканини була 
меншою, ніж у молодших 9-місячних тварин, 
що супроводжувалося високим рівнем RANKL 
у крові, який активує диференціацію остеоклас-
тів із макрофагів [59].

Тип М2 макрофагів є протизапальним і стиму-
лює ангіогенез через синтез IL-10, рецептор IL-1 
типу α и TGF-β. Із віком кількість таких макрофа-
гів зменшується, що, за результатами досліджен-
ня на самицях щурів Sprague Dawley віком 3 та 
12 міс., призводить до уповільнення регенерації 
після остеотомії стегнової кістки в старших щу-
рів [60]. Натомість трансплантація попередників 
макрофагів CD14 покращує регенерацію кістки 
у 12-місячних щурів [60].

Аполіпопротеїн Е (ApoE) може бути однією 
з терапевтичних мішеней для лікування дис-
регенерації з віком. Рівень його зростає в крові 
з віком, що пригнічує формування кістки через 
вплив на остеобласти [61]. У 24-місячних мишей 
ApoE -/- зафіксовано краще формування кісткової 
тканини та мінералізація кісткового мозоля піс-
ля перелому великогомілкової кістки порівняно 
з мишами дикого типу [61].

Використання ало- і ксеноімплантатів є одним 
із методів для лікування дизрегенерації. Про-
те на ефективність застосування цього методу 
впливають вік донора та реципієнта. Ліофілізо-
вані демінералізовані ксеноімплантати, отримані 
від людей-донорів старшого віку й імплантовані 
мишам у м’яз, показали нижчу здатність до сти-
мулювання утворення нової кістки порівняно 
з ксеноімпланатами від молодших донорів, що 
пов’язують із нижчим вмістом морфогенетичних 
білків із віком [62]. Використання ксеногенного 
демінералізованого матриксу в експерименті на 
самцях щурів Wistar віком 3 та 18 міс. сприяло 
регенерації дефекту виростка стегнової кістки на 
45-ту добу в обох вікових групах порівняно з не-
заповненим дефектом, проте площа кісткового 
регенерату була вищою в молодших щурів порів-
няно зі старшими [63].
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Висновки
Таким чином, експериментально та клінічно 

показано, що регенерація кісткової тканини впо-
вільнюється з віком, що має більший прояв у жі-
нок. За науковою інформацією, у цьому задіяно 
два сигнальних шляхи — Notch і Wnt/β-катенін, 
активність яких пригнічується з віком. Проте 
регуляція регенерації — це каскад сигнальних 
шляхів і макромолекул. Експресія факторів росту 
після перелому змінюється у старшому віці по-
рівняно з молодшим. Зокрема, клінічно виявлено 
зниження експресії TGFβ-1. Крім того, у пацієнтів 
старшого віку після перелому зафіксовано підви-
щення макрофагального колонієстимулювально-
го фактора і VEGF. Експериментально встановле-
но поєднання уповільнення регенерації кісткової 
тканини зі зниженням вмісту в кістковому мозолі 
білків Indian Hedgehog, Sonic Hedgehog, BMP-2, 
-4, -7 та желатинази MMP-9. Серед шляхів подо-
лання сповільненої регенерації кістки в пацієнтів 
похилого віку може бути використання сучасних 
технологій клітинної та генної терапії, інгібіто-
рів макрофагів, біологічно активних чинників на 
певних стадіях репаративного остеогенезу. Для 
клітинної терапії важливим є врахування віку 
донора клітин через високу ймовірність функціо-
нальних порушень у клітинах від донорів стар-
шого віку.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Sarcopenia is considered an important geriatric syndrome, 
the manifestations of which lead to impaired quality of life 
and increased mortality. Sarcopenia is a disease associated 
with decreased muscle mass and strength. Sarcopenic obesity 
is manifested by an increase in subcutaneous or visceral fat, 
fatty degeneration of muscles, and is also accompanied by im-
paired muscle function. After the age of 40, an average of 8 % 
loss of muscle mass is noted, and by the age of 80 this value 
can reach 50 %. The review examined the relationship bet-
ween sarcopenia, sarcopenic obesity, and osteoarthritis (OA).  
Many exogenous and endogenous factors influence the deve-
lopment and course of OA. Based on the study of mechanisms 
of cellular and molecular profiles, the specific features for 
these frequently coexisting pathologies have been identified. 
The review presents the molecular mechanisms in the deve-
lopment of sarcopenia, sarcopenic obesity and osteoarthritis. 
Increased fat mass is manifested by increased adipogenesis, 
expression of inflammatory molecules (leptin, adiponectin, 
interleukin-1 (IL-1), IL-1b, IL-6 and tumor necrosis factor α) 
that contribute to chronic low-grade systemic inflammation 
and negatively affect muscle and joint quality. The relationship 
between elevated levels of myostatin and muscle weakness as 
well as myostatin accumulation in synovial fluid and severity 
of osteoarthritis was considered. Some common mechanisms 
in the development of sarcopenia and OA were noted: the influ-
ence of oxidative stress, systemic chronic inflammation, and 
disruption of the signaling pathway of bone morphogenetic 
proteins. Based on the analysis of associations between sarco-
penia, sarcopenic obesity, and OA, population-based studies 
have revealed a high prevalence of knee OA with an increased 
risk among men with sarcopenic obesity. Women with sarcope-
nia and sarcopenic obesity had a high risk of knee OA in both 
groups. The review reviewed the prevention and treatment 
of the combined pathology, in particular the effect of sarcope-
nia on the results of total joint  аrthroplasty  in patients with 
OA. In general, sarcopenia, sarcopenic obesity, and OA can be 
considered as concomitant age-associated diseases that jointly 
affect quality of life and life expectancy.

Саркопенія — захворювання, пов’язане зі зниженням м’язової 
маси та сили. Саркопенічне ожиріння проявляється збіль-
шенням вмісту підшкірного або вісцерального жиру, 
жировим переродженням м’язів і порушенням м’язової 
функції. Після 40 років визначають втрату м’язової маси 
в середньому на 8 %, а у 80 років цей показник може до-
сягти 50 %. В огляді розглянуто взаємозв’язок між сарко-
пенією, саркопенічним ожирінням й остеоартрозом (ОА). 
На розвиток і перебіг ОА впливає безліч екзогенних і ендо-
генних факторів, на основі дослідження механізмів клі-
тинних і молекулярних профілів, виявлено особливості цих 
патологій, які часто перебігають у поєднанні. Наведено 
молекулярні механізми розвитку саркопенічного ожирін-
ня й остеоартрозу. Збільшення жирової маси проявляється 
підвищенням адіпогенезу, експресією молекул запалення 
(лептину, адипонектину, інтерлейкіну-1, -1b, -6 і факто-
ра некрозу пухлини α), що сприяє підтримці хронічного 
низькоградієнтного системного запалення та негатив-
но впливає на якість м’язів і суглобів. Розглянуто зв’язок 
між підвищеним рівнем міостатину та слабкістю м’язів, 
а також накопиченням міостатину в синовіальній рідині 
та важкістю остеоартрозу. Виявлено загальні механізми 
в розвитку саркопенії й ОА — вплив оксидативного стре-
су, системне хронічне запалення, порушення сигнального 
шляху кісткових морфогенетичних білків. На основі ана-
лізу асоціацій між саркопенією, саркопенічним ожирінням 
та ОА в популяційних дослідженнях встановлено високу 
поширеність ОА колінного суглоба з підвищеним ризиком 
серед чоловіків із саркопенічним ожирінням. У жінок із 
саркопенією та саркопенічним ожирінням ризик ОА ко-
лінного суглоба був високим в обох групах. Розглянуто 
питання профілактики та лікування поєднаної патології, 
зокрема вплив саркопенії на результати тотального ендо-
протезування великих суглобів у пацієнтів з ОА. Загалом, 
саркопенію, саркопенічне ожиріння й ОА можна розгля-
дати як супутні вік-асоційовані захворювання, які спільно 
впливають на якість і тривалість життя. Ключові слова. 
Саркопенія, саркопенічне ожиріння, остеоартроз, м’язова 
маса, якість життя.
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In recent years, medical scientists have been fo-
cusing on the association between sarcopenia and  
osteoarthritis (OA) [1]. This connection is considered 
from different positions: as coexisting conditions, 
sarcopenia as a risk factor for the progression of OA 
or OA as a risk factor for sarcopenia [2, 3].

Osteoarthritis is manifested by an alteration of int-
ra- and periarticular soft tissue with maximum seve-
rity in the articular cartilage and subchondral bone. 
Muscles which are associated with the joint provide it 
function and stability. Some studies shows that knee 
extensor muscle weakness is a risk factor for the de-
velopment of gonarthrosis [4]. Thus, OA is an organ 
failure of the entire synovial joint with an important 
functional role of muscles [5].

Sarcopenia is defined as a progressive and gene-
ralized disease of skeletal muscle associated with loss 
of muscle strength, mass (lean mass) and function 
disorder [6]. This condition is associated with physio-
logical aging or as a result of physical inactivity,  
endocrine diseases, and inadequate nutrient intakes, 
etc. After 40 years of age muscle mass decreases ap-
proximately 1 % per year, and by the age of 80 it can 
reach over 50 % [7].

Patients with osteoarthritis often have not only 
sarcopenia, but also obesity, as well as a combina-
tion of sarcopenia and obesity — sarcopenic obesity, 
but there is no clear understanding of the connection 
between these conditions [8]. If patients with sarco-
penia look mostly thin, then with sarcopenic obesity 
they look obese. In patients with OA the combination 
of sarcopenic obesity leads to an increase in the effect 
of sarcopenia, which significantly worsens the quality 
of life and increases the risk of mortality [9]. Sar-
copenic obesity in the adult population occurs from 
0 to 41 % [10] or according to the current data of stu-
dies presented in the literature, the prevalence varies 
from 3 % to 35.4 % in different populations. The data 
discrepancy may be due to the different methods for 
assessing and classification of obesity by body mass 
index (cut-off values in Asian populations are ≥ 25 or 
≥ 27.5, and in populations of North America and Eu-
rope ≥ 30) [11].

Sarcopenic obesity is an increase in the subcuta-
neous or visceral fat content, accompanied by a de-
crease in muscle mass, which is a strong factor in 
the development and progression of osteoarthritis 
[11, 12]. 

A vicious circle is formed in patients with OA: 
patients try to avoid physical activity due to pain and 
joints dysfunction, which leads to a decrease in musc-

le strength, the development of overweight, or obe-
sity. Increased adipogenesis accelerates muscle loss, 
leads to the development of sarcopenic obesity, and 
acts as a risk factor for OA [7, 11, 13].

General mechanisms of OA and sarcopenia
The combination of sarcopenia and OA among 

women over 65 years old is quite high and is equal 
to 31.45 % and increases with age, reaching 61.54 % 
in patients over 85 years old [14]. According to data 
of the other authors, based on the result of SARC-F 
questionnaire, the highest prevalence of risk of sar-
copenia was detected in patients with hip OA — 
72.3 %, compared with 63.2 % in the population with 
knee OA and 71.3 % with OA of other joints [15].

The mechanisms for the development of sarcope-
nia, sarcopenic obesity, and OA are common includ-
ing aging, overweight, genetic and other exogenous 
and endogenous factors [11] (figure). Physical activity 
decreases with age. Also changes occurs in hormo-
nal background like in the biosynthesis and metabo-
lism of insulin, sex hormones, parathyroid hormone 
and vitamin D, the insulin-like growth factor-1 [39], 
which are common links in muscle and joint tissue 
disorders.

Age-related loss of muscle mass is accompanied 
by disorganization of muscle fibers, a decrease in 
satellite cells, type II fibers (fast) and an increase in 
the structure of skeletal muscles type I fibers (slow); 
increased lipid infiltration, which leads to a decrease 
in muscle strength and increased fatigue [16]. 

The increase in fat mass is manifested by an in-
crease in adipogenesis, inflammatory molecules ex-
pression (leptin, adiponectin, interleukin-1 (IL-1), 
IL-1 beta, IL-6 and tumor necrosis factor alpha), 
which contributes to a chronic low-level systemic in-
flammation and negatively affects the quality muscle. 
Progressive loss of skeletal muscle mass are occurred 
[17, 18, 19]. Muscle atrophy leads to an increase 
of joint load and the formation of deformity of bone 
ends and articular cartilage fissures with a low level 
of regeneration. 

Oxidative stress is a significant risk factor in 
a combination of OA and sarcopenia. Free radicals 
mediate and affect articular cartilage, intra-articular 
and para-articular tissues, including muscles, increas-
ing degenerative tissue disorders [20, 21]. The accu-
mulation of active oxygen/nitrogen species is con-
sidered as the main reasons for the development 
of muscular dystrophy and sarcopenia, since muscles 
are susceptible to oxidative stress, and mitochondrial 
dysfunction is considered as the main mechanism 

Key words. Sarcopenia, sarcopenic obesity, osteoarthritis, lean mass, quality of life
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of aging of skeletal muscles and the development 
of sarcopenia, as well as damage to articular tissues. 
Oxidative stress is a cause of synovial inflammation, 
degradation of articular cartilage, apoptosis of chond-
rocytes, its negative effect leads to a decrease in 
the biosynthesis of matrix molecules and dysfunc-
tion of the subchondral bone [21–23]. Aging of cells 
and degenerative disorders in skeletal muscle cells 
and articular cartilage under the influence of reactive 
oxygen species are accompanied by the accumulation 
of single-strand breaks in telomere regions, leading 
to a decrease in their length [24, 25].

Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 (Nrf2) 
is involved in the regulation of antioxidant genes. 
The influence of OA on the development of sarcope-
nia can be carried out through Nrf2, which protects 
the muscle from the toxic effects of free radicals [26]. 
The sedentary lifestyle of patients with OA leads 
to dysfunction of Nrf2-mediated antioxidant response 
which ultimately is a risk factor for the development 
of skeletal muscle atrophy.

The key mediators of muscle and bone homeo-
stasis, play bone morphogenetic proteins (BMP) and 
myostatin signaling pathways [27]. Myostatin, myo-
kine protein, belongs to the transforming growth fac-
tor β (TGF β). Mostly it is expressed in muscle tissue, 
negatively regulating growth of skeletal muscles and 
their regeneration, competing for binding of BMP re-
ceptor and Smad4 activation, which violated the quali-
ty of muscle. In addition, myostatin is expressed by 
synovial membrane cells and its concentration in se-

rum and synovial fluid correlates with the severity 
of knee OA [28]. 

Expression of BMP-2, BMP-4, BMP-7, myostatin, 
phosphorylated small mothers against decapentaplegic 
was studied by the methods of immunohistochemis-
try) Smads1-5–8 proteins (regulating muscle regen-
eration by transmitting BMP signals), Pax7 and myo-
genen in muscle biopsy samples obtained during total 
hip arthroplasty in patients with coxarthrosis [27]. It 
was detected that in patients with OA, the expression 
of BMP-2 and 7 in sarcopenic muscles was three times 
higher than BMP-4 and contained numerous phos-
phorylated Smad1/5–8 positive nuclei, which indicates 
the specificity of cellular and molecular characteris-
tics. At the same time, an increase in the expression 
of myostatin and cytoplasmic Smad was accompanied 
by a decrease in satellite cells involved in muscle tissue 
regeneration, as well as Smad 2, 4, 7.

Searching for associations between sarcopenia, sar-
copenic obesity and osteoarthritis in population studies 

In one of the largest longitudinal studies (1 653 sub-
jects) was studied the risk of knee OA depending on 
the type of body composition, measured using Dual-
energy X-ray absorptiometry (DXA): normal, obesity, 
sarcopenic obesity and sarcopenia. After the observa-
tion of patients for 60 months, the authors, revealed an 
increased risk of radiographic knee OA among women 
and men with obesity and sarcopenic obesity [29]. They 
concluded that weight loss at the cost of fat content 
and increased muscle mass are important elements in 
the prevention and treatment of knee OA.

Figure. The connection between age, sarcopenic obesity and osteoarthritis [adapted from 11]
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A 2018 scoping review of the link between body 
composition and osteoarthritis of the knee or hip 
shows that this is an essential issue, as 796 publica-
tions of original research results were found between 
2005 and 2017, including 118 full-text articles, but 
only 11 have been included to research [11]. Accord-
ing to the literature data, the muscle weakness, low 
skeletal muscle mass or sarcopenia in combination 
with obesity affect the course and severity of the OA 
of the lower extremity. 

The high prevalence of OA of the knee joint 
among persons with sarcopenic obesity is presented 
in another scientific work [17]. The studied groups 
of subjects with obesity and sarcopenic obesity had 
the same body weight, however, the group of sarco-
penic obesity was more closely associated with knee 
OA, which, according to the authors, confirms the im-
portance of the systemic metabolic effect of obesity. 

The association between sarcopenia and OA was 
determined in terms of appendicular muscle mass in-
dex (AMI), physical function (timing and running, 
30-second sit-to-stand test, 40 Meter fast paced walk 
test and grip strength) and self-reported fatigue (mul-
tivariate assessment of fatigue (Multidimensional 
Assessment of Fatigue, MAF) and Visual Analogue 
Scale (VAS)). The authors found no association 
of sarcopenia with OA in evaluation AMI scores and 
self-esteem, fatigue, or physical activity [30]. Mode-
rately strong association of OA and sarcopenia has 
been found in subjects with high body fat concentra-
tion. In another study in 41 — 56 % of patients with 
OA was detected fatigue and 10 % of subjects experi-
enced severe fatigue [6].

Another study, based on an assessment of 159 wo-
men with OA ((74 ± 6) years), showed that pain in-
tensity (VAS) and muscle function (short physical 
performance battery (SPP)) were independent of sar-
copenia. However, body mass index, muscle strength, 
and quality of life (according to the EQ-5D question-
naire) were significantly lower in subjects with sarco-
penia [14]. 

Another study involving 17,476 male and female 
showed that obesity and sarcopenia were associated 
with gonarthrosis in the elderly [31]. The risk of OA 
was higher in men with sarcopenic obesity than in 
men with non-sarcopenic obesity. In women, the risk 
of knee OA was high in both obese groups.

The severity of OA is aggravated with sarcopenia 
presence and metabolic syndrome or insulin resis-
tance [13]. 

However, not all researchers support the point 
of view about the direct effect of sarcopenia on 
the development of OA or opposite. Based on an ana-

lysis of four prospective and one crossectional studi-
es, which included 4 231 patients (mean age 62 years) 
in terms of weight, height and body mass index and 
assessment of gonarthrosis according to the Kellgren-
Lawrence scale, the authors were unable to support 
the hypothesis of a direct effect of sarcopenia on 
development OA due to the lack of clinical research 
regarding on measurements and instruments to com-
pare sarcopenia and OA [32].

Effect of sarcopenia on the results of total knee 
arthroplasty in patients with osteoarthritis

Due to the fact that sarcopenia is often common 
in patients with osteoarthritis, researches are being 
conducted to study the dynamics of the recovery pe-
riod after total knee arthroplasty. There are two pros-
pective studies showing that after total hip or knee 
arthroplasty in patients with sarcopenia the length 
of hospital stay is increased, the percentage of com-
plications, falls, fractures of the lower extremities, 
and repeated hospitalization are increased [33–35].

There is a study of the effect of sarcopenia on 
the clinical outcome after surgery in patients with 
knee OA [35]. The authors revealed that patients with 
sarcopenia had worse WOMAC-PF scores compared 
to patients without sarcopenia, in addition, the severi-
ty of pain in patients with sarcopenia according to 
the WOMAC scale was more severe.

However, there is also a study where, in a com-
parative assessment of 58 women with- and without 
sarcopenia after surgery in both groups was revealed 
an increase in walking speed and muscle strength [8]. 
However, no significant differences were found bet-
ween the groups.

Prevention and treatment
There are no specific evidence-based methods 

of treatment for sarcopenia, as the primary point is 
prevention. The data available in the literature are 
based on the results of a study of the mechanisms 
common for the development of sarcopenia and  
osteoarthritis and have only advisory nature. Based 
on the contribution of the generation of reactive oxy-
gen species (ROS) to the development of sarcopenia 
and osteoarthritis, experimental studies have shown 
that a decrease in above-mentioned indicator coun-
teracts telomere shortening, increases the survival 
of muscle cells and restores muscle homeostasis [25], 
as a result delays the development of sarcopenia [21]. 
In the perspective, a potential therapeutic target for 
the protection of skeletal muscles from age-related 
accumulation of ROS may be the restoration of redox 
homeostasis through the effect on Nrf2 [26].

Exercises of various modes are recommended as 
an effective strategy for maintaining muscle health, 
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as a result the regulation of metabolic processes at 
the molecular, cellular and organism levels is pos-
sible [36, 37]. In experimental studies in mice, it has 
been shown that physical activity aimed at muscle — 
strengthening helps to remove free radicals that are 
the products of oxidative stress [37]. In addition, 
the authors found that exercise increased lifespan 
by altering muscle transcriptome and metabolism, 
modulating the expression of the Cisd2 gene, which 
promotes longevity. Exercise are also stimulus for 
muscle protein biosynthesis by cells.

Adequate protein intake is important in the pre-
vention of sarcopenia. ESCEO recommends a dietary 
protein intake of 1.0 to 1.2 g/kg body weight per 
day [38].

In general, further studies of the cellular and mo-
lecular mechanisms of the connection between sarco-
penia and OA are needed to expand the understand-
ing of the common links of these conditions and to 
develop pharmacological and non-pharmacological 
methods of treatment.

Conclusions
Sarcopenia is considered an important geriat-

ric syndrome, the manifestations are leaded to im-
paired quality of life and increased rates of mortali-
ty. The severity of sarcopenia can be influenced by 
many factors — a person’s age, comorbidity, lifestyle, 
nutrition, etc. In this regard, an important direction 
of scientific research is to study the manifestation 
of sarcopenia in the conditions of various disorders 
in the body. Sarcopenia is frequently accompanied by 
OA. However, in current literature there are no fun-
damental scientific research on the connection and 
interdependence of OA and sarcopenia, which makes 
it impossible to assess it significantly. The available 
data indicate that the presence of these pathologies vi-
olates the quality of life of patients in terms of quality 
of life and physical activity, however, data on the ef-
fect of sarcopenia, including sarcopenic obesity, on 
the manifestation of pain in large joints are ambigu-
ous. The mechanisms of cellular and molecular pro-
files specific to the association of these pathologies 
are actively investigated. Although there are common 
mechanisms in their development: the influence of re-
active oxygen species, systemic chronic low-grade 
inflammation, myostatin expression, and BMR sig-
naling pathways, they cannot be considered as uni-
versal biomarkers specific only to sarcopenia and 
OA. In general, sarcopenia and OA can be thought 
of as coexisting age-related diseases that jointly af-
fect the quality and duration of life.
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Low back pain is the most widespread manifestation of pathology in 
the locomotor system. This pain has a multifactorial nature and in 
a number of cases can be caused by ligament defects in the lumbo-
sacral region, particularly in the iliolumbar ligaments. Objective. 
To find out the modern trends in the development, clinical manifes-
tation and diagnosis of iliolumbar ligament (ILL) syndrome based 
on the analysis of scientific-medical information. Results. ILL synd-
rome is characterized by variability of its form, attachment sites 
and even number. It has been revealed that ILL’s play an important 
biomechanical role in providing of stability in the frontal plane on 
the level of LV vertebra, and in the horizontal plane they restrict 
rotation of LІV with respect to the pelvis. Asymmetry of the spatial 
orientation of ILL causes an increased risk of formation of disc 
herniation in LІV–SІ. Under the effect of overloads ILL’s develop 
structural changes or damages, whose risk increases with age. 
Diagnostic algorithms usually provide use of physical and radial 
techniques for revealing of ILL damages. Difficulties in physical 
diagnosis and blocking of ILL syndrome are caused by their in-
sufficient specificity. Also rather weak is an association between 
pain manifestations in the low back and results of radiological exa-
minations. CT and MRI make it possible to visualize ILL’s, but so 
far these opportunities do not give too much for practice because 
of absence of any signs, whose relationship with the appearance 
and dynamics of low back pain would be doubtless. Ultrasound exa-
mination is a more informative method for instrumental diagnosis 
of ILL syndrome. Conclusions. Development of provocative tests 
and therapeutic-diagnostic blocks, which hold on the principles 
of evidence-based medicine, is a promising trend in improving di-
agnosis of ILL syndrome. Biochemical criteria for revealing and 
monitoring ILL pathology and their correlation with sonographic 
characteristics of different stages in the development of ligamen-
topathy require specification. Key words. Iliolumbar ligament, ana-
tomical-biomechanical peculiarities, pathogenesis of iliolumbar 
ligament syndrome, methods of diagnosis.

Біль у нижній частині спини є найпоширенішим проявом 
патології опорно-рухової системи. Він має мультифакто-
ріальну природу і в низці випадків може бути обумовленим 
порушеннями зв’язок попереково-крижової ділянки, зокре-
ма, клубово-поперекових. Мета. На підставі аналізу науко-
во-медичної інформації визначити сучасні тенденції щодо 
розвитку, клінічних проявів і діагностики синдрому клубово-
поперекової зв’язки (КПЗ). Результати. КПЗ характеризуються 
варіабельністю форми, місць прикріплення та навіть їхньої 
кількості. З’ясовано, що КПЗ відіграють важливу біомеханіч-
ну роль у забезпеченні стабільності у фронтальній площині 
на рівні LV хребця, у горизонтальній — обмежують обер-
тання LІV по відношенню до таза. Асиметрія просторової 
орієнтації КПЗ обумовлює підвищення ризику формування 
грижі міжхребцевих дисків LІV–SІ. Під дією перенаванта-
жень у КПЗ виникають структурні зміни або ушкодження, 
ризик яких збільшується з віком. Діагностичні алгоритми, 
зазвичай, передбачають використання фізикальних і про-
меневих методик виявлення ушкоджень КПЗ. Труднощі фі-
зикальної діагностики та блокад синдрому КПЗ обумовлені 
недостатньою їхньою специфічністю. Також досить слабка 
асоціація між проявами болю в нижній частині спини та ре-
зультатами променевих досліджень. КТ і МРТ дають змогу 
візуалізувати КПЗ, проте для практики ці можливості на-
разі малоінформативні через відсутність будь-яких ознак, 
взаємозв’язок яких з виникненням і динамікою болю в нижній 
частині спини є безсумнівним. Інформаційнійшим методом 
інструментальної діагностики синдрому КПЗ є ультразву-
кове обстеження. Висновки. Перспективними напрямами 
поліпшення діагностики синдрому КПЗ є розроблення фізи-
кальних провокативних тестів і лікувально-діагностичних 
блокад, які базуються на принципах доказової медицини. 
Потребують уточнення біохімічні критерії виявлення та 
моніторингу патології КПЗ, їхня кореляція з сонографічними 
характеристиками різних стадій розвитку лігаментопатії.

Ключові слова. Клубово-поперекова зв’язка, анатомо-біомеханічні особливості, патогенез синдрому 
клубово-поперекової зв’язки, методи діагностики



108 ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2021.  № 3

Біль у нижній частині спини є найпошире-
нішим проявом патології опорно-рухової систе-
ми [1–4]. Він має мультифакторіальну природу 
і в низці випадків може бути обумовленим пору-
шеннями зв’язок попереково-крижової ділянки, 
зокрема, клубово-поперекових [5–8].

Мета огляду: на підставі аналізу науково-ме-
дичної інформації визначити сучасні тенденції 
щодо розвитку, клінічних проявів і діагностики 
синдрому клубово-поперекової зв’язки.

Анатомо-біомеханічні особливості клубово-
поперекових зв’язок

Анатомічні дослідження клубово-поперекових 
зв’язок (КПЗ) свідчать про варіабельність їхньої 
форми, місць прикріплення та навіть їхньої кіль-
кості [9]. Фундаментальні видання розглядають її 
і як єдину структуру [10], і як таку, що складаєть-
ся з двох частин [11]. А. Fujiwara і співавт. [12] 
виділили два варіанти: тип А характеризується 
розділенням КПЗ на передню та задню частини, 
а за типу В такого розподілу не відмічають. Кут 
передньої частини у зв’язці типу А більш орієнто-
ваний назад, порівняно з типом В. Задня частина 
коротша та більш орієнтована назад у чоловіків, 
ніж у жінок.

A. Pool-Goudzwaard і співавт. [13] встановили, 
що після поділу в експерименті клубово-попере-
кових зв’язок на два пучки діапазон рухів у кри-
жово-клубовому суглобі (ККС) істотно підви-
щився. Згідно з цим дослідженням, найбільший 
вплив на цю мобільність чинить передня частина 
зв’язки. Автори припустили високу ймовірність 
того, що післяопераційні ускладнення аж до не-
стабільності ККС можуть пояснюватися хірургіч-
ним поділом цієї зв’язки під час операцій на попе-
реково-крижовому відділі хребта. Задня частина 
КПЗ спрямована безпосередньо вздовж площини 
ККС. Вона також забезпечує обмеження розбіж-
ності вушкоподібних поверхонь крижів і клубо-
вої кістки під час нутації.

Т. Aihara [14] фіксував крижі та клубові кістки 
п’яти тіл померлих зі спондилолізом хребця LV.  
Автор створював різні сили згинання/випрям-
лення і лівого/правого обертання на згинан-
ня/випрямлення LІV і LV до і після поділу КПЗ. 
Встановлено, що згинання й осьове обертання 
значною мірою регулюються КПЗ, особливо зад-
ньою їхньою частиною. Автор дійшов висновку, 
що цілісністю КПЗ, особливо їхньої задньої час-
тини, визначається стабільність попереково-кри-
жового відділу хребта і ступінь ковзання LV по 
відношенню до крижів. На думку автора, слід 
завжди пам’ятати цей факт під час лікування 

спондилолізу LV, і для зменшення ступеня лісте-
зу намагатися не піддавати КПЗ надмірному на-
пруженню. Також з’ясовано, що КПЗ відіграють 
важливу біомеханичну роль у забезпеченні ста-
більності у фронтальній площині на рівнях хреб-
ців LV і, меншою мірою, LІV. Хоча КПЗ і не завжди 
прикріплюються до поперечного відростка LІV, 
їх стабілізувальна здатність поширюється на LІV 
через міжпоперечні зв’язки. Ця функція забезпе-
чує приблизно 8° нахилу вліво та 8° нахилу впра-
во, більший нахил спричинює перенапруження 
зв’язок. КПЗ стабілізують поперековий відділ 
хребта в сагітальній площині. Вони регулюють 
своїм натягом рухомість LІV і, що особливо важ-
ливо, LV. Під час згинання КПЗ напружуються, 
а під час випрямлення — скорочуються.

У горизонтальній площині КПЗ також вико-
нують стабілізувальну роль і обмежують обер-
тання LІV по відношенню до таза. У такий спосіб 
дуговідросткові суглоби захищаються від інтенсив-
ного та повторюваного здавлювання. У випадках 
поділу КПЗ у результаті хірургічних втручань, 
мабуть, через ці обставини, спостерігають деге-
неративні зміни в дуговідросткових суглобах.

На підставі вивчення МРТ-сканів визначено 
найважливішу роль у підвищенні ризику форму-
вання грижі міжхребцевих дисків LІV–SІ асимет-
рії просторової орієнтації правої та лівої КПЗ, 
а не їхньої довжини [15].

Сучасні погляди на патогенез синдрому КПЗ
Під дією перенавантажень КПЗ можуть або 

ушкоджуватися [16], або, як і інші зв’язки, зміню-
ватися відповідно до принципу «структура йде за 
функцією — form follows function» [17]. Зміни, які 
виникають у КПЗ, подібні до таких у сухожилках 
і зв’язках іншої локалізації, відповідно, механіз-
ми формування адаптаційних і патологічних змін 
у зазначених структурах загальні [18, 19]. Остан-
нє дозволяє розглядати зміни КПЗ із тих самих 
позицій, що й зміни зв’язок іншої локалізації.

На думку А. М. Юрковського [20], структурні 
зміни КПЗ є результатом взаємодії безлічі чинни-
ків. При цьому є підстави вважати, що незалеж-
но від їхнього характеру зміни, які виникають, 
проходять певні стадії: реактивні ↔ потенційно 
оборотні → незворотні. Причому кожній із цих 
стадій відповідає певна гістологічна картина.

Стадія реактивних змін являє собою коротко-
часне адаптивне і відносно гомогенне потовщен-
ня частини сухожилка або зв’язки, що забезпечує 
перерозподіл (зменшення) навантаження на оди-
ницю площі поперечного перерізу [21]. Така адап-
тація відрізняється від нормальної до наванта-
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ження, за якого відбувається лише незначна зміна 
товщини [22]. Логічно припустити, що такі зміни 
властиві й КПЗ, адже потовщення цієї зв’язки від-
значено в артистів балету і спортсменів, причому 
як у тих, хто скаржився на больовий синдром, так 
і в тих, у кого його не було на момент обстежен-
ня [6]. Підтвердження тому, що такі реактивні 
перетворення можуть виникати у відповідь на 
перевантаження, отримано під час вивчення су-
хожилків і КПЗ [23, 24].

Слід зауважити, що ушкодження зв’язок може 
статися за умов досить низького рівня наванта-
ження, наприклад, за експериментальними даними 
P. P. Provenzano і співавт. [25], структурні порушен-
ня виявлено вже за умов збільшення напруження 
5,14 %. Ризик ушкодження зв’язок і сухожилків 
збільшується з віком унаслідок зменшення вмісту 
води, глікозаміногліканів і збільшення експресії 
матриксної металопротеїнази-9 (на фоні несуттє-
вої зміні колагену) [26].

Відзначаючи певну схожість змін, які вини-
кають у відповідь на перевантаження в КПЗ, 
а також у зв’язках і сухожилках іншої локалізації, 
не варто забувати, що кожна з цих структур має 
свої, лише їй притаманні властивості, що й зумов-
лює здатність реагувати на перевантаження [27].

Клініка та діагностика синдрому КПЗ
На думку N. Bogduk, анатомічні структури мо-

жуть бути джерелом болю в нижній частині спи-
ни в таких випадках: якщо вони мають іннерва-
цію; здатні відтворювати в здорових добровольців 
біль, подібний до того, який визначають клінічно; 
якщо існує ймовірність їхнього ушкодження в ре-
зультаті запального процесу або травми; якщо 
є можливість верифікації виниклих змін надій-
ними діагностичними методами [28, 29]. Тож, 
функціональні та дистрофічні порушення зв’язок 
попереково-крижового відділу хребта і крижово-
клубового суглоба можуть бути причиною болю 
в нижній частині спини [5]. 

Питома вага патології зв’язок у структурі мож-
ливих причин болю в нижній частині спини за 
деякими оцінками сягає 8,9 % [6]. Причому най-
частіше як структуру, потенційно здатну ініцію-
вати цей біль, розглядають КПЗ [30–33]. 

Найчастіше синдром попереково-клубової 
зв’язки виникає у спортсменів, які відчувають 
значні статичні навантаження на поперековий 
відділ хребта під час тренувань. Захворювання, 
зазвичай, виникає в осіб не старших за 35 років. 
Усі хворі відчувають постійний біль у попереку 
та паховій ділянці, який посилюється під час бігу, 
підйому важкого, ротаційних рухів [5, 6, 34].

Діагностичні алгоритми, зазвичай, передбача-
ють використання фізикальних і променевих ме-
тодик виявлення ушкоджень КПЗ. Проте з при-
воду можливостей фізикальних методів єдиної 
думки немає: деякі фахівці сумніваються в їхній 
надійності [28], інші вважають, що вини є досить 
чутливими [32, 33].

Здебільшого, під час фізикального обстеження 
орієнтуються на такі ознаки: наявність характер-
них зон відображеного болю в пахову ділянку та 
зовнішню поверхню стегна аж до рівня колінного 
суглоба (з іррадіацією болю в пах у разі ушко-
дження КПЗ у місці кріплення до поперечних 
відростків хребців і по зовнішній поверхні стег-
на — за умов порушень у ділянці дистального 
кріплення); наявність позитивного провокацій-
ного тесту (різке посилення болю під час приве-
дення зігнутого під прямим кутом стегна й тиску 
на його осі); наявність позитивного ротаційного 
тесту (поява болю в зоні ураженої КПЗ під час 
ротації таза); пальпаторно визначаються хвороб-
ливості в «зоні КПЗ» [5, 6, 32, 33].

Відносно можливостей останньої методики 
(тобто пальпаторного дослідження КПЗ) ясності 
найменше. З одного боку, висловлюються сум-
ніви щодо достовірності інформації, отриманої 
у такий спосіб [28], з іншого, — наводять дані, які 
начебто підтверджують доцільність застосування 
пальпаторного дослідження [5, 6, 16, 34].

Наприклад, описано таку ознаку, як наявність 
хворобливості під час пальпації в зоні поперечних 
відростків нижніх поперекових хребців, крила клу-
бової кістки, а також верхньої третини крижово-клу-
бового суглоба в пацієнтів із ушкодженням КПЗ [5]. 
Указано на наявність больових відчуттів під час гли-
бокої пальпації на ділянці між внутрішньою части-
ною крила клубової кістки та хребтом у деяких па-
цієнтів із болем у нижній частині спини, що також, 
на думку авторів, дозволяє припускати патологію 
КПЗ [16]. На пальпаторне дослідження КПЗ за умов 
болю в нижній частині спини, як на зрозуміле, вка-
зують P. Brukner і K. Khan [33]. Але, на жаль, ті авто-
ри, у кого надійність методики не викликає сумнівів, 
не надають будь-яких даних, що дозволяють отрима-
ти уявлення про чутливість, специфічність і точність 
дослідження, базуються, якщо розібратися, лише на 
припущенні, що КПЗ пальпації доступна [33].

Фактором, який зумовлює можливість (або не-
можливість) проведення пальпаторного досліджен-
ня, є не що інше, як товщина м’яких тканин (тоб-
то підшкірної жирової клітковини, грудопоперекової 
фасції, m. erector spinae, m. multifidus, m. quadratus 
lumborum) в зоні проєкції попереково-крижового  
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зчленування [28, 29]. Варіабельність параметра 
можна проілюструвати: 5,8– 6,7 см на рівні LIV 
і 5,3– 8,8 см — LV [16]. Уважають, що різноманіт-
ність структур шару м’яких тканин і широкий 
розкид значень їхньої товщини не дають підстав 
з упевненістю відносити локальну болючість у за-
значеній зоні лише на рахунок КПЗ [35].

Труднощі фізикальної діагностики синдрому 
КПЗ полягають у тому, що на сьогодні не існує 
високочутливих і специфічних методів мануаль-
ного тестування, а діагноз частіше встановлюють 
на підставі аналізу сукупності провокаційних 
клінічних тестів [25]. Деякі автори для підвищен-
ня інформативності та діагностичної цінності 
провокативних тестів вважають за необхідне ви-
користовувати 5 і більше тестів у одного пацієнта.

Запропонована, за неоднозначності вказаних 
фізикальних даних, діагностична блокада та-
кож, на думку деяких дослідників, не вирішує 
всіх проблем, пов’язаних із недостатньою специ-
фічністю зазначених методик. Проте серед авто-
рів наукових робіт є прихильники думки, що ця 
маніпуляція дозволяє уточнити діагноз і, більш 
того, зменшити больовий синдром [6]. Проте інші 
заперечують і терапевтичну дію процедури, і її 
специфічність [28, 29].

Дискусії навколо діагностичної цінності бло-
кад, здійснюваних без радіологічного або соно-
графічного контролю за точністю (або вибірко-
вістю) введення анестетика в КПЗ, змушують 
використовувати їх лише в комплексі з фізи-
кальними та променевими методами. Адже на-
віть зменшення больового синдрому після вве-
дення анестетика в зону КПЗ зовсім не означає, 
що патологія цієї структури є єдиним джерелом 
болю в нижній частині спини. Утім, й за інших 
його причин, діагностичні ін’єкції, на думку 
S. S. Boyajian [37], допомагають у формулюванні 
певного діагнозу не більше ніж в 70–80 % випад-
ків (причому за умов радіологічного контролю). 

Безумовно, фізикальні методи, навіть у поєд-
нанні з діагностичною блокадою, не можуть за-
безпечити вичерпну інформацію про джерела 
формування болю в нижній частині спини. Але 
і надії, які покладали на нові технології візуалі-
зації, також повною мірою себе не виправдали, 
причому як загалом за такого болю, так і в разі 
ушкодження КПЗ. Багато дослідників відзначи-
ли досить слабку асоціацію між проявами болю 
в нижній частині спини та результатами проме-
невих досліджень [38–40]. Щодо візуалізації КПЗ 
цим методом, то така можливість з’являється 
лише в разі її осифікації (зазвичай, вторинної).

Комп’ютерна томографія (КТ) вирішує ті самі 
завдання. Проте на відміну від традиційної рент-
геноспондилографії цей метод дає змогу (за дея-
кими даними у 83 %) візуалізувати КПЗ завдяки 
наявності жирової клітковини. Але цю можли-
вість використовують не лише для діагностики 
патології КПЗ, а й для візуалізації хребця LV 
(завдяки високій частоті відходження від нього 
КПЗ) з метою подальшого використання як орієн-
тира для ідентифікації перехідних хребців [42].

На відміну від КТ магнітно-резонансна томо-
графія (МРТ) дозволяє практично у всіх пацієн-
тів візуалізувати КПЗ у вигляді одиночного або 
подвійного гіпоінтенсивного тяжа на T1- і Т2-
зважених зображеннях [43]. Проте метод у разі 
використання лише осьових і (або) сагітальних 
зрізів повного уявлення про анатомо-морфологіч-
ні особливості КПЗ не дає, зображення виходить 
фрагментарним. Тому доводиться використову-
вати 3D-режим і комп’ютерну реформацію для 
отримання інформації про просторове положення 
КПЗ [44]. Утім, для практики ці можливості МРТ 
малоінформативні через відсутність будь-яких 
ознак, взаємозв’язок яких із виникненням і дина-
мікою болю в нижній частині спини є безсумнів-
ним. Зрозуміло, у такому контексті мова не йде 
про ушкодження КПЗ унаслідок переломів таза, 
коли МРТ реально може дати клінічну інформа-
цію про наявність або відсутність ушкоджень цієї 
структури [45].

Застосування термографії за умов патології КПЗ 
Дехто вважає, метод дає змогу візуалізувати 

певні зміни у разі ушкодження КПЗ: у гострому 
періоді — у вигляді зон підвищеного тепловипро-
мінювання в зоні проєкції зв’язки з поширенням 
на сусідні ділянки (унаслідок, як передбачаєть-
ся, нижньоквадрантного сенсорного іритатив-
ного синдрому);  у пізніші терміни (за розвитку 
дистрофічних змін) — у вигляді зон зниження 
тепловипромінювання. Причому в обох випад-
ках було відзначено найбільшу вираженість змін 
у зоні дистального прикріплення КПЗ [5, 46]. На 
жаль, пізніших публікацій, які підтверджували 
б наведені результати, у релевантних наукових 
джерелах знайти не вдалося. Загалом, на думку 
більшості авторів, цей метод має невисоку прог-
ностичну [40] і діагностичну цінність [46]. 

Інформативнішим методом інструментальної 
діагностики  синдрому КПЗ є ультразвукове до-
слідження, яке уможливлює диференціацію реак-
тивних, потенційно зворотних і незворотних 
уражень. У стадії реактивних змін сонографічно 
визначають інтактні пучки колагену з розкида-
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ними між ними гіпоехогенними ділянками та 
потовщення зв’язки. Ці особливості є наслідком 
збільшення кількості зв’язаної води (завдяки під-
вищеному виробленню протеогліканів) [47]. 

У стадії зворотних змін результати УЗД відоб-
ражають дезорганізацію позаклітинного матриксу, 
що підсилює збільшення товщини зв’язки або сухо-
жилка та дезорганізацію волокон колагену. При цьо-
му сонографічно виявляють неоднорідність фібри-
лярної текстури та невеликі гіпоехогенні фокуси [48].

У стадії незворотних змін сонографічно спо-
стерігають гіпоехогенні зони з погано диферен-
ційованими нечисленними пучками колагену, 
збільшення кількості судин. У пацієнтів п’ятої 
або шостої декади життя, ехо-патерн  синдрому 
КПЗ може стати більш невизначеним через ви-
никнення вогнищ міксоїдної (із п’ятої декади) 
і жирової дистрофії (із шостої) [49].

Висновки
Перспективними напрямами поліпшення діаг-

ностики синдрому КПЗ є розроблення фізикальних 
провокативних тестів і лікувально-діагностичних 
блокад, які базуються на принципах доказової ме-
дицини. Потребують уточнення біохімічні критерії 
виявлення та моніторингу патології КПЗ, їхня коре-
ляція зі сонографічними характеристиками різних 
стадій розвитку лігаментопатії. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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Олександр Іванович Бодня

Цього року виповнилося 60 років із дня наро-
дження та 43 роки лікарської, науково-педагогіч-
ної та громадської діяльності доктору медичних 
наук професору кафедри травматології та ортопе-
дії Одеського національного медичного універси-
тету Бодні Олександру Івановичу.

Олександр Іванович народився 5 вересня 
1961 року в м. Марʼїнка Донецької області в сім’ї 
робітників. Свій шлях у медицині він розпочав 
у м. Кімри Тверської області (Російська Федера-
ція), вступивши до медичного училища, а через 
рік перевівся до Донецького медичного училища, 
яке закінчив у 1982 році. Працював фельдшером 
швидкої медичної допомоги Марʼїнської цент-
ральної районної лікарні. 

Після проходження служби у збройних силах 
колишнього СРСР вступив і в 1990 році закінчив 
лікувальний факультет Донецького медичного 
інституту ім. М. Горького. Пройшовши інтер-
натуру в Київській обласній клінічній лікарні, 
продовжив свій лікарський шлях ординатором 
в ортопедо-травматологічних відділеннях цент-
ральних міських лікарень № 24 та № 14 м. До-
нецьк. Протягом низки років ним були освоєні 
сучасні хірургічні та консервативні методи лі-
кування постраждалих із тяжкою ургентною 
травмою.

ЮВІЛЕЇ

У 1995 р. О. І. Бодня вступив до клінічної  
ординатури на кафедру травматології, ортопедії 
та військово-польової хірургії Донецького медич-
ного інституту, продовжував навчання заочно. 
Під керівництвом свого вчителя професора Бабо-
ши В. О. у 2004 році захистив дисертацію на тему 
«Внутрішньосуглобові ушкодження п’яткової 
кістки та їхнє лікування» та здобув науковий сту-
пінь кандидата медичних наук.

Із 2006 р. уся подальша лікувальна і науко-
во-педагогічна діяльність Олександра Івановича 
пов’язана зі запрошенням професора Сухіна Ю. В. 
на посаду асистента кафедри травматології, орто-
педії Одеського національного медичного універ-
ситету, де у 2011 році йому було присвоєно вчене 
звання доцента. Становлення ювіляра як вченого 
проходило на кафедрі протягом останніх 15 ро-
ків, де багатогранну діяльність лікаря, вченого та 
педагога він успішно поєднує з навчально-мето-
дичною роботою як завуч кафедри. Коло науко-
вих і практичних інтересів Олександра Івановича 
охоплює різні напрями травматології та ортопе-
дії, проте головною темою професійної діяльнос-
ті він обрав хірургію стопи. Глибокі експеримен-
тально-клінічні дослідження стали основою його 
докторської дисертації — «Клініко-біомеханічне 
обґрунтування малоінвазивного остеосинтезу під 
час лікування переломів кісток заднього відділу 
стопи та їх наслідків», яку захистив у 2021 р. і був 
обраний на посаду професора кафедри.

Ним опубліковано 140 наукових праць, у тому 
числі 17 навчально-методичних із педагогіки 
вищої школи, співавтор двох розділів навчально-
го посібника «Травматологія і Ортопедія» для 
студентів вищих навчальних закладів, має 20 па-
тентів України, із них 6 на винахід, 2 раціоналіза-
торські пропозиції, автор 2 нововведень і 2 інфор-
маційних листів. 

Під керівництвом професора Бодні О. І. ви-
конується дисертація доктора філософії. Спектр 
наукових інтересів Олександра Івановича стосу-
ється питань сучасної травматології та ортопе-
дії, які відрізняються оригінальним підходом до 
вирішення проблем і практичною спрямованістю. 
Співробітники кафедри та клініки знають і цінують 
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його як фахівця. Хірургічні втручання, які ви-
конуються під керівництвом професора, харак-
теризуються обґрунтованістю та високою техні-
кою виконання. Неослабна цілеспрямованість до 
всього нового здобула йому вдячність і повагу 
серед колег, учнів, студентів і вилікуваних ним 
людей.

Свій ювілей професор Бодня О. І. зустрічає 
в розквіті творчих сил, повним енергії та наукових 
ідей. Співробітники кафедри, колеги та друзі щиро 
вітають Олександра Івановича з його 60-річчям 
і бажають йому міцного здоров’я, благополуччя, 
подальших творчих успіхів у його благородній 
справі та щастя в особистому житті. 

Співробітники кафедри травматології та ортопедії Одеського НМедУ 
ГО «Одеська Асоціація ортопедів-травматологів»


