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Попсуйшапка К.О.1, Коверник О.В.2, Підгайська О.О.1, Карпінський М.Ю.1, 
Яресько О.В.1

1ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України», м. Харків, Україна
2КНП ХОР «Обласна клінічна лікарня», м. Харків, Україна

Âèâ÷åííÿ íàïðóæåíî-äåôîðìîâàíîãî ñòàíó 
ìîäåëåé çàäíüîãî ñïîíäèëîäåçó ïîïåðåêîâîãî 

â³ää³ëó õðåáòà â ðàç³ íîðìàëüíèõ ïîêàçíèê³â 
ñàã³òàëüíîãî áàëàíñó õðåáòà ³ òàçà

Резюме. Актуальність. Хворі на hip-spine синдром зі значними змінами в кульшовому суглобі скаржаться 
на біль у поперековому відділі хребта у 21,2–49,4 % випадків. У хворих після виконання спондилодезу в 
поперековому відділі хребта зменшується рухливість таза, що призводить до збільшення імовірності ви-
никнення вивихів і розвитку імпінджменту після ендопротезування кульшового суглоба, що є причиною 
повторних оперативних втручань. Мета: дослідити розподіл напружень у моделях заднього спондилоде-
зу поперекового відділу хребта в разі нормальних значень сагітального контуру хребта і поперекового 
лордозу. Матеріали та методи. Розроблена скінченно-елементна модель, яка відображає стан, що ви-
никає при поєднаному перебігу дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта і кульшового 
суглоба і характеризується нормальними лордозом 40° і нахилом тулуба вперед за рахунок згинальної 
контрактури в кульшових суглобах. Моделювали такі варіанти: 1 — задній спондилодез хребців L4-L5 тран-
спедикулярною конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою опорою; 2 — задній спондилодез хребців L3-L4-L5 
транспедикулярною конструкцією із 6 гвинтами; 3 — задній спондилодез хребців L1-L5 транспедикуляр-
ною конструкцією з 10 гвинтами. При проведенні дослідження вивчали величини напружень у хребцях 
Th1-L5, на гвинтах і стрижнях транспедикулярної конструкції. Результати. Задній спондилодез транспе-
дикулярною конструкцією на 2 хребці L4-L5 призводить до виникнення максимальних напружень у тілах 
хребців поперекового відділу хребта, особливо L4-L5. Найменші величини напружень у тілах хребців по-
перекового відділу вдається отримати при накладанні транспедикулярної конструкції на всі 5 хребців. 
Використання всіх варіантів заднього спондилодезу, окрім 4-гвинтової схеми, дозволяє знизити рівень на-
пружень у дугах хребців поперекового відділу хребта нижче від рівня моделі хребта в нормі, за винятком 
хребця L1. Це призводить до підвищення рівня напружень від хребця Th6 до Th12. Конструкція, накладена 
на всі 5 хребців, забезпечує найнижчий рівень напружень у дугах хребців грудного відділу. Конструкція, 
що накладається на всі хребці поперекового відділу хребта, забезпечує мінімальний рівень напружень 
у кістковій тканині навколо фіксуючих гвинтів. Скорочення протяжності фіксації призводить до значного 
підвищення напружень у цих зонах. При всіх варіантах монтажу транспедикулярної конструкції величини 
напружень на гвинтах у хребцях L3-L5 порівнянні. При використанні конструкції на 5 хребців поперекового 
відділу хребта фіксуючі гвинти в хребці L1 і L2 зазнають значних навантажень, які, відповідно, викликають 
значні напруження в них. Максимальний рівень напружень у стрижнях виникає при інструментації двох 
хребців L4-L5, мінімальний — при накладанні конструкції на всі п’ять хребців поперекового відділу хреб-
та. Висновки. З точки зору розподілу напружень протяжність фіксації відіграє важливу роль: чим більше 
протяжність фіксації, тим нижче рівень напружень як у кісткових елементах моделі, так і в елементах мета-
левих конструкцій.
Ключові слова: задній спондилодез; hip-spine синдром; напруження; моделювання



Òîì 24, ¹ 2, 2023  www.mif-ua.com, http://trauma.zaslavsky.com.ua 5

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Âñòóï
Поєднана патологія поперекового відділу хребта і 

кульшового суглоба, або hip-spine синдром, привертає 

все більше уваги ортопедів-травматологів. Це поліеті-

ологічний симптомокомплекс, що характеризується 

функціональними порушеннями, порушенням анато-

мо-біомеханічних співвідношень у системі «кульшо-

вий суглоб — хребет» через розвиток міодистрофічних 

і нейрогенних синдромів і, як наслідок, наявністю 

больового синдрому. Частота розвитку hip-spine син-

дрому щорічно зростає. У хворих зі значними змінами 

в кульшовому суглобі скарги на біль у поперековому 

відділі хребта спостерігаються у 21,2–49,4 % випадків 

[1]. У хворих після виконання спондилодезу в попе-

рековому відділі хребта зменшується рухливість таза, 

що призводить до збільшення імовірності виникнен-

ня вивихів і розвитку імпіджменту після ендопротезу-

вання кульшового суглоба, що є причиною повторних 

оперативних втручань [2, 3]. На даний час є невиріше-

ним питання щодо етапності виконання оперативних 

втручань у даної групи хворих. Надати відповідь на 

це питання може допомогти використання сучасних 

методів математичного моделювання, які дозволя-

ють вивчити розподіл напружень в елементах системи 

«кульшовий суглоб — хребет» при різних варіантах са-

гітального контуру хребта і зменшення поперекового 

лордозу.

Мета: дослідити розподіл напружень у моделях за-

днього спондилодезу поперекового відділу хребта в разі 

нормальних значень сагітального контуру хребта і по-

перекового лордозу.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
У лабораторії біомеханіки ДУ «Інститут патології хребта 

та суглобів» була розроблена базова скінченно-елементна 

модель хребта з грудною кліткою [4–6], яка була доповне-

на тазом. Зовнішній вигляд моделі наведено на рис. 1.

Модель містила кісткові елементи: хребці Th1-L5, 

ребра, грудину і таз, які складалися з кортикальної та 

губчастої кісткових тканин, міжхребцеві диски, сугло-

бові й реберні хрящі. 

На основі базової моделі була розроблена модель, 

яка відображає стан, що виникає при поєднаному пе-

ребігу дегенеративних захворювань поперекового від-

ділу хребта та кульшового суглоба, і характеризується 

нормальними лордозом 40° і нахилом тулуба вперед за 

рахунок згинальної контрактури в кульшових суглобах. 

Схема побудови моделі наведена на рис. 2.

Рисунок 1. Модель хребта з грудною кліткою і тазом у нормі: а) загальний вигляд; б) вигляд 

спереду; в) вигляд ззаду; г) вигляд у сагітальній площині

а б в г

Рисунок 2. Схема побудови моделі, що відображає стан хребта при дегенеративних захворюван-

нях: а) модель у нормі; б) модель з нормальним лордозом 40° і нахилом тулуба вперед

а б
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Рисунок 3. Моделі з різними варіантами задньо-
го спондилодезу хребта: а) спондилодез 

хребців L4-L5 транспедикулярною конструкцією 
з 4 гвинтами і міжтіловою опорою; б) спонди-
лодез хребців L3-L4-L5 транспедикулярною 
конструкцією із 6 гвинтами; в) спондилодез 

хребців L1-L5 транспедикулярною конструкцією 
з 10 гвинтами

а б в

Рисунок 4. Схема розташування контрольних 

точок: 1 — тіло хребця; 2 — корені дуг; 3 — дуго-

відросткові суглоби; 4 — зона входу гвинтів

Рисунок 5. Розподіл напружень у кісткових структурах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L4-L5 транспедикулярною конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою опорою: 

а) загальний вигляд; б) вигляд спереду; в) вигляд ззаду; г) вигляд у сагітальній площині

а

а

б

б

в

в

г

Рисунок 6. Розподіл напружень у металевих елементах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L4-L5 транспедикулярною конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою опорою: 

а) вигляд спереду; б) вигляд ззаду; в) вигляд у сагітальній площині
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а

а

а

б

б

б

в

в

в

г

г

Рисунок 7. Розподіл напружень у кісткових структурах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L3-L5 транспедикулярною конструкцією із 6 гвинтами: а) загальний вигляд; 

б) вигляд спереду; в) вигляд ззаду; г) вигляд у сагітальній площині

Рисунок 8. Розподіл напружень у металевих елементах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L3-L5 транспедикулярною конструкцією із 6 гвинтами: а) вигляд спереду; 

б) вигляд ззаду; в) вигляд у сагітальній площині

Рисунок 9. Розподіл напружень у кісткових структурах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L1-L5 транспедикулярною конструкцією з 10 гвинтами: а) загальний 

вигляд; б) вигляд спереду; в) вигляд ззаду; г) вигляд у сагітальній площині
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На даній моделі моделювали варіанти заднього 

спондилодезу. На рис. 3 наведено модель із заднім 

спондилодезом хребців L4-L5 транспедикулярною 

конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою опорою.

При моделюванні матеріал вважали однорідним 

та ізотропним. Як скінченний елемент був обраний 

10-вузловий тетраедр з квадратичною апроксимацією. 

Механічні характеристики біологічних тканин обира-

ли за даними літератури [7–9]. Характеристики штуч-

них матеріалів обирали за даними технічної літератури 

[10]. Механічні характеристики матеріалів, що вико-

ристовували в розрахунках, наведені в табл. 1.

Модель випробували під впливом вертикального 

навантаження. Навантаження було розподілене про-

порційно між хребцями згідно зі схемою, запропоно-

ваною J. Clin et al. (2011) [11]. 

При моделюванні до моделі хребта прикладали вер-

тикальне розподілене навантаження величиною 350 Н, 

що відповідає половині середної ваги тіла людини. По 

нижній поверхні тіла нижнього хребця модель мала 

жорстке закріплення.

При проведенні дослідження вивчали величини 

напружень у хребцях Th1-L5. На кожному хребці ре-

єстрували максимальні величини напружень у трьох 

зонах. Для порівняння величин напружень у різних 

моделях були обрані контрольні точки, схема розташу-

вання яких наведена на рис. 4.

Крім того, вивчали максимальні величини напру-

жень на гвинтах і стрижнях транспедикулярної кон-

струкції. Показники напружено-деформованого стану 

моделі в нормі були розраховані й наведені в нашій по-

передній роботі [12].

Дослідження напружено-деформованого стану мо-

делей виконували за допомогою методу кінцевих еле-

ментів. Як критерій оцінки напруженого стану моде-

лей використовували напруження за Мізесом [13].

Моделювання виконували за допомогою систе-

ми автоматизованого проєктування SolidWorks. Роз-

рахунки напружено-деформованого стану моделей 

виконували за допомогою програмного комплексу 

CosmosM [14].

Ðåçóëüòàòè
На першому етапі роботи досліджували напруже-

но-деформований стан моделі хребта при нормаль-

ному лордозі й виконанні заднього спондилодезу 

хребців L4-L5 транспедикулярною конструкцією 

на 4 гвинтах у поєднанні з міжхребцевим кейджем. 

Картину розподілу напружень у моделі наведено на 

рис. 5.

Як показали проведені дослідження, зі зміною ана-

томічних співвідношень елементів моделі та накладан-

ням металевих конструкцій на хребці L4-L5 зона мак-

симальних напружень у тілах хребців зміщується саме 

на хребці Th8-Th9, де напруження визначаються на 

рівні 3,4 МПа, і хребець L4 — 4,8 МПа.

Що стосується дуг хребців, то за рахунок фікса-

ції напруження в дугах хребців поперекового відділу 

зростають і спостерігаються в межах від 5,2 МПа в 

хребці L2 до 9,8 МПа в хребці L5. Також збільшуєть-

ся рівень напружень у дугах хребців нижньогрудного 

відділу, а саме на хребцях Th8-Th12, де він визнача-

ється в межах від 6,7 до 11,1 МПа з максимумом на 

хребці Th11. 

Така сама тенденція спостерігається і в дугові-

дросткових суглобах, там наявність металевої кон-

струкції призводить до підвищення рівня напружень 

у суглобах хребців нижньогрудного відділу, де вони 

визначаються в межах від 8,0 до 11,5 МПа. У попере-

ковому відділі спостерігається підвищення величини 

напружень у суглобах хребця L1 до 10,9 МПа. У роз-

ташованих нижче суглобах спостерігається рівень на-

пружень нижче від показників моделі в нормі, що по-

ступово знижується, досягаючи мінімуму 3,5 МПа у 

хребці L5. У зонах навколо фіксуючих гвинтів напру-

ження визначаються на рівні 11,5 і 8,2 МПа в хребцях 

L4 і L5 відповідно.

На рис. 6 наведено картину розподілу напружень в 

елементах металевої конструкції моделі.

З елементів металевої конструкції найбільш напру-

женими — 130,2 МПа — виявляються стрижні за раху-

нок дії важелів у вигляді фіксуючих гвинтів. На самих 

гвинтах найбільші напруження виникають в хребці 

а б в

Рисунок 10. Розподіл напружень у металевих елементах моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L1-L5 транспедикулярною конструкцією з 10 гвинтами: а) вигляд спереду; 

б) вигляд ззаду; в) вигляд у сагітальній площині
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Таблиця 1. Механічні характеристики матеріалів, що використовували при моделюванні

Матеріал
Модуль Юнга (Е), 

МПа
Коефіцієнт Пуассона (ν)

Кортикальна кістка [7] 18 400 0,30

Губчаста кістка [7] 1040 0,30

Хрящова тканина [8] 5,58 0,45

Міжхребцевий диск [9] 450 0,30

Титан ВТ16 [10] 40 000 0,36

Таблиця 2. Величини напружень в елементах моделі хребта з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L4-L5 транспедикулярною конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою опорою

Хребці

Напруження, МПа

Тіло хребця Корені дуг
Дуговідрост-
кові суглоби

Місця входу 
гвинтів

Гвинти Стрижні

Th1 1,5 1,4 2,8

Th2 1,3 1,6 2,6

Th3 1,3 1,2 2,2

Th4 1,3 1,2 3,1

Th5 1,7 2,3 4,8

Th6 2,8 4,6 6,7

Th7 2,7 5,0 7,0

Th8 3,4 6,7 8,0

Th9 3,4 7,8 9,9

Th10 2,6 8,2 10,2

Th11 2,8 11,1 11,5

Th12 2,4 7,0 9,8

L1 3,7 7,8 10,9

L2 2,3 5,2 7,7

L3 2,6 5,9 8,2

L4 4,8 5,4 6,5 11,5 20,5 130,2

L5 7,0 9,8 3,5 8,2 25,5

L5 — 25,5 МПа. У хребці L4 напруження дещо нижчі й 

не перевищують позначки 20,5 МПа.

Дані про величини напружень в елементах моделі 

хребта із заднім спондилодезом хребців L4-L5 транспе-

дикулярною конструкцією з 4 гвинтами і міжтіловою 

опорою наведено в табл. 2.

Наведені дані дають наочне уявлення про те, що за-

дній спондилодез хребців L4-L5 викликає підвищення 

величин напружень у дугах і дуговідросткових суглобах 

хребців нижньогрудного відділу хребта. 

На наступному етапі роботи вивчали напружено-де-

формований стан моделі хребта із заднім спондилоде-

зом хребців L3-L5 транспедикулярною конструкцією із 

6 гвинтами. Характер розподілу напружень у кісткових 

елементах моделі наведено на рис. 7.

Виконання спондилодезу трьох хребців L3-L5 тран-

спедикулярною конструкцією із 6 гвинтами веде до 

вирівнювання напружень у тілах хребців попереко-

вого відділу хребта. При цьому мінімальні значення 

напружень від 1,3 до 1,7 МПа визначаються в тілах 

хребців L2-L4, найбільш напруженим є тіло хребця 

L5 — 5,0 МПа. Напруження в хребцях грудного відділу 

не перевищують значення 3,2 МПа, що зафіксовано в 

тілі хребця Th8.

Серед зафіксованих хребців найнижчий рівень на-

пружень — 3,2 і 3,3 МПа — визначається в дугах хребців 

L3 і L4 відповідно. У дугах хребця L5 величина напру-

жень спостерігається на рівні 7,3 МПа. У дугах хребців, 

розташованих вище від зони інструментації, напру-

ження зростають від 6,5 МПа в хребці L1 до 8,3 МПа в 

хребці Th11. 

У дуговідросткових суглобах хребців попереково-

го відділу рівень напружень поступово знижується від 

6,3 МПа в хребці L1 до 3,2 МПа в хребці L5. Макси-
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Таблиця 3. Величини напружень в елементах моделі хребта з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L3-L5 транспедикулярною конструкцією із 6 гвинтами

Хребці

Напруження, МПа

Тіло хребця Корені дуг
Дуговідрост-
кові суглоби

Місця входу 
гвинтів

Гвинти Стрижні

Th1 1,5 1,3 2,4

Th2 1,3 1,4 2,2

Th3 1,2 1,0 2,2

Th4 1,2 1,1 2,7

Th5 1,5 2,3 3,8

Th6 1,8 3,5 4,8

Th7 2,4 4,5 5,8

Th8 3,2 5,5 6,5

Th9 2,9 6,7 7,0

Th10 2,8 6,1 7,2

Th11 2,4 8,3 8,8

Th12 2,4 6,7 8,9

L1 3,1 6,5 6,3

L2 1,5 4,7 5,7

L3 1,7 3,2 4,6 6,0 20,0 98,0

L4 1,3 3,3 3,7 4,5 20,3

L5 5,0 7,3 3,2 6,7 22,7

мальні значення напружень 8,8 і 8,9 МПа визначають-

ся в дугах хребців Th11 і Th12 відповідно.

У зонах навколо фіксуючих гвинтів мінімальне зна-

чення напружень 3,7 МПа визначається в хребці L4. У 

хребцях L3 і L5 рівень напружень вище — 6,0 і 6,7 МПа 

відповідно.

Картину розподілу напружень в елементах металевої 

конструкції можна побачити на рис. 8.

Проведене моделювання показало, що триточко-

ва фіксація знижує навантаження на стрижень кон-

струкції, де напруження визначається на позначці 98,0 

МПа. На фіксуючих гвинтах максимум напружень — 

22,7 МПа — припадає на нижні гвинти, що розташова-

ні в хребці L5. Надалі рівень напружень спадає до 20,3 і 

20,0 МПа відповідно на гвинтах у хребцях L4 і L3.

У табл. 3 наведено дані про величини напружень в 

елементах моделі хребта із заднім спондилодезом хреб-

ців L3-L5 транспедикулярною конструкцією із 6 гвин-

тами.

Наведені дані свідчать, що при використанні за-

днього спондилодезу хребців L3-L5 транспедику-

лярною конструкцією із 6 гвинтами найбільш на-

пруженим є відділ хребта від хребця Th8 до хребця 

L1. На фіксуючих гвинтах спостерігається тенден-

ція до рівномірного напруження від хребця L3 до 

хребця L5 і високий рівень напружень у стрижнях 

конструкції.

На останньому етапі роботи вивчали модель із 

заднім спондилодезом хребців L1-L5 транспеди-

кулярною конструкцією з 10 гвинтами, розподіл 

напружень у кісткових елементах якої наведено на 

рис. 9.

Збільшення протяжності заднього спондилодезу 

до хребця L1 приводить до того, що найбільш напру-

женим серед тіл хребців поперекового відділу стає 

тіло хребця L5, де напруження визначаються на рівні 

3,2 МПа, і хребця L1 — 3,0 МПа. Інші хребці попереко-

вого відділу хребта навантажені практично рівномірно, 

про що свідчать величини напружень, які не виходять 

за межі від 1,1 до 1,3 МПа. 

Також у поперековому відділі хребта найбільш на-

пруженими є дуги хребця L1 — 6,2 МПа і хребця L5 — 

6,0 МПа, але максимальне значення напружень припа-

дає на дуги хребця Th11, де вони визначаються на рівні 

8,5 МПа. 

З точки зору напружень у дуговідросткових суглобах 

найбільш навантаженим виявляється нижньогрудний 

відділ хребта від хребця Th9 до Th12, де величини на-

пружень визначаються в межах від 6,2 до 8,5 МПа. У 

поперековому відділі хребта найбільші напруження — 

5,5 МПа — виникають у дуговідросткових суглобах 

хребця L1. Найнижчий рівень напружень — 3,0 МПа — 

спостерігається в суглобах хребця L5. У суглобах інших 

хребців напруження визначаються в межах від 3,1 МПа 

в хребці L4 до 3,6 МПа в хребці L3.

Навколо фіксуючих гвинтів максимальна величина 

напружень — 7,7 МПа — зафіксована в хребці L1, міні-

мальна — 2,9 МПа — у хребці L3.
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Розподіл напружень в елементах металевої кон-

струкції моделі з нормальним лордозом і заднім 

спондилодезом хребців L1-L5 транспедикулярною 

конструкцією з 10 гвинтами можна побачити на 

рис. 10.

Проведене дослідження показало, що довга 

конструкція на 5 хребців дозволяє знизити рівень 

напружень на стрижнях до 67,4 МПа, що відбу-

вається за рахунок більш рівномірного розподілу 

навантажень по всій довжині стрижнів. Але за це 

доводиться розраховуватись великими напружен-

нями на фіксуючих гвинтах, максимум яких — 46,7 

і 44,9 МПа — припадає саме на верхні гвинти, що 

розташовані в хребцях L2 і L1 відповідно. Надалі рі-

вень напружень поступово знижується до мінімаль-

ного значення 17,3 МПа на гвинтах у хребці L4.

Дані про величини напружень в елементах моделі 

хребта з нормальним лордозом і заднім спондилодезом 

хребців L1-L5 транспедикулярною конструкцією з 10 

гвинтами наведені в табл. 4.

Даний варіант спондилодезу дозволяє знизити до 

мінімуму рівень напружень в елементах хребцях L3-

L4, при цьому отримати максимальні напруження 

в тілі й дуговідросткових суглобах хребців нижньо-

грудного відділу хребта, а саме на хребцях Th8-Th12. 

При такій схемі виконання спондилодезу основне на-

вантаження приймають верхні гвинти, розташовані в 

хребцях L1-L2. 

Îáãîâîðåííÿ
Задній спондилодез транспедикулярною конструк-

цією на 2 хребці L4-L5 призводить до виникнення 

максимальних напружень у тілах хребців попереково-

го відділу хребта, особливо це стосується саме хребців 

L4-L5. Найменші величини напружень у тілах хребців 

поперекового відділу вдається отримати при накладан-

ні транспедикулярної конструкції на всі 5 хребців по-

перекового відділу.

Використання всіх варіантів заднього спондилоде-

зу, окрім 4-гвинтової схеми, дозволяє знизити рівень 

напружень у дугах хребців поперекового відділу хреб-

та нижче від рівня моделі хребта в нормі, за винятком 

хребця L1. У той же час це призводить до підвищення 

рівня напружень у грудному відділі хребта від хребця 

Th6 до Th12. Але слід відзначити, що й в цьому випад-

ку транспедикулярна конструкція, накладена на всі 5 

хребців поперекового відділу хребта, забезпечує най-

нижчий рівень напружень у дугах хребців грудного від-

ділу, ніж інші схеми заднього спондилодезу.

Ситуація з розподілом напружень у дуговідростко-

вих суглобах аналогічна розподілу напружень у дугах 

хребців. Особливістю є той факт, що величини напру-

жень у суглобах хребців грудного відділу хребта зна-

чно перевищують аналогічні показники моделі хребта 

в нормі, що, скоріше за все, пов’язане з анатомічними 

змінами в хребті (спрямлений лордоз, нахил тулуба 

вперед).

Таблиця 4. Величини напружень в елементах моделі хребта з нормальним лордозом і заднім спон-

дилодезом хребців L1-L5 транспедикулярною конструкцією з 10 гвинтами

Хребці

Напруження, МПа

Тіло хребця Корені дуг
Дуговідрост-
кові суглоби

Місця входу 
гвинтів

Гвинти Стрижні

Th1 1,4 1,3 2,2

Th2 1,3 1,2 2,2

Th3 1,2 1,0 2,2

Th4 1,1 1,0 2,5

Th5 1,3 2,3 3,0

Th6 1,7 3,5 4,3

Th7 2,1 4,3 5,1

Th8 3,0 5,3 5,9

Th9 2,9 6,6 6,2

Th10 2,5 6,1 6,1

Th11 2,2 8,5 8,1

Th12 2,2 6,5 8,5

L1 2,0 6,2 5,5 7,7 44,9 67,4

L2 1,3 3,6 3,4 4,2 46,7

L3 1,1 2,3 3,6 2,9 19,9

L4 1,3 2,3 3,1 3,1 17,3

L5 3,2 6,0 3,0 4,1 20,7
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Конструкція, що накладається на все хребці по-

перекового відділу хребта, забезпечує мінімальний 

рівень напружень у кістковій тканині навколо фік-

суючих гвинтів. Скорочення протяжності фіксації 

призводить до значного підвищення напружень у 

цих зонах. 

Результати проведеного моделювання, відображені 

на діаграмі, наочно свідчать про те, що при всіх варіан-

тах монтажу транспедикулярної конструкції величини 

напружень на гвинтах у хребцях L3-L5 порівнянні. При 

використанні конструкції на 5 хребців поперекового 

відділу хребта фіксуючі гвинти в хребцях L1 і L2 зазна-

ють значних навантажень, які, відповідно, викликають 

значні напруження в них. 

Максимальний рівень напружень у стрижнях вини-

кає при інструментації двох хребців — L4-L5, мінімаль-

ний — при накладанні конструкції на всі п’ять хребців 

поперекового відділу хребта.

Âèñíîâêè
Проведене дослідження показало, що з точки зору 

розподілу напружень протяжність фіксації відіграє 

важливу роль: чим більше протяжність фіксації, тим 

нижче рівень напружень як у кісткових елементах мо-

делі, так і в елементах металевих конструкцій.
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Study of the stress-strain state of the posterior lumbar fusion models in case 
of normal indicators of the sagittal balance of the spine and pelvis

Abstract. Background. Patients suffering from hip-spine syndrome 

with significant changes in the hip joint complain of pain in the lum-

bar spine in 21.2–49.4 % of cases. After performing lumbar fusion, 

the mobility of the pelvis decreases, which leads to an increased risk 

of dislocations and the development of impingement after hip ar-

throplasty that is the cause for repeated surgical interventions. Goal: 

to study the stress distribution in the models of posterior lumbar fu-

sion in case of normal values of the sagittal contour of the spine and 

lumbar lordosis. Materials and methods. A finite-element model has 

been developed reflecting the condition that occurs in the combined 

course of degenerative diseases of the lumbar spine and hip joint 

and is characterized by normal lordosis of 40  and forward body tilt 

due to flexion contracture in the hip joints. The following options 

were modeled: 1 — posterior fusion of the L4-L5 vertebrae using 

a transpedicular structure with 4 screws and an interbody support; 

2 — posterior fusion of the L3-L4-L5 vertebrae using a transpe-

dicular construction with 6 screws; 3 — posterior fusion of L1-L5 

vertebrae using a transpedicular structure with 10 screws. When 

conducting the research, the values of stresses in the Th1-L5 ver-

tebrae, on the screws and rods of the transpedicular structure were 

studied. Results. Posterior fusion with a transpedicular construction 

on two L4-L5 vertebrae leads to the occurrence of maximum stresses 

in vertebral bodies of the lumbar spine, especially L4-L5. The low-

est stresses in the lumbar vertebral bodies can be obtained when the 

transpedicular structure is applied to all 5 vertebrae. The use of all 

options for posterior fusion, except for the 4-screw scheme, allows 

to reduce the stress in the vertebral arches of the lumbar spine below 

the level of the normal spine model, except for the L1 vertebra. This 

leads to an increase in the level of stress from the Th6 to Th12 ver-

tebrae. The construction placed on all 5 vertebrae ensures the lowest 

level of stress in the arches of thoracic vertebrae. The construction 

placed on all the vertebrae of the lumbar spine provides a minimum 

level of stress in the bone tissue around the fixing screws. Reducing 

the length of fixation leads to a significant increase in stress in these 

zones. With all types of installation of the transpedicular construc-

tion, the values of the stresses on the screws in the L3-L5 vertebrae 

are comparable. When using the design for 5 vertebrae of the lumbar 

spine, the locking screws in the L1 and L2 vertebrae will experience 

significant loads, which, accordingly, will cause significant stress in 

them. The maximum level of stress in the rods occurs when two L4-

L5 vertebrae are instrumented, the minimum is when the structure is 

placed on all five vertebrae of the lumbar spine. Conclusions. Given 

the stress distribution, the length of fixation plays an important role: 

the longer the length of fixation, the lower the stress level, both in the 

bone elements of the model and in the elements of metal structures.

Keywords: posterior fusion; hip-spine syndrome; stress; modeling
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òðàíñïåäèêóëÿðíî¿ ô³êñàö³¿ ä³ëÿíêè 

ãðóäîïîïåðåêîâîãî ïåðåõîäó ï³ñëÿ ðåçåêö³¿ 
õðåáöÿ Òh12 ï³ä âïëèâîì ñòèñêàþ÷îãî 

íàâàíòàæåííÿ
Резюме. Актуальність. Ділянка грудопоперекового переходу характеризується значним навантаженням, 
що пред’являє підвищені вимоги до стабілізації, яка повинна не тільки визначати надійну та жорстку фікса-
цію, але й забезпечувати максимально рівномірний розподіл навантаження на всі елементи як металокон-
струкції, так і кісткової тканини, з метою виключення неспроможності фіксації в довгостроковій перспективі. 
Мета: дослідити вплив довжини транспедикулярного гвинта та наявності поперечних стяжок на особливос-
ті розподілу навантаження при хірургічній резекції одного хребця зони грудопоперекового переходу під 
впливом осьового стискаючого навантаження. Матеріали та методи. Проаналізована математична скін-
ченно-елементна модель ділянки грудопоперекового відділу хребта людини (Th9-L5), де хребець Тh12 був 
видалений та заміщений міжтіловою опорою із додатковою фіксацією транспедикулярною системою. Мо-
делювали 4 варіанти транспедикулярної фіксації з використанням коротких та довгих гвинтів, а також з ви-
користанням двох поперечних стяжок та без них. Напружено-деформований стан моделей досліджували 
під впливом вертикального стискаючого розподіленого навантаження 350 Н. Результати. При використанні 
коротких гвинтів та за відсутності поперечних стяжок максимальні напруження в хребцях Тh10, Тh11, L1 та L2 
становлять відповідно 7,2; 5,3; 4,2 та 14,3 МПа. При використанні довгих гвинтів без стяжок — 6,5; 4,6; 3,8 та 
13,5 МПа відповідно. Модель із короткими гвинтами та стяжками демонструє 7,1; 4,4; 3,9 та 14,0 МПа, тоді як 
застосування довгих гвинтів зі стяжками — 6,3; 4,5; 3,5 та 13,2 МПа відповідно. Висновки. При стискаючому 
навантаженні використання довгих гвинтів дозволяє знизити рівень напружень у кісткових елементах мо-
делей, використання поперечних стяжок надає більшої жорсткості задньому опорному комплексу тран-
спедикулярної конструкції, що призводить до підвищення напружень на фіксуючих гвинтах, але дозволяє 
знизити рівень напружень у кістковій тканині.
Ключові слова: скінченно-елементна модель; грудопоперековий перехід; корпоректомія; транспедику-
лярна стабілізація; поперечна стяжка

Âñòóï
Близько 60 % усіх травматичних пошкоджень хреб-

та відбуваються в зоні грудопоперекового переходу, а 

«прикордонні» Th12 і L1 пошкоджуються у понад 43 % 

випадків [1]. Механізм ураження зазначеної зони пере-

важно компресійний, відповідно і пошкодження хреб-

ців мають компресійний, осколковий або вибуховий 

тип (тип А згідно з AOSpine Thoracolumbar Spine Injury 

Classification System) [2, 3]. У низці випадків відзнача-

ється зміщення в будь-якій площині, що визначає тип 

С при типі А пошкодження тіла хребця [4].

Основною дилемою, що активно обговорюється 

останніми десятиліттями, є визначення протяжності 

транспедикулярної фіксації при однорівневому по-
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шкодженні хребта [5, 6]. Очевидно, що «довга» фікса-

ція, що включає 2 рівні вище та нижче від пошкоджен-

ня, може забезпечити більшу стабільність і, отже, вищу 

швидкість спондилодезу. Водночас жорсткість кон-

струкції в поєднанні з іммобілізацією багатьох сегмен-

тів призведе до зменшення діапазону рухів [7]. Крім 

того, зазначено, що ригідна протяжна фіксація має 

підвищену тенденцію до втомного руйнування балок 

[8]. З іншого боку, було показано, що «коротка» фікса-

ція, яка включає один рівень вище і один рівень ниж-

че від перелому, забезпечує достатню стабільність при 

збереженні більшої рухливості. Тим не менш, низка 

досліджень демонструє досить високу частоту незадо-

вільних результатів, включно з прогресуючим кіфозом 

через зігнутий, зламаний і розбовтаний гвинт, а також 

кіфозом через колапс тіла, що триває, навіть без по-

шкодження імплантів, що притаманно саме «короткій» 

фіксації [9, 10].

Ділянка грудопоперекового переходу характери-

зується, зважаючи на її біомеханічні особливості, 

значним навантаженням [11]. При цьому характер 

пошкоджень цієї зони найчастіше визначає необхід-

ність виконання не тільки задньої декомпресії, але і 

резекції тіла хребця із заміщенням його імплантом. 

Подібний обсяг хірургічного втручання застосову-

ється переважно для вибухових пошкоджень тіла 

хребця, проте може бути використаний і для інших 

типів А і С, залежно від клінічної ситуації [12]. З ура-

хуванням вираженої нестабільності пошкодження 

«коротка» фіксація при вибухових пошкодженнях 

грудопоперекового переходу застосовується вкрай 

рідко. Але навіть «довга» стабілізація не завжди за-

безпечує задовільний результат, оскільки резекція 

всіх опорних структур зменшує, а деяких випадках 

повністю виключає можливість консолідації і фор-

мування справжнього спондилодезу [13]. Подібна 

ситуація, безумовно, пред’являє підвищені вимоги 

до стабілізації, яка повинна не тільки визначати на-

дійну та жорстку фіксацію, але й забезпечувати мак-

симально рівномірний розподіл навантаження на всі 

елементи як металоконструкції, так і кісткової тка-

нини, з метою виключення неспроможності фіксації 

в довгостроковій перспективі.

Мета: вивчити вплив довжини транспедикулярного 

гвинта та наявності поперечних стяжок на особливості 

розподілу навантаження при хірургічній резекції одно-

го хребця зони грудопоперекового переходу. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
У лабораторії біомеханіки ДУ «Інститут патології 

хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН Укра-

їни» була розроблена математична скінченно-елемент-

на модель грудопоперекового відділу хребта людини, 

яка містила хребці Тh9-Тh11, L1-L5, хребець Тh12 був 

видалений, а також елементи металоконструкцій — 

міжтілову опору та транспедикулярну систему. Зо-

внішній вигляд моделі наведено на рис. 1.

У процесі дослідження моделювали 4 варіанти транс-

педикулярної фіксації з використанням коротких фік-

суючих гвинтів та довгих гвинтів, які проходять через 

внутрішній кортикальний шар тіла хребця, а також з 

використанням двох поперечних стяжок та без них. 

Моделі з різними варіантами транспедикулярної фік-

сації наведені на рис. 2.

Рисунок 1. Математична 

скінченно-елементна 

модель грудопоперекового 

відділу хребта 

людини

Рисунок 2. Моделі з різними варіантами транспедикулярної фіксації: а — короткі гвинти без попе-

речних стяжок; б — довгі гвинти без поперечних стяжок; в — короткі гвинти з поперечними стяжка-

ми; г — довгі гвинти з поперечними стяжками

а б в г
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При моделюванні матеріал вважали однорідним 

та ізотропним. Як скінченний елемент був обраний 

10-вузловий тетраедр з квадратичною апроксимаці-

єю. Механічні властивості біологічних тканин (корти-

кальна та губчаста кістка, міжхребцеві диски) для ма-

тематичного моделювання обрано за даними [14–17]. 

Матеріал елементів ендопротеза — титан. Механічні 

характеристики штучних матеріалів обирали за даними 

технічної літератури [18]. Для аналізу використовували 

такі характеристики, як Е — модуль пружності (модуль 

Юнга), ν — коефіцієнт Пуассона. Механічні характе-

ристики матеріалів наведені в табл. 1.

Напружено-деформований стан моделей досліджу-

вали під впливом вертикального стискаючого розпо-

діленого навантаження, яке прикладали до тіла хребця 

Th9 та суглобових поверхонь його остистих відростків. 

Величина навантаження становила 350 Н, що відпові-

дає вазі верхньої частини тіла [19]. По дистальній по-

верхні диска L5 модель мала жорстке закріплення. Схе-

ма навантаження моделей наведена на рис. 3.

Для зручного дослідження змін напружено-дефор-

мованого стану моделей, залежно від способу транспе-

дикулярної фіксації, для фіксації величин напружень 

були обрані контрольні точки. Схема розташування 

контрольних точок наведена на рис. 4.

Дослідження напружено-деформованого стану мо-

делей виконували з використанням методу скінченних 

елементів. Як критерій оцінки напруженого стану мо-

делей використовували напруження за Мізесом [20]. 

Моделювання виконували за допомогою системи ав-

томатизованого проєктування SolidWorks. Розрахунки 

напружено-деформованого стану моделей виконували 

за допомогою програмного комплексу CosmosM [21].

Ðåçóëüòàòè
На першому етапі роботи вивчали напружено-де-

формований стан моделі грудопоперекового відділу 

хребта після резекції хребця Th12 під впливом стиска-

ючого навантаження. Моделювали транспедикулярну 

фіксацію з короткими гвинтами і без поперечних стя-

жок. Картина розподілу напружень у моделі наведена 

на рис. 5.

При використанні коротких гвинтів для транспеди-

кулярної фіксації та за відсутності поперечних стяжок 

максимальні напруження в кісткових елементах моделі 

визначаються в хребцях L2, L3, L4, де сягають значень 

14,3; 12,2 та 12,8 МПа відповідно. В інших хребцях на-

пруження визначаються в межах від 3,7 до 7,2 МПа. 

Навколо фіксуючих гвинтів найвищий рівень напру-

жень спостерігається в хребці L2 — 7,1 МПа. В інших 

хребцях напруження навколо фіксуючих гвинтів зна-

чно менші, набувають мінімального значення в хребці 

Th11 — 1,7 МПа.

Серед металевих елементів моделі як найбільш на-

вантажені визначаються фіксуючі гвинти в хребці L2, 

де напруження набувають максимального значення 

28,7 МПа. Мінімальні напруження спостерігаються на 

фіксуючих гвинтах в хребці L1 — 7,3 МПа. На фіксу-

ючих гвинтах в хребцях Th10, Th11 максимальні на-

пруження визначаються на позначках 19,5 та 15,3 МПа 

відповідно. Напруження в міжтіловій опорі сягають 

позначки 23,5 МПа, при цьому в місцях її контакту з 

кістковою тканиною хребця Th11 напруження спосте-

рігаються на рівні 5,5 МПа, а на хребці L1 — 6,1 МПа.

Розподіл напружень у моделі з транспедикулярною 

фіксацією довгими гвинтами та без поперечних стяжок 

можна спостерігати на рис. 6.

Як показали проведені дослідження, використання 

довгих фіксуючих гвинтів веде до зниження напружень 

у кісткових елементах моделі, практично в усіх конт-

рольних точках. Виняток становлять зони контакту 

тіл хребців Th11 та L1 з міжтіловою опорою, де напру-

ження підвищуються до 5,7 та 6,5 МПа відповідно, по-

рівняно з фіксацією короткими гвинтами. При цьому 

визначається підвищення напруження в міжтіловій 

опорі до 26,2 МПа та на фіксуючих гвинтах, у хребці 

Th10 визначаються напруження в 22,3 МПа, у хребці 

Рисунок 3. Схема 

навантаження 

моделей

Рисунок 4. Схема розташування контрольних 

точок: 1 — тіло хребця Тh9; 2 — тіло хребця Тh10; 

3 — тіло хребця Тh11; 4 — тіло хребця L1; 5 — 

тіло хребця L2; 6 — тіло хребця L3; 7 — тіло хреб-

ця L4; 8 — тіло хребця L5; 9 — низ Тh11; 10 — 

верх L1; 11 — вхід гвинтів Тh10; 12 — вхід гвинтів 

Тh11; 13 — вхід гвинтів L1; 14 — вхід гвинтів L2; 

15 — гвинти Тh10; 16 — гвинти Тh11; 17 — гвинти 

L1; 18 — гвинти L2; 19 — стяжки Тh10-Тh11; 20 — 

стяжки L1-L2; 21 — міжтілова опора
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Рисунок 5. Картина розподілу напружень у моделі грудопоперекового відділу хребта після резекції 

хребця Th12 під впливом стискаючого навантаження. Транспедикулярна фіксація короткими гвин-

тами без поперечних стяжок: а — вигляд спереду; б — вигляд збоку; в — вигляд ззаду; г — гвинти

Рисунок 6. Картина розподілу напружень у моделі грудопоперекового відділу хребта після резекції 

хребця Th12 під впливом стискаючого навантаження. Транспедикулярна фіксація довгими гвинтами 

без поперечних стяжок: а — вигляд спереду; б — вигляд збоку; в — вигляд ззаду; г — гвинти

Рисунок 7. Картина розподілу напружень у моделі грудопоперекового відділу хребта після резекції 

хребця Th12 під впливом стискаючого навантаження. Транспедикулярна фіксація короткими гвин-

тами з поперечними стяжками: а — вигляд спереду; б — вигляд збоку; в — вигляд ззаду; г — гвинти
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а б в г

Рисунок 8. Картина розподілу напружень у моделі грудопоперекового відділу хребта після резекції 

хребця Th12 під впливом стискаючого навантаження. Транспедикулярна фіксація довгими гвинтами 

з поперечними стяжками: а — вигляд спереду; б — вигляд збоку; в — вигляд ззаду; г — гвинти

Рисунок 9. Діаграма величин напружень у контрольних точках на кісткових елементах моделей

Рисунок 10. Діаграма величин напружень у контрольних точках на елементах металевих

 конструкцій моделей
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Th11 — 16,4 МПа, і сягають максимуму в хребці L2 — 

33,1 МПа. Виняток становлять гвинти, що фіксують 

хребець L1, на яких спостерігається зниження рівня 

напружень до 5,5 МПа. 

Розглянемо, як впливає на напружено-деформова-

ний стан моделей використання поперечних стяжок на 

задній опорі транспедикулярної конструкції. Розподіл 

напружень у моделі з короткими гвинтами можна спо-

стерігати на рис. 7.

Використання поперечних стяжок у комбінації з ко-

роткими фіксуючими гвинтами порівняно з моделлю без 

стяжок викликає незначне зниження рівня напружень у 

тілах всіх хребців. Величини напружень у зонах контакту 

міжтілової опори з кістковою тканиною та навколо точок 

входу гвинтів у тіла хребців також знижуються. 

На елементах транспедикулярної конструкції ви-

значається зниження механічних напружень на всіх 

фіксуючих гвинтах та в міжтіловій опорі. Величи-

ни напружень на поперечних стяжках визначають-

ся на позначках 2,8 МПа між хребцями Th10-Th11 та 

5,5 МПа — між хребцями L1-L2.

Розподіл напружень у моделі грудопоперекового 

відділу хребта після резекції хребця Th12 під впливом 

стискаючого навантаження при транспедикулярній 

фіксації довгими гвинтами та поперечними стяжками 

можна спостерігати на рис. 8.

Таблиця 1. Механічні характеристики матеріалів, що використовували у процесі моделювання

Матеріал
Модуль Юнга (Е), 

МПа
Коефіцієнт Пуассона, ν

Кортикальна кістка 10 000 0,3

Губчаста кістка 450 0,2

Суглобовий хрящ 10,5 0,49

Міжхребцеві диски 4,2 0,45

Титан ВТ-16 110 000 0,3

Таблиця 2. Величини напружень у моделях грудопоперекового відділу хребта після резекції 

хребця Th12 при різних варіантах транспедикулярної фіксації під впливом стискаючого 

навантаження

Контрольні точки
Напруження, МПа

Без стяжок Зі стяжками

№ Зона Короткі гвинти Довгі гвинти Короткі гвинти Довгі гвинти 

1

К
іс

тк
о

ва
 т

ка
н

и
н

а

Тіло хребця Тh9 3,7 3,7 3,7 3,7

2 Тіло хребця Тh10 7,2 6,5 7,1 6,3

3 Тіло хребця Тh11 5,3 4,6 4,4 4,5

4 Тіло хребця L1 4,2 3,8 3,9 3,5

5 Тіло хребця L2 14,3 13,5 14,0 13,2

6 Тіло хребця L3 12,2 11,9 11,8 11,3

7 Тіло хребця L4 12,8 12,1 12,3 12,2

8 Тіло хребця L5 7,0 6,6 6,5 6,6

9 Низ Тh11 5,5 5,7 4,3 5,4

10 Верх L1 6,1 6,5 5,4 6,5

11 Вхід гвинтів Тh10 3,1 3,3 2,8 3,1

12 Вхід гвинтів Тh11 1,7 1,7 1,5 1,7

13 Вхід гвинтів L1 3,9 3,3 2,6 3,3

14 Вхід гвинтів L2 7,1 6,8 5,8 6,8

15

М
е

та
л

е
ві

 к
о

н
ст

р
ук

ц
ії Гвинти Тh10 19,5 22,3 19,3 21,9

16 Гвинти Тh11 15,3 16,4 13,8 15,0

17 Гвинти L1 7,3 5,5 6,7 6,5

18 Гвинти L2 28,7 33,1 27,3 33,7

19 Стяжки Тh10-Тh11 – – 2,8 2,9

20 Стяжки L1-L2 – – 5,5 5,1

21 Міжтілова опора 23,5 26,2 23,1 23,0
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Транспедикулярна фіксація хребців грудопопере-

кового відділу з використанням поперечних стяжок 

у комбінації з довгими гвинтами дозволяє отримати 

мінімальний рівень напружень у кісткових елементах 

у більшості контрольних точок серед усіх вивчених 

моделей. Виняток становлять гвинти в хребцях L1 та 

L2, у яких визначається підвищення напружень до 6,5 

та 33,7 МПа відповідно. На поперечних стяжках ви-

значається зниження рівня напружень до 5,5 МПа в 

нижній стяжці між хребцями L1-L2 та незначне під-

вищення до 2,9 МПа у верхній стяжці між хребцями 

Th10-Th11.

Дані про величини напружень в усіх контрольних 

точках моделей грудопоперекового відділу хребта після 

резекції хребця Th12 при різних варіантах транспеди-

кулярної фіксації під впливом стискаючого наванта-

ження наведені в табл. 2.

Для наочного порівняння величин напружень у 

контрольних точках на кісткових елементах моделей 

грудопоперекового відділу хребта після резекції хребця 

Th12 при різних варіантах транспедикулярної фіксації 

під впливом стискаючого навантаження побудована 

діаграма, яка наведена на рис. 9.

Як видно на наведеній діаграмі, використання до-

вгих фіксуючих гвинтів та поперечних стяжок дозволяє 

знизити рівень механічних напружень у кісткових еле-

ментах моделей, за винятком зон контакту тіл хребців 

Th11 та L1 з міжтіловою опорою.

Діаграма, яка наведена на рис. 10, надає наочне уяв-

лення про співвідношення рівня механічних напру-

жень в елементах металевої конструкції моделей при 

різних варіантах транспедикулярної фіксації під впли-

вом стискаючого навантаження.

На наведеній діаграмі видно, що використання по-

перечних стяжок призводить до додаткового наван-

таження фіксуючих гвинтів, що визначається підви-

щенням рівня напружень у них. Але наслідком цього 

підвищення є зниження рівня напружень саме в кіст-

ковій тканині, що є позитивним фактором. Викорис-

тання довгих гвинтів з фіксацією в кортикальному 

шарі кортикальної кістки передньої частини тіл хреб-

ців дозволяє знизити рівень напружень як у кісткових 

елементах моделей, так і в елементах транспедикуляр-

ної конструкції. 

Âèñíîâêè 
Використання довгих гвинтів з фіксацією в корти-

кальному шарі передньої частини тіл хребців дозволяє 

знизити рівень напружень у кісткових елементах моде-

лей.

Використання поперечних стяжок надає більшої 

жорсткості задньому опорному комплексу транспеди-

кулярної конструкції, що призводить до підвищення 

напружень на фіксуючих гвинтах, але дозволяє знизи-

ти рівень напружень у кістковій тканині.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Mathematical modeling of variants of thoracolumbar junction transpedicular fixation 
after resection of Th12 vertebra under compressive load

Abstract. Background. The area of the thoracolumbar junction is 

characterized by a significant load that dictates increased require-

ments to stabilization, which should not only provide a reliable and 

rigid fixation, but also ensure the maximum uniform distribution of 

the load on all elements of both the metal structure and the bone tis-

sue to exclude the failure of fixation in the long run. Purpose of the 

study is to investigate the influence of the transpedicular screw length 

and the presence of crosslinks on the load distribution during surgical 

resection of one vertebra from the thoracolumbar junction under the 

influence of axial compressive load. Materials and methods. We ana-

lyzed mathematical finite-element model of the part of thoracolumbar 

spine (Th9-L5), where the Th12 vertebra was removed and replaced 

by an interbody implant with additional fixation by a transpedicular 

system. Four variants of transpedicular fixation were modeled using 

short and long screws, as well as with and without two crosslinks. The 

stress-strain state of the models was studied under the influence of a 

vertical compressive distributed load of 350 N. Results. When using 

short screws and in the absence of crosslinks, the maximum stresses in 

the Th10, Th11, L1, and L2 vertebrae are 7.2, 5.3, 4.2, and 14.3 MPa, 

respectively, when using long screws without crosslinks — 6.5, 4.6, 3.8 

and 13.5 MPa. The model with short screws and crosslinks shows 7.1, 

4.4, 3.9 and 14.0 MPa, while the application of long screws with cross-

links is 6.3, 4.5, 3.5 and 13.2 MPa, respectively. Conclusions. With a 

compressive load, the use of long screws allows to reduce the level of 

stress in the bone elements of the models, the use of crosslinks provides 

greater rigidity to the posterior support of the transpedicular structure, 

which leads to an increase in stress on the fixing screws but allows to 

reduce the level of stress in the bone tissue.

Keywords: finite element model; thoracolumbar junction; corpec-

tomy; transpedicular fixation; crosslink
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ëàáîðàòîðíèõ òâàðèí ï³ñëÿ ³ììîá³ë³çàö³¿ 
(åêñïåðèìåíòàëüíå äîñë³äæåííÿ)

Резюме. Актуальність. Термін «суглобові контрактури» використовують для опису втрати пасивного 
діапазону рухів діартрозних суглобів, найбільш поширеного та рухомого типу суглобів. Вимірювання па-
сивного чи активного діапазону рухів у суглобі з контрактурою є ключем до оцінки важливості контрак-
тур суглобів. Мета дослідження: визначити вплив іммобілізації на розвиток обмеження рухів у колінному 
суглобі лабораторних тварин (щурів) та оцінити можливість відновлення рухливості у разі використання 
низькочастотної вібрації в процесі іммобілізації та після її завершення. Матеріали та методи. Експери-
ментальне дослідження проведене на 30 нелінійних білих щурах-самцях віком 6 місяців. Іммобілізацію 
тазової кінцівки виконували під кутом 140° у колінному суглобі. Тварини випадковим чином були поділені 
на 3 групи: І — іммобілізація та вільне утримання після іммобілізації, ІІ — іммобілізація та вібраційна роз-
робка суглоба після іммобілізації, ІІІ — іммобілізація та вібраційна розробка суглоба під час і після ім-
мобілізації. Вібраційну розробку іммобілізованого колінного суглоба проводили щоденно в режимі 20 Гц 
з амплітудою 1,5 мм тривалістю 10 хвилин. Визначали обсяг рухів та реальну контрактуру як різницю між 
виміряним обсягом рухів та обсягом рухів перед початком експерименту для кожної тварини індивіду-
ально. Результати. Було виявлено, що стрімке наростання обмеження рухів відбувається починаючи з 
2-го тижня іммобілізації. Зменшення обсягу рухів у щурів І та ІІ груп в умовах іммобілізації відбувалося од-
наково. Після завершення іммобілізації в І групі спостерігали повільне зростання обсягу рухів, в ІІ групі 
зростання було майже лінійним, і через 4 тижні показник був близький до норми. У ІІІ групі обмеження 
обсягу рухів після іммобілізації було значуще меншим, отже, і відновлення відбулося вже через 2 тижні 
після зняття іммобілізаційної пов’язки. Іммобілізація колінного суглоба у щурів І та ІІ груп спричинила 
контрактуру в 60°, тоді як у ІІІ групі обмеження не перевищували 25°. І відповідно, відновлення в групах з 
вібраційною розробкою було стрімким, в ІІІ групі досягнуто повне відновлення, в ІІ групі — відновлення 
до 5° залишкової контрактури. В І групі спостерігаємо залишкову контрактуру у майже 35°, що більше, 
ніж сформована іммобілізаційна контрактура в ІІІ групі. Висновки. Низькочастотна вібрація дозволяє 
зменшити вплив іммобілізації і значно прискорити відновлення рухливості (обсягу рухів) суглоба після її 
завершення. За неможливості проведення вібротерапії в період іммобілізації її слід починати якомога 
раніше після іммобілізації. На сьогодні існує мало досліджень щодо впливу низькочастотної вібрації на 
розвиток іммобілізаційних контрактур та їх лікування. Отримані дані потребують подальших досліджень 
із більш тривалими термінами іммобілізації та стосовно варіантів іммобілізації і режимів вібраційного 
впливу на суглоби.
Ключові слова: контрактура; іммобілізація; лабораторні тварини; обсяг рухів



Òîì 24, ¹ 2, 2023  www.mif-ua.com, http://trauma.zaslavsky.com.ua 23

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Âñòóï
Термін «суглобові контрактури» використовується 

для опису втрати пасивного діапазону рухів діартроз-

них суглобів, найбільш поширеного та рухомого типу 

суглобів. Вимірювання пасивного чи активного діапа-

зону рухів суглоба з контрактурою є ключем до оцінки 

важливості (дозволяє провести кількісне оцінювання 

формування) контрактур суглобів [7]. Контрактури су-

глобів, спричинені нерухливістю, мають як міогенний, 

так і артрогенний компоненти. У моделі на щурах пері-

оди іммобілізації менше ніж 2 тижні викликали конт-

рактури, які були пов’язані з м’язовим обмеженням, і 

контрактури були оборотними після ремобілізації. У 

разі іммобілізації протягом 4 і більше тижнів суглобові 

структури зазнавали більш тривалого обмеження обся-

гу рухів, і контрактури, що виникали в результаті, були 

необоротними [6].

Мета дослідження: визначити вплив іммобілізації 

на розвиток обмеження рухів у колінному суглобі лабо-

раторних тварин (щурів) та оцінити можливість віднов-

лення рухливості у разі використанні низькочастотної 

вібрації в процесі іммобілізації та після її завершення.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Експериментальне дослідження було проведене на 

30 нелінійних білих щурах-самцях віком 6 місяців із 

популяції експериментально-біологічної клініки ДУ 

«ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України». План 

експерименту схвалений локальним комітетом з біо-

етики (протокол № 214 від 19.04.2021 р.).

Випадковим чином щури були розподілені на 3 групи. 

І група — 4 тижні іммобілізації та 4 тижні вільного 

утримання після неї.

ІІ група — 4 тижні іммобілізації та 4 тижні вібрацій-

ної терапії після іммобілізації.

ІІІ група — 8 тижнів вібраційної терапії, з них 4 тиж-

ні в умовах іммобілізації.

Перед проведенням іммобілізації всім тваринам ви-

мірювали кут розгинання та згинання колінного сугло-

ба. Іммобілізація задньої кінцівки під кутом 140° була 

виконана шляхом її утримання під гіпсовою пов’язкою 

під наркозом (рис. 1а).

Вібраційну розробку іммобілізованого колінного су-

глоба виконували впродовж 10 хвилин 5 разів на тиж-

день з використанням вібраційного стенду в режимі 

20 Гц з амплітудою 1,5 мм.

Для визначення обсягу рухів у тварин іммобіліза-

ційну пов’язку один раз на тиждень знімали, прово-

дили огляд стану шкіри та, у разі потреби, обробляли 

антисептиком (Бетадин®  (ЗАТ «Фармацевтичний 

завод ЕГІС», Угорщина)). Ставили маркери на куль-

шовий, колінний та скакальний суглоби. Тварину 

укладали на спеціальну підставку, кінцівка звисала. 

Для визначення кута згинання задню кінцівку мак-

симально згинали, для визначення розгинання до 

скакального суглоба прив’язували гирьку масою 50 г 

(рис. 1б) [2].

Тварин фотографували, по знімках вимірювали 

величину кута інструментом «кут» між маркерами 

(рис. 1в). Після завершення вимірювань повторно за-

стосовували іммобілізаційну пов’язку. Вимірювали 

кут розгинання, кут згинання і за цими даними визна-

чали обсяг рухів. Контрактуру суглоба розраховували 

як різницю між визначеним обсягом рухів та обсягом 

рухів перед початком експерименту для кожної твари-

ни індивідуально. 

Дані експерименту були оброблені статистично, 

визначали середнє (М) та його стандартну похибку 

(SD), мінімальне та максимальне значення у групі. 

Порівняння між протилежними кінцівками про-

водили за допомогою Т-тесту для повторних вимі-

рювань, порівняння між даними експерименту та 

первинним вимірюванням обсягу рухів — одновибір-

кового Т-тесту, порівняння між групами — однофак-

торного дисперсійного аналізу (ANOVA) з викорис-

танням апостеріорного тесту Дункана. Розрахунки 

проводили в пакеті прикладних програм IBM SPSS 

Statistics 20.0.

Ðåçóëüòàòè 
Перед початком експерименту у щурів були про-

ведені вимірювання обсягу рухів у колінному сугло-

бі. Результати статистичного аналізу показали, що за 

обсягом рухів у лівому колінному суглобі, що пла-

нується для іммобілізації, та у контрольному проти-

лежному суглобі показники були однакові і дорівню-

вали в середньому 119 ± 2°, від 117 до 122°.

Через 7 діб від початку експерименту іммобілізацій-

на пов’язка у щурів була знята з метою профілактич-

ного огляду і контрольного вимірювання обсягу рухів 

(табл. 1). 

Обсяг рухів у іммобілізованій кінцівці значуще змен-

шився порівняно з обсягом рухів у протилежній кінцівці 

тварин усіх груп, також значуще зменшився обсяг рухів 

порівняно з контрольними вимірюваннями перед по-

чатком експерименту на іммобілізованій кінцівці, тоді як 

у протилежній кінцівці обсяг рухів суттєво не зменшив-

ся. Треба відмітити, що зміни в обсязі рухів відбувалися у 

всіх тварин статистично однаково. Реальна контрактура 

на 7-му добу експерименту становила в середньому 5°, 

у І групі відмітили максимально сформовану контрактуру 

у 13°, у ІІ групі — 11°, у ІІІ групі — 8°.

На 14-ту добу експерименту спостерігали більш 

швидке прогресування обмеження рухливості в колін-

ному суглобі щурів І та ІІ груп (табл. 2).

На 14-ту добу загальний обсяг рухів статистично 

зменшився у всіх тварин, причому на обох кінцівках. У 

щурів ІІІ групи спостерігали значуще (р = 0,001) біль-

ший обсяг рухів у іммобілізованому колінному суглобі 

(113 ± 3°), ніж у тварин І (92 ± 7°) та ІІ (97 ± 9°) груп, у 

яких на 14-ту добу сформувалася доволі помітна конт-

рактура більше ніж 20°. У тварин ІІІ групи обмеження 

рухів у середньому становило 5 ± 4°.

На 21-шу добу експерименту у всіх тварин І та ІІ груп 

відмічали суттєве збільшення контрактури (табл. 3). 

Загальний обсяг рухів був найбільшим у ІІІ групі 

тварин — 107 ± 3°, що статистично більше (α = 0,05), 

ніж у І та ІІ групах — 65 ± 5°. Контрактура на іммобілі-
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Рисунок 1. Етапи експерименту на щурах: а) гіпсова іммобілізація лівої тазової кінцівки; 

б) кінцівка під час розгинання з обтяженням; в) вимірювання обсягу рухів у щура

а б

в

зованому суглобі в І та ІІ групах становила в середньо-

му 54 ± 6°, у ІІІ групі — 12 ± 4°. Функціональна конт-

рактура протилежного суглоба щурів у І та ІІ групах 

становила в середньому 11 ± 5°, у ІІІ групі — 7 ± 2°. 

Різниця обсягу рухів у всіх тварин на 21-шу добу спо-

стереження порівняно з контрольними вимірювання-

ми перед початком експерименту статистично значу-

ще менша (р = 0,001).

На 28-му добу експерименту (табл. 4) обсяг рухів 

у тварин І (57 ± 7°) та ІІ (55 ± 8°) груп був значуще 

(α = 0,05) меншим, ніж у тварин ІІІ групи (95 ± 5°). У 

протилежному суглобі обсяг рухів був у межах від 93 до 

116°, що статистично значуще (р = 0,001) більше, ніж у 

іммобілізованій кінцівці.

Контрактура у щурів І та ІІ груп дорівнювала в се-

редньому 63 ± 7°, що статистично значуще (α = 0,05) 

більше, ніж у тварин ІІІ групи — 24 ± 6°.

Згідно з отриманими даними, всі кути рухливості 

колінних суглобів, як іммобілізованого, так і контрала-

терального, були статистично значуще меншими, ніж 

при контрольних вимірюваннях перед початком екс-

перименту.

Після 28-ї доби у тварин було знято іммобілізаційну 

пов’язку. Подальші 4 тижні експерименту щурів І гру-

пи утримували вільно, тваринам ІІ групи розпочали 

щоденний курс вібророзробки, ІІІ група продовжувала 

вібраційні процедури в тому ж режимі.

Через тиждень, на 35-ту добу експерименту, у тва-

рин були проведені вимірювання кутів у колінному су-

глобі. Результати наведені в табл. 5.

Через тиждень після завершення іммобілізації у 

тварин відмічали збільшення обсягу рухів у колін-

ному суглобі: найбільший показник був у щурів ІІІ 

групи — 105 ± 4° при реальній контрактурі 14 ± 4°, 
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Таблиця 1. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 7-му добу експерименту

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_7
114 ± 4 

107 ÷ 120
119 ± 3 

115 ÷ 124
t = ‒4,492 
p = 0,002

5 ± 5 
0 ÷ 13

5 ± 3 
0 ÷ 9

t = 0,478 
p = 0,644 5 ± 5 t = 3,170 

p = 0,011 1 ± 3 t = 0,478 
p = 0,644

ІІ_7
112 ± 4 

105 ÷ 117
116 ± 5 

105 ÷ 121
t = ‒3,692 
p = 0,005

5 ± 3 
0 ÷ 11

4 ± 4 
0 ÷ 11

t = 0,739 
p = 0,479 5 ± 3 t = 4,636 

p = 0,001 1 ± 3 t = 0,739 
p = 0,479

ІІІ_7
115 ± 3 

111 ÷ 120
118 ± 1 

116 ÷ 120
t = ‒3,415 
p = 0,008

4 ± 4 
0 ÷ 8

3 ± 3 
0 ÷ 7

t = 1,186 
p = 0,266 4 ± 4 t = 3,513 

p = 0,007 1 ± 3 t = 1,186 
p = 0,266

F
p

F = 0,355
p = 0,704

F = 1,192 
p = 0,319 ‒ F = 1,604

p = 0,220
F = 0,790
p = 0,464 ‒ ‒

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_14 92 ± 7 
80 ÷ 105

114 ± 1 
112 ÷ 117

t = ‒9,557 
p = 0,001

27 ± 7 
12 ÷ 38

5 ± 2 
3 ÷ 8

t = 9,557 
p = 0,001 27 ± 7 t = 11,845 

p = 0,001 5 ± 2 t = 9,000 
p = 0,001

ІІ_14 97 ± 9 
82 ÷ 113

112 ± 3* 
109 ÷ 115

t = ‒6,223 
p = 0,001

20 ± 9 
3 ÷ 35

5 ± 3 
1 ÷ 9

t = 6,182 
p = 0,001 20 ± 9 t = 7,052 

p = 0,001 5 ± 3 t = 4,697 
p = 0,001

ІІІ_14 113 ± 3* 
108 ÷ 117

116 ± 2 
113 ÷ 118

t = ‒2,337 
p = 0,044

5 ± 4 
0 ÷ 12

3 ± 2 
0 ÷ 7

t = 2,337 
p = 0,044 5 ± 4 t = 4,234 

p = 0,002 3 ± 2 t = 4,045 
p = 0,003

F
p

F = 27,681
p = 0,001

F = 8,380
p = 0,001

‒ F = 24,518
p = 0,001

F = 2,806
p = 0,078

‒ ‒

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_21 65 ± 5 
57 ÷ 72

108 ± 4 
103 ÷ 115

t = 23,292 
p = 0,001

54 ± 6 
47 ÷ 63

11 ± 4 
5 ÷ 17

t = 23,292 
p = 0,001 54 ± 6 t = 29,876 

p = 0,001 11 ± 4 t = 8,993 
p = 0,001

ІІ_21 65 ± 5 
57 ÷ 72

106 ± 4 
102 ÷ 111

t = 17,276 
p = 0,001

54 ± 6 
47 ÷ 63

11 ± 5 
3 ÷ 18

t = 17,276 
p = 0,001 51 ± 5 t = 29,563 

p = 0,001 11 ± 5 t = 6,793 
p = 0,001

ІІІ_21 107 ± 3 
101 ÷ 110

112 ± 3 
109 ÷ 118

t = 4,295 
p = 0,002

12 ± 4 
8 ÷ 21

7 ± 2 
2 ÷ 11

t = 4,295 
p = 0,002 12 ± 4 t = 9,050 

p = 0,001 7 ± 2 t = 9,037 
p = 0,001

F
p

F = 2,585
p = 0,094

F = 3,183
p = 0,057

‒ F = 6,913
p = 0,004

F = 3,528
p = 0,044

‒ ‒

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_28 57 ± 7 
42 ÷ 66

102 ± 6 
94 ÷ 111

t = 16,674 
p = 0,001

63 ± 6 
54 ÷ 76

17 ± 5 
11 ÷ 26

t = 16,674 
p = 0,001 63 ± 6 t = 32,521 

p = 0,001 17 ± 5 t = 10,770 
p = 0,001

ІІ_28 55 ± 8 
40 ÷ 67

103 ± 7 
94 ÷ 112

t = 13,217 
p = 0,001

62 ± 8 
46 ÷ 75

14 ± 8 
2 ÷ 25

13,217 
p = 0,001 62 ± 8 t = 23,182 

p = 0,001 14 ± 8 t = 5,753 
p = 0,001

ІІІ_28 95 ± 5 
88 ÷ 102

106 ± 6 
93 ÷ 116

t = ‒4,623 
p = 0,001

24 ± 6 
14 ÷ 34

13 ± 8 
1 ÷ 25

t = 4,623 
p = 0,001 24 ± 6 t = 12,064 

p = 0,001 13 ± 8 t = 5,321 
p = 0,001

F
p

F = 1,487
p = 0,244

F = 0,101
p = 0,904

‒ F = 0,915
p = 0,413

F = 0,941
p = 0,403

‒ ‒

Таблиця 2. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 14-ту добу експерименту

Таблиця 3. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 21-шу добу експерименту

Таблиця 4. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 28-му добу експерименту
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Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_35 60 ± 5 
51 ÷ 69

113 ± 4 
105 ÷ 118

t = ‒25,286 
p = 0,001

59 ± 6 
51 ÷ 67

6 ± 4 
2 ÷ 13

t = 25,286 
p = 0,001 59 ± 6 t = 32,556 

p = 0,001 6 ± 4 t = 5,178 
p = 0,001

ІІ_35 77 ± 7 
68 ÷ 86

112 ± 3 
108 ÷ 118

t = ‒14,085 
p = 0,001

40 ± 7 
27 ÷ 49

5 ± 5 
‒1 ÷ 12

t = 14,085 
p = 0,001 40 ± 7 t = 17,561 

p = 0,001 5 ± 5 t = 3,484 
p = 0,007

ІІІ_35 105 ± 4 
98 ÷ 110

115 ± 3 
111 ÷ 119

t = ‒6,484 
p = 0,001

14 ± 4 
7 ÷ 20

4 ± 3 
‒1 ÷ 10

t = 6,484 
p = 0,001 14 ± 4 t = 11,667 

p = 0,001 4 ± 3 t = 3,720 
p = 0,005

F
p

F = 172,460
p = 0,001

F = 2,010
p = 0,154

‒ F = 157,850
p = 0,001

F = 0,786
p = 0,466

‒ ‒

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_42 67 ± 8 
50 ÷ 78

114 ± 2 
111 ÷ 119

t = ‒15,217 
p = 0,001

52 ± 7 
44 ÷ 70

6 ± 5 
‒2 ÷ 11

t = 7,245 
p = 0,001 52 ± 7 t = 22,473 

p = 0,001 6 ± 5 t = 3,461 
p = 0,007

ІІ_42 87 ± 8 
71 ÷ 98

111 ± 5 
105 ÷ 119

t = ‒7,245 
p = 0,001

30 ± 8 
18 ÷ 43

5 ± 3 
1 ÷ 11

t = 15,217 
p = 0,001 30 ± 8 t = 12,033 

p = 0,001 5 ± 3 t = 5,841 
p = 0,001

ІІІ_42 107 ± 5 
98 ÷ 114

115 ± 2 
111 ÷ 117

t = ‒6,551 
p = 0,001

12 ± 5 
2 ÷ 19

4 ± 3 
‒1 ÷ 9

t = 6,551 
p = 0,001 12 ± 5 t = 7,286 

p = 0,001 4 ± 3 t = 3,924 
p = 0,003

F
p

F = 76,182
p = 0,001

F = 3,189
p = 0,057

‒ F = 85,855
p = 0,001

F = 0,592
p = 0,560

‒ ‒

найменший — у тварин І групи — 60 ± 5° при реальній 

конт-рактурі 59 ± 6°. У тварин ІІ групи обсяг рухів стано-

вив 77 ± 7° при реальній контрактурі 40 ± 7°. За обсягом 

рухів та реальною контрактурою групи статистично зна-

чуще відрізнялися між собою. На 35-ту добу обсяг рухів 

іммобілізованого та протилежного суглоба значуще від-

різнявся від показників на початку експерименту.

На 2-й тиждень після завершення іммобілізації 

(42-га доба експерименту) відмічали прогресування 

збільшення рухів (табл. 6).

На 42-гу добу експерименту найбільший кут обсягу 

рухів у попередньо іммобілізованому колінному сугло-

бі був у тварин ІІІ групи — 107 ± 5°, найменший — у 

тварин І групи — 67 ± 8°, у ІІ групі обсяг рухів становив 

87 ± 8°. Реальну контрактуру — найбільше обмеження 

рухів спостерігали у щурів І групи — 52 ± 7°, у тварин 

ІІІ групи контрактура становила 12 ± 5°. За обома па-

раметрами групи статистично значуще відрізняються 

між собою (α = 0,05). Порівняно з контрольними по-

казниками перед початком експерименту обсяг рухів 

залишався значуще меншим у всіх тварин.

Дані щодо обсягу рухів у колінних суглобах експе-

риментальних щурів через 3 тижні після припинення 

іммобілізації (49-та доба експерименту) наведено в 

табл. 7.

За даними проведеного аналізу, через 3 тижні після 

зняття іммобілізаційної пов’язки у тварин І групи від-

мічали наявність стійкого обмеження обсягу рухів у 

попередньо іммобілізованому суглобі в середньому на 

82 ± 4° при реальній контрактурі 37 ± 4°, обидва показ-

ники значуще (р = 0,001) відрізняються від відповідних 

для протилежного суглоба.

У тварин ІІ групи через 3 тижні вібраційної розроб-

ки відмічали збільшення обсягу рухів у попередньо ім-

мобілізованій кінцівці до 103 ± 6°, але він був значуще 

меншим, ніж у протилежному суглобі (115 ± 3°). Реаль-

на контрактура іммобілізованого суглоба становила в 

середньому 14 ± 6°, у протилежному суглобі показник 

практично повернувся до нормальних значень.

У щурів ІІІ групи спостерігали збільшення обсягу 

рухів у іммобілізованому суглобі до 112 ± 3° при обсязі 

рухів у протилежному суглобі 117 ± 2°, реальна конт-

рактура становила 7 ± 5° та 2 ± 3° відповідно.

Через 4 тижні (56-та доба експерименту) у тварин ІІІ 

групи не відмічали обмеження рухів. Реальна контрак-

тура в середньому становила 1 ± 3° на обох кінцівках 

(табл. 8).

У тварин І групи обсяг рухів у іммобілізованій кін-

цівці був значуще (р = 0,001) меншим (86 ± 4°), ніж 

у протилежній (116 ± 2°), також відрізнялась і реаль-

на контрактура (34 ± 4° та 3 ± 3° відповідно). За всіма 

параметрами І група показала статистично гірший ре-

зультат порівняно з контрольними вимірюваннями.

У щурів ІІ групи відмічали збільшення обсягу рухів 

до 110 ± 4° при реальній залишковій контрактурі 7 ± 4°. 

На протилежному суглобі відмічали відновлення рух-

ливості до рівня на початку експерименту.

У тварин ІІІ групи відмічали практично відсутнє об-

меження рухів та відновлення повного обсягу рухів у ко-

лінному суглобі до рівня контрольних вимірювань. Не-

Таблиця 5. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 35-ту добу експерименту

Таблиця 6. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 42-гу добу експерименту
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Таблиця 7. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 49-ту добу експерименту

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_49 82 ± 4 
76 ÷ 90

116 ± 3 
112 ÷ 121

t = ‒23,034 
p = 0,001

37 ± 4 
31 ÷ 42

4 ± 3 
0 ÷ 7

t = 23,034 
p = 0,001 37 ± 4 t = 31,025 

p = 0,001 4 ± 3 t = 4,528 
p = 0,001

ІІ_49 103 ± 6 
94 ÷ 109

115 ± 3 
108 ÷ 117

t = ‒6,120 
p = 0,001

14 ± 6 
7 ÷ 27

2 ± 2 
‒1 ÷ 5

t = 6,120 
p = 0,001 14 ± 6 t = 7,398 

p = 0,001 2 ± 2 t = 3,025 
p = 0,014

ІІІ_49 112 ± 3 
108 ÷ 118

117 ± 2 
114 ÷ 120

t = ‒4,680 
p = 0,001

7 ± 5 
0 ÷ 15

2 ± 1 
‒3 ÷ 8

t = 4,680 
p = 0,001 7 ± 5 t = 4,276 

p = 0,002 2 ± 1 t = 1,649 
p = 0,134

F
p

F = 115,113
p = 0,001

F = 1,911
p = 0,167

‒ F = 100,266
p = 0,001

F = 1,872
p = 0,173

‒ ‒

Гру-
па/

доба

Обсяг рухів, 
градуси

Контрактура, 
градуси

Обсяг рухів, 
різниця між даними 

до експерименту (M ± SD)

Ім К t, p Ім К t, p Ім t, p К t, p

І_56 86 ± 4 
80 ÷ 92

116 ± 2 
114 ÷ 120

t = ‒18,299 
p = 0,001

34 ± 4 
26 ÷ 40

3 ± 3 
0 ÷ 8

t = 18,299 
p = 0,001 34 ± 4 t = 25,267 

p = 0,001 3 ± 3 t = 4,107 
p = 0,003

ІІ_56 110 ± 4 
102 ÷ 116

115 ± 3 
112 ÷ 120

t = ‒3,638 
p = 0,005

7 ± 4 
0 ÷ 13

2 ± 3 
‒2 ÷ 7

t = 3,638 
p = 0,005 7 ± 4 t = 5,623 

p = 0,001 2 ± 3 t = 1,738 
p = 0,116

ІІІ_56 118 ± 1 
116 ÷ 119

118 ± 3 
115 ÷ 124

t = ‒0,345 
p = 0,738

1 ± 3 
‒2 ÷ 8

1 ± 2 
‒3 ÷ 3

t = ,345 
p = 0,738 1 ± 3 t = 1,309 

p = 0,223 1 ± 2 t = 1,588 
p = 0,147

F
p

F = 215,288
p = 0,001

F = 2,839
p = 0,076

‒ F = 221,903
p = 0,001

F = 2,329
p = 0,117

‒ ‒

Таблиця 8. Обсяг рухів у колінному суглобі щурів на 56-ту добу експерименту

значні обмеження рухливості у двох тварин ІІІ групи не 

впливали на усереднений результат групи, отже, 8 тижнів 

щоденного вібраційного впливу, з яких 4 тижні припа-

дали на іммобілізацію, дозволили відновити рухливість 

суглоба.

Постіммобілізаційна вібраційна розробка також 

дозволила достатньою мірою відновити рухливість 

суглоба, залишивши обмеження переважно на роз-

гинання. Відсутність постіммобілізаційної роз-

робки не дозволила повністю відновити рухливість 

у суглобі щурів І групи, залишивши контрактуру 

більше ніж 30°.

Îáãîâîðåííÿ 
Через 4 тижні після завершення іммобілізації у тва-

рин ІІ та ІІІ груп спостерігали повне відновлення об-

сягу рухів у суглобі. 

Отримані дані збігаються з результатами інших 

авторів. Е. Chimoto et al. [1] іммобілізували колінні 

суглоби щурів за допомогою внутрішнього фіксатора 

у положенні згинання 150°, щоб розробити тварин-

ну модель згинальної контрактури суглоба, та до-

сліджували прогресування артрогенного обмеження 

рухів після іммобілізації. Дослідження показало, що 

контрактура суглоба швидко прогресувала до 8 тиж-

нів. Хоча наш експеримент тривав тільки 4 тижні, ми 

спостерігали наростання контрактури кожного тиж-

ня. Про аналогічні результати сповіщають S. Kojima 

et al. [3].

За даними досліджень G. Trudel et al. [5], повне від-

новлення рухів у суглобах після 30-добової іммобіліза-

ції не відбувається на 8-й тиждень.

За даними Y. Sato et al. [4], тільки на 32-й тиждень 

при вільному утриманні тварин можна говорити про 

відновлення рухів.

У процесі проведення експерименту було виявлено, 

що стрімке наростання обмеження рухів відбувається 

починаючи з 2-го тижня іммобілізації. Зменшення об-

сягу рухів у двох групах при іммобілізації відбувалося 

однаково (І та ІІІ групи). Після зняття іммобілізацій-

ної пов’язки в тварин І групи спостерігали повільне 

зростання обсягу рухів, у щурів ІІ групи його зростання 

було майже лінійним, і на 4-й тиждень він був близь-

кий до норми (рис. 2а). 

Показовими виявилися результати вимірювання об-

сягу рухів у тварин ІІІ групи. По-перше, обмеження 

розгинання було найменшим, і відновлення, відповід-

но, відбулося на 3–4-й тиждень.

У ІІІ групі обмеження обсягу рухів після іммобіліза-

ції було значуще меншим, тому, відповідно, і віднов-

лення його відбулося вже на 2-й тиждень після припи-

нення іммобілізації.

При вивченні контрактур нас цікавить реальне об-

меження рухів, що дає уявлення про фізіологічні мож-

ливості суглоба виконувати свою функцію, тому аналіз 

реальної контрактури, або реального обмеження рухів 

у суглобі, дає більше цінної інформації для вивчення 

змін у суглобах.
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Отже, іммобілізація колінного суглоба (рис. 2б) 

у тварин І та ІІ груп спричинила контрактуру в 60°, 

тоді як у ІІІ групі обмеження рухів не перевищу-

вали 25°. І відповідно, відновлення в групах з ві-

браційною розробкою було стрімким, у ІІІ групі 

досягнуто повне відновлення, у ІІ групі — віднов-

лення до 5° залишкової контрактури, у І групі спо-

стерігаємо залишкову контрактуру у майже 35°, що 

більше, ніж сформована іммобілізаційна контрак-

тура в ІІІ групі.

В експерименті було виявлено, що при прогре-

суванні контрактури на іммобілізованому суглобі 

виникає обмеження рухів у протилежному суглобі 

(рис. 2). Зменшення обсягу рухів, переважно розги-

нання, на неіммобілізованій кінцівці ми пов’язуємо 

з тим, що для підтримки рівноваги при пересуван-

ні за відсутності повноцінної опори щури виму-

шені згинати і опорну кінцівку. Тривалий час пе-

ресування таким чином веде до функціонального 

зменшення обсягу рухів (тобто контрактура неви-

користання), яке швидко зникає після відновлення 

нормального способу пересування. Спеціально ми 

не вивчали цей аспект, і це може бути темою по-

дальших досліджень.

Те, що у тварин в умовах використання вібраційного 

впливу не відбулося повного відновлення обсягу рухів, 

можна пояснити тим, що обмеження рухливості впли-

ває і на стан м’язів, а короткочасний вплив вібрації не 

може повноцінно замінити фізичне навантаження і 

здатний тільки поліпшити кровообіг, але цього замало 

для підтримки та відновлення сили м’язів.

Ми не знайшли даних досліджень щодо впливу 

низькочастотної вібрації на відновлення рухливості 

суглобів у лабораторних тварин, тому можна вважати, 

що отримані дані стануть як основою нового напрямку 

для вивчення впливу низькочастотної вібрації, так і по-

штовхом до розробки пристроїв для проведення більш 

вузькоспрямованих досліджень.

Âèñíîâêè
Низькочастотна вібрація дозволяє зменшити вплив 

іммобілізації і значно прискорити відновлення рух-

ливості (обсягу рухів) суглоба після її завершення. За 

неможливості проведення вібротерапії в період іммо-

білізації її слід починати якомога раніше після іммобі-

лізації. На сьогодні існує мало досліджень щодо впливу 

низькочастотної вібрації на розвиток іммобілізаційних 

контрактур та їх лікування. Отримані дані потребують 

подальших досліджень із більш тривалими термінами 

іммобілізації та стосовно варіантів іммобілізації і режи-

мів вібраційного впливу на суглоби.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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The influence of low-frequency vibration on the restoration of the range of knee motion 
in laboratory animals after immobilization (experimental study)

Abstract. Background. The term “joint contractures” is used to 

describe the loss of passive range of motion of diarthrosis joints, the 

most common and mobile type of a joint. Measuring passive or ac-

tive range of motion in a joint with contracture is key to assessing the 

severity of joint contractures. The purpose of the study: to determine 

the impact of immobilization on the development of movement lim-

itation in the knee joint of laboratory animals (rats) and to evaluate 

the possibility of restoring mobility in case of using low-frequency 

vibration during and after immobilization. Materials and methods. 
The experimental study was conducted on 30 non-linear white male 

rats aged 6 months. Immobilization of the pelvic limb was performed 

at an angle of 140° in the knee joint. The animals were randomly 

divided into 3 groups: I — immobilization and free restraint after 

immobilization, II — immobilization and vibration development of 

the joint after immobilization, III — immobilization and vibration 

development of the joint during and after immobilization. Vibration 

development of the immobilized knee joint was performed daily in 

the mode of 20 Hz with an amplitude of 1.5 mm and a duration of 

10 minutes. The range of motion and real contracture were deter-

mined as the difference between the measured range of motion and 

the range of motion before the start of the experiment for each ani-

mal individually. Results. It was found that a rapid increase in move-

ment limitation occurs starting from the 2nd week of immobilization. 

A decrease in the range of motion in rats of the groups I and II under 

conditions of immobilization occurred the same way. After the end 

of immobilization, a slow increase in the range of motion was ob-

served in the group I; in the group II, the growth was almost linear 

and after 4 weeks, the indicator was close to the norm. In the group 

III, the limitation of the range of motion after immobilization was 

significantly less; therefore, accordingly, recovery took place already 

2 weeks after the removal of the immobilization bandage. Immobili-

zation of the knee joint in rats of groups I and II caused a contracture 

of 60°, while in the group III, the restrictions did not exceed 25°. 

And, accordingly, the recovery in the groups with vibration develop-

ment was rapid; in the group III, a full recovery was achieved, in the 

group II — a recovery of up to 5° of the residual contracture. In the 

group I, we observe a residual contracture of almost 35°, which is 

more than the formed immobilization contracture in the group III. 

Conclusions. Low-frequency vibration allows reducing the impact 

of immobilization and significantly accelerate the recovery of mobi-

lity (range of motion) of the joint after its completion. If it is impos-

sible to carry out vibrotherapy during the period of immobilization, 

it should be started as early as possible after immobilization. To date, 

there are few studies considering the effect of low-frequency vibra-

tion on the development of immobilization contractures and their 

treatment. The obtained data require further research with longer 

periods of immobilization and those examining immobilization op-

tions and modes of vibration impact on the joints.

Keywords: contracture; immobilization; laboratory animals; range 

of motion
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УДК 616-089.8-17:616-02-085

Бур’янов О.А., Омельченко Т.М., Кваша В.П., Турчин О.А. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

Êîíòðîëü áîëþ ³ çàïàëåííÿ â òðàâìàòîëîã³÷íèõ 
ïàö³ºíò³â ó ðàííüîìó ï³ñëÿîïåðàö³éíîìó ïåð³îä³

Резюме. Сучасний підхід до раннього післяопераційного знеболювання пацієнтів з больовим синдромом 
помірної інтенсивності характеризується тенденцією до уникнення застосування опіоїдних аналгетиків 
через низку негативних побічних ефектів від їх застосування. Серед ефективних засобів ненаркотичного 
знеболювання даної категорії пацієнтів є нестероїдні протизапальні препарати з периферичним і цен-
тральним механізмом дії в комбінації з ацетамінофеном або без неї. У роботі подано результати оцінки 
аналгетичної ефективності ін’єкційної форми кеторолаку трометаміну в травматологічних пацієнтів у ран-
ньому післяопераційному періоді порівняно із застосуванням наркотичного аналгетика. Показано перева-
ги застосування ін’єкційної форми кеторолаку трометаміну перед наркотичним аналгетиком промедолом 
у складі комплексної аналгезії за критеріями ефективності й тривалості знеболювання. Водночас за крите-
ріями швидкості настання знеболювального ефекту й необхідного терміну лікування кеторолаку трометамін 
не відрізняється від наркотичних аналгетиків. Аналіз негативних побічних ефектів у групах клінічного спо-
стереження показав їх меншу частоту й вираженість при застосуванні кеторолаку трометаміну порівняно 
з наркотичним аналгетиком.
Ключові слова: післяопераційне знеболювання; травма; кеторолаку трометамін; наркотичні аналгетики

Âñòóï
Контроль больового синдрому й запалення в орто-

педо-травматологічних пацієнтів є важливою та бага-

токомпонентною проблемою, що вимагає індивідуаль-

ного підходу з урахуванням патогенетичних механізмів 

виникнення болю, дотримання принципів ефектив-

ності, безпеки й адекватності лікування. Неадекватний 

підхід до лікування гострого больового синдрому часто 

призводить до хронізації болю і формування вогнища 

патологічного больового збудження в центральній не-

рвовій системі (ЦНС) [1–3].

Відповідно до існуючих класифікацій болю після-

травматичний і післяопераційний біль може бути го-

стрим, ноцицептивним і полімодальним, він включає 

соматичну, вісцеральну й нейрогенну складові. Це ви-

значає необхідність застосування мультимодальної фар-

макотерапії з метою гальмування аферентного потоку 

больової імпульсації на різних рівнях її поширення шля-

хом використання лікарських засобів, що впливають на 

різні ланки ноцицептивної системи. Препаратами, які 

доцільно включати в комбіновані схеми знеболювання 

в пацієнтів із посттравматичним больовим синдромом, 

є місцеві анестетики, нестероїдні протизапальні пре-

парати (НПЗП) з переважно периферичним і/або цен-

тральним механізмом дії, наркотичні аналгетики, ке-

тамін у субнаркотичних дозах, психотропні препарати, 

антиконвульсанти. Традиційне застосування опіатів і 

опіоїдів у сучасній хірургічній практиці є ефективним, 

однак зумовлює ризик розвитку таких побічних ефектів, 

як депресія дихання, пригнічення моторики шлунко-

во-кишкового тракту, жовчовивідних шляхів і сечового 

міхура. У лікуванні слабкого соматогенного больового 

синдрому ефективними є НПЗП, що мають периферич-

ний механізм дії і справляють ефект у зоні первинного 

пошкодження і/або запалення, але вони можуть викли-

кати гастропатичний та ульцерогенний вплив і навіть 

у терапевтичних дозах можуть виявляти нефротоксич-

ність і гепатотоксичність. Також інтенсивніший больо-

вий синдром часто не може бути адекватно усунутим за 

допомогою виключно НПЗП з периферичним механіз-

мом дії, що вимагає застосування ад’ювантних аналге-

тичних засобів [1–3].
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Питання адекватного знеболювання в післяопера-

ційному періоді залишається актуальним [1, 5]. За да-

ними літератури, від значного й помірного больового 

синдрому в післяопераційному періоді страждають 

майже 75 % усіх прооперованих пацієнтів [2, 6]. При 

цьому біль після оперативних втручань на кістках і су-

глобах за інтенсивністю посідає друге місце після опе-

рацій на органах черевної порожнини, а неадекватна 

аналгезія спостерігається в 30–50 % пацієнтів [1, 6]. 

Вищевказане призводить до продовження періоду ім-

мобілізації та терміну перебування пацієнта в стаціо-

нарі, віддаляє його активізацію, збільшує частоту по-

вторних госпіталізацій і підвищує ризик виникнення 

інфекційних ускладнень і розвитку хронічного больо-

вого синдрому. Крім того, важливо зазначити, що не-

адекватна аналгезія зводить нанівець усі переваги до-

рогих сучасних малоінвазивних хірургічних втручань 

[1–3].

Згідно із сучасною фізіологічною класифікацією 

болю виділяють ноцицептивний біль, що поділяється 

на соматичний і вісцеральний, невропатичний біль, 

або комплексний регіонарний больовий синдром І і 

ІІ типу (периферичний і центральний), а також пси-

хогенний біль. У пацієнтів із травматичними пошко-

дженнями опорно-рухового апарату, а також після 

перенесених хірургічних втручань має місце саме но-

цицептивний соматичний больовий синдром. Ноци-

цептивний біль — це гострий біль, що виникає внаслі-

док подразнення периферичних больових рецепторів 

при травмі, а також може виникати de novo як результат 

дегенеративного ураження, запалення, ішемії або ме-

таболічних змін [2, 3].

Сучасні тенденції післяопераційної аналгезії ха-

рактеризуються обмеженням традиційного при-

значення опіоїдних аналгетиків, що обумовлено не 

тільки підвищенням вимог до суворого обліку нарко-

тичних аналгетиків, але й наявністю побічних ефектів 

(особливо в осіб похилого і старечого віку), що вияв-

ляються в пригніченні дихання, гіподинамії, нудоті, 

блюванні, затримці сечі, шкірному свербінні, лікар-

ській залежності. Упродовж останніх 10 років спосте-

рігається широке застосування сучасних, найбільш 

ефективних неопіоїдних аналгетиків, нестероїдних 

протизапальних препаратів з центральним і перифе-

ричним механізмом дії і внутрішньовенного параце-

тамолу. Частота їх застосування варіює від 45 до 99 % 

[1–3, 5, 10]. На сьогодні значного поширення набула 

методика періопераційної мультимодальної аналгезії, 

а також комплексне післяопераційне знеболюван-

ня з одночасним призначенням декількох знеболю-

вальних препаратів і ад’ювантних засобів для впливу 

на різні механізми формування больового синдрому 

і профілактики побічних реакцій з боку аналгетиків. 

Розроблені методики з вибором оптимальних поєд-

нань аналгетиків і ад’ювантних засобів дозволяють 

суттєво зменшити токсичну дію НПЗП, парацетамо-

лу, опіатів [2].

Згідно із сучасними уявленнями, існує 4 провідних 

механізми формування болю. 

Трансдукція, або формування імпульсу в больових 

рецепторах. За відсутності пошкодження тканин бо-

льові рецептори «мовчать». Пошкодження тканин ви-

кликає активацію цих рецепторів і виділення комплек-

су медіаторів запалення і болю, що відіграють провідну 

роль у формуванні больової імпульсації. Повторна ак-

тивація больових рецепторів викликає зміни як у цен-

тральній, так і в периферичній нервовій системі.

Трансмісія, або передача больового імпульсу по 

безмієлінових С-волокнах і тонких мієлінових Аd-

волокнах у задні роги спинного мозку. Перервавши 

передачу імпульсу на якомусь з етапів від тканин до 

спинного мозку, можна не допустити інформацію про 

біль у ЦНС.

Модуляція, або сприйняття і модифікація больово-

го імпульсу в спинному й головному мозку. Це склад-

ний і багаторівневий процес, завдяки цьому механізму 

інформація про больовий імпульс кваліфікується за 

ступенем важливості для організму і спрямовується в 

численні центри спинного й головного мозку для по-

дальшого формування поведінкової відповіді. Велика 

кількість центрів ЦНС втягується в роботу як при не-

тривалій, але інтенсивній больовій імпульсації, так і 

при тривалому збереженні больової імпульсації.

Перцепція, або формування почуття болю, що відбу-

вається в головному мозку.

Зв’язки між дійовими центрами, що виникли в ЦНС 

у відповідь на біль, можуть функціонувати досить дов-

го. Навіть після того, як пошкоджена тканина давно 

загоїлася, складний комплекс відповіді на біль продо-

вжує функціонувати, а в разі формування хронічного 

больового синдрому це відбувається роками.

На різні етапи формування больового синдрому 

можуть впливати різні групи препаратів. Етап форму-

вання імпульсу (трансдукція) — точка прикладання 

нестероїдних протизапальних засобів з переважним 

периферичним механізмом дії (кеторолаку тромета-

мін). Етап передачі імпульсу (трансмісія) — місцеві 

анестетики, що покликані не допустити поширення 

больового сигналу в ЦНС. Це один з найбільш пато-

гномонічних і ефективних шляхів знеболювання — не 

пригнічувати вже діючі центри болю в ЦНС, а пере-

шкоджати їх формуванню. Етап модуляції — опіо-

їдні аналгетики, НПЗП з переважним центральним 

впливом і парацетамол. Змінюючи сприйняття болю, 

вони, однак, не можуть усунути вже існуючі осередки 

збудження в ЦНС, а відповідно, і формування пато-

логічних механізмів відповіді на больову імпульсацію. 

На формування почуття болю (перцепція) впливають 

психотропні препарати, антиконвульсанти і, певною 

мірою, опіоїдні аналгетики.

Одним з ефективних засобів контролю й лікування 

больового синдрому помірної інтенсивності в пацієн-

тів у ранньому післяопераційному періоді є кеторола-

ку трометамін. Кеторолаку трометамін інгібує синтез 

простагландинів і вважається аналгетиком переважно 

периферичної дії, ефективність якого при больовому 

синдромі помірної інтенсивності можна порівняти з 

наркотичними аналгетиками. Крім того, за даними де-
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яких досліджень було показано, що кеторолаку троме-

тамін також впливає на рецептори в ЦНС і на процеси 

модуляції болю, що забезпечує потужний аналгетич-

ний ефект [8–10]. При цьому кеторолак не має відо-

мого впливу на опіатні рецептори. Після застосування 

кеторолаку трометаміну в контрольованих клінічних 

дослідженнях не спостерігалося явищ, які б свідчили 

про пригнічення дихання, препарат не спричиняє зву-

ження зіниць.

Мета роботи: оцінити ефективність аналгетичної 

дії ін’єкційної форми кеторолаку трометаміну (Ке-

танікс) у травматологічних пацієнтів у ранньому піс-

ляопераційному періоді порівняно із застосуванням 

наркотичного аналгетика в ідентичної категорії паці-

єнтів. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Дослідження проводилось на базі кафедри трав-

матології та ортопедії Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця у ДУ «Інститут 

травматології та ортопедії НАМН України» у двох 

клінічних групах пацієнтів. За дизайном клінічне до-

слідження було проспективним нерандомізованим, 

відкритим у паралельних групах. У межах даного до-

слідження було проведено комплексне лікування й 

обстеження 40 пацієнтів. Проведення дослідження 

ухвалено на засіданні комісії з біоетики (протокол 

№ 4 від 12.03.2023).

Досліджувані групи пацієнтів були ідентичні за ста-

тевим і віковим складом, тяжкістю первинної травми 

й хірургічного втручання. Післяопераційний больовий 

синдром у пацієнтів у групах спостереження також був 

подібним, а саме помірної та помірно-високої інтен-

сивності за оцінкою за візуальною аналоговою шкалою 

болю (ВАШ). 

Перед включенням до груп спостереження всі паці-

єнти надавали поінформовану згоду щодо участі в клі-

нічному дослідженні. 

У першій групі пацієнтів, основній групі клініч-

ного спостереження (n
1
 = 20: закритий перелом кіс-

точок гомілки (тип 44 В і С), стан після відкритої 

репозиції і стабільно-функціонального (СФ) метало-

остеосинтезу (МОС) — 10 пацієнтів; стан після від-

новлення латеральної групи зв’язок гомілковостоп-

ного суглоба — 10 пацієнтів), базове знеболювання 

в післяопераційному періоді упродовж 3–5 діб про-

водилося із застосовуванням в/м ін’єкційної форми 

кеторолаку трометаміну (Кетанікс) 30 мг/1 мл через 

кожні 10–12 годин, а як ад’ювантний препарат було 

застосовано парацетамол в/в 1000 мг 1 раз на добу 

(табл. 1). 

У другій групі пацієнтів, групі порівняння (n
2
 = 20: 

закритий перелом кісточок гомілки типу 44 В і С, стан 

після відкритої репозиції та СФ МОС — 10 пацієнтів; 

стан після відновлення латеральної групи зв’язок го-

мілковостопного суглоба — 10 пацієнтів), базове зне-

болювання в післяопераційному періоді упродовж 3–5 

діб проводилося із застосовуванням ін’єкційної форми 

промедолу 20 мг/1 мл 1 раз на добу, а як ад’ювантний 

препарат, аналогічно до основної групи, було застосо-

вано парацетамол з відповідним дозуванням і режимом 

уведення (табл. 1). 

Тривалість дослідження становила 5 діб. 

Клінічне обстеження пацієнтів проводилося щоден-

но (пацієнти перебували на стаціонарному лікуванні) 

до початку застосування препарату й упродовж 1–5-ї 

доби лікування з фіксацією таких критеріїв і параме-

трів оцінки болю:

— оцінка болю за числовою рейтинговою шкалою 

(NRS), аналог візуальної аналогової шкали, з фіксаці-

єю інтенсивності болю через 3–4 год після застосуван-

ня препарату, але перед застосуванням ад’ювантного 

засобу (парацетамолу); 

— оцінка швидкості настання знеболювального 

ефекту;

— оцінка тривалості знеболювального ефекту (час 

до наступної вимоги аналгетика); 

— оцінка тривалості застосування знеболювання;

— облік побічних ефектів і небажаних проявів при 

застосуванні препарату.

Таблиця 1. План-протокол порівняльного клінічного дослідження ефективності аналгетичної дії 

ін’єкційної форми кеторолаку трометаміну (Кетанікс) у травматологічних пацієнтів у ранньому 

післяопераційному періоді

Кількість 
пацієнтів 

Основна група 
(n

1
 = 20)

Група порівняння 
(n

2
 = 20)

Діагноз Закритий перелом кісточок гомілки 44 В 
і С, стан після МОС (n

1.1
 = 10); стан після 

відновлення латеральної групи зв’язок 
гомілковостопного суглоба (n

1.2
 = 10)

Закритий перелом кісточок гомілки 44 В 
і С, стан після МОС (n

2.1
 = 10); стан після 

відновлення латеральної групи зв’язок 
гомілковостопного суглоба (n

2.2
 = 10)

Базовий аналге-
тичний препарат + 
ад’ювантна терапія 

Кетанікс Парацетамол в/в Промедол-ЗН Парацетамол в/в

Метод введення в/м в/в в/м в/в

Разова доза 30 мг/1,0 мл кето-
ролаку трометаміну 1000 мг 20 мг/1,0 мл про-

медолу 1000 мг

Добова доза 30 · 2 = 60 мг 1000–2000 мг 20 мг · 1 = 20 мг 1000–2000 мг
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Критерії включення пацієнтів у дослідження були 

такими:

1. Вік пацієнтів 25–60 років.

2. Відсутність алергічних реакцій або гіперчутливос-

ті до кеторолаку трометаміну, ацетамінофену або ком-

понентів цих препаратів.

3. Відсутність у момент обстеження активної пеп-

тичної виразки або нещодавньої шлунково-кишкової 

кровотечі на фоні виразкової хвороби в анамнезі.

4. Відсутність бронхіальної астми в анамнезі, актив-

ної бронхіальної астми, риніту, ангіоневротичного на-

бряку або кропив’янки, спричинених застосуванням 

ацетилсаліцилатів або інших НПЗП.

5. Відсутність помірних або тяжких форм серцево-

судинної недостатності, ниркової, печінкової недо-

статності, коагулопатії.

6. Відсутність застосування інших НПЗП або знебо-

лювальних препаратів.

7. Больовий синдром помірної та помірно-високої 

інтенсивності в пацієнтів після травми або хірургічно-

го втручання, що за оцінкою ВАШ становить 40–70 мм 

(рис. 1).

Методика проведення знеболювання в післяопе-
раційному періоді. Застосування препаратів в осно-

вній групі відбувалось у такій послідовності. Після 

закінчення операції та відновлення чутливості в кін-

цівках кожні 10–12 годин пацієнту призначався Ке-

танікс у дозі 30 мг/1 мл в/м, а в проміжках між його 

застосуванням внутрішньовенно вводили парацета-

мол у дозі 1000 мг. Кеторолаку трометамін (Кетанікс) 

застосовували двічі на добу, парацетамол — 1–2 рази 

на добу, Отже, добова доза кеторолаку трометаміну 

(Кетанікс) становила 60 мг, парацетамолу — 1000–

2000 мг.

У групі порівняння застосування препаратів відбу-

валося за такою схемою. Один раз на добу пацієнтам 

призначався наркотичний аналгетик Промедол-ЗН у 

дозі 20 мг/1,0 мл в/м. У проміжках між його застосу-

ванням внутрішньовенно вводили парацетамол у дозі 

1000 мг, отже, добова доза парацетамолу становила 

1000–2000 мг.

У групі плацебо-контролю пацієнтам тричі на добу 

вводили парацетамол у дозі 1000 мг, а інтраназально за-

стосовували плацебо за аналогічною до основної групи 

схемою. 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Ефективність застосування післяопераційного зне-

болювання в групах порівняння оцінювали за динамі-

кою зменшення інтенсивності больового синдрому, що 

визначалася за NRS, а також за швидкістю настання 

знеболювального ефекту, тривалістю знеболювального 

ефекту (час до наступної вимоги аналгетика), триваліс-

тю застосування знеболювання (в межах 5 діб), наяв-

ністю небажаних побічних проявів. Зведені показники 

оцінки в групах порівняння подані в табл. 2.

Оцінка результатів лікування пацієнтів за NRS за-

свідчила, що в основній групі пацієнтів, у якій у складі 

післяопераційної аналгезії застосовувався кеторолаку 

трометамін (Кетанікс), динаміка зменшення больо-

вого синдрому упродовж 5 діб була вірогідно кращою 

(p < 0,05), ніж у групі порівняння. Так, в основній групі 

середній показник інтенсивності болю в підгрупі від-

новного лікування латеральної групи зв’язок гомілко-

востопного суглоба становив 2,5 ± 0,6 бала, що в 1,4 

раза менше, ніж в аналогічній підгрупі групи порівнян-

ня. Подібна ситуація була і в підгрупах пацієнтів, яким 

виконувався стабільно-функціональний остеосинтез з 

приводу перелому кісточок гомілки (табл. 2, рис. 2).

При оцінюванні швидкості настання знеболюваль-

ного ефекту в основній групі пацієнтів відносно групи 

порівняння статистично вірогідних відмінностей ви-

явлено не було (p > 0,05). При цьому середній термін 

настання знеболювального ефекту в обох клінічних 

групах становив 27,0 ± 1,5 хв, що в цілому відповідає 

результатам інших клінічних досліджень і спостере-

жень (табл. 2).

Щодо тривалості знеболювання, що визначала-

ся часом, через який пацієнт потребував повторного 

введення аналгетика, то в основній групі пацієнтів 

відносно групи порівняння визначено статистично ві-

рогідну різницю (p < 0,05) з переважанням тривалості 

знеболювального ефекту. Варто зазначити, що в день 

хірургічного втручання, а також упродовж першої та 

другої доби тривалість знеболювального ефекту була 

дещо меншою, ніж на третю-п’яту добу. Така тенден-

ція визначалася в усіх підгрупах і є логічною, оскільки 

в перші дні больовий синдром природно є інтенсив-

нішим, а отже, і тривалість знеболювання може бути 

меншою. При цьому, оскільки статистичної різниці 

між тривалістю знеболювання щодобово ми не отри-

мали, порівняння даного параметра оцінки проводили 

за середніми значеннями, що отримали за весь період 

спостереження (5 діб). Так, у підгрупах пацієнтів, у 

яких виконувалося хірургічне відновлення латеральної 

групи зв’язок, застосування ін’єкційної форми кеторо-

лаку трометаміну (Кетанікс) в основній групі забезпе-

чувало знеболювальний ефект середньою тривалістю 

7,9 ± 0,8 год, тоді як при застосуванні наркотичного 

аналгетика в групі порівняння середній час комфорт-

Рисунок 1. Візуальна аналогова шкала болю 

та її співвідношення з рейтинговими числовими 

шкалами болю, які застосовували для оцінки 

інтенсивності больового синдрому в групах 

клінічного спостереження
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Таблиця 2. Середні показники (M ± m) результатів дослідження ефективності знеболювання 

в групах клінічного спостереження в динаміці

Досліджувані 
параметри

Групи спостереження

Основна, n
1
 = 20 Порівняння, n

2
 = 20

Віднов-
лення 

зв’язок 
n

МОС пе-
релому 
кісточок

n
Віднов-
лення 

зв’язок 
n

МОС пе-
релому-
кісточок

n

В
А

Ш
, 

б
а

л
и

До початку 5,2 ± 0,4 10 6,5 ± 0,3 10 5,3 ± 0,6 10 6,9 ± 0,9 10

Перша доба 4,3 ± 0,7 10 6,1 ± 0,2 10 4,7 ± 0,5 10 6,8 ± 1,1 10

Друга доба 3,8 ± 0,8 10 5,6 ± 0,8 10 5,2 ± 0,6 10 5,9 ± 0,6 10

Третя доба 2,9 ± 0,5 10 4,1 ± 0,5 10 4,2 ± 0,5 9 5,3 ± 0,4 10

Четверта доба 2,1 ± 0,3 10 2,3 ± 0,2 10 3,0 ± 0,3 8 4,7 ± 0,6 8

П’ята доба 1,5 ± 0,2 9 2,1 ± 0,4 9 2,3 ± 0,4 7 3,9 ± 0,7 8

Середнє значення за 5 діб 2,9 ± 0,2** 4,0 ± 0,3** 3,9 ± 0,3** 5,3 ± 0,7**

Швидкість настання знеболювально-
го ефекту, базовий препарат, хв

26,4 ± 2,5*** 29,7 ± 2,17*** 27,1 ± 2,4*** 29,2 ± 2,2***

Тривалість знеболювального ефекту 
(час до наступної вимоги аналгети-
ка), год

7,9 ± 0,8** 7,2 ± 0,9** 5,6 ± 0,8** 5,4 ± 0,7**

Тривалість застосування знеболю-
вання, діб 

3,9 ± 0,3*** 4,2 ± 0,3*** 4,1 ± 0,2*** 4,6 ± 0,3***

Примітки: статистична вірогідність різниці в групах спостереження: * — p < 0,01; ** — p < 0,05, 

*** — p > 0,05.

ного знеболювання становив 5,6 ± 0,8 год. У підгрупах 

пацієнтів, яким виконували металоостеосинтез із при-

воду перелому кісточок гомілки зі зміщенням, через 

більшу інтенсивність больового синдрому, тяжкість 

травми і травматичність операції тривалість знеболю-

вання в основній групі була меншою — 7,2 ± 0,9 год, 

тоді як у групі порівняння середня тривалість знеболю-

вання становила 5,4 ± 0,7 год. Отже, за тривалістю зне-

болювання в досліджених категорій пацієнтів з больо-

вим синдромом помірної інтенсивності кращий ефект 

має кеторолаку трометамін порівняно з промедолом 

(табл. 2, рис. 3).

Рисунок 2. Результати оцінки знеболювання в групах порівняння за NRS
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Рисунок 3. Тривалість знеболювального ефекту (час до наступної вимоги аналгетика)

Оцінка тривалості застосування післяоперацйної 

аналгезії в групах порівняння засвідчила, що в осно-

вній групі загальний час потреби пацієнтів у знебо-

люванні був незначно меншим, ніж у пацієнтів групи 

порівняння, однак статистичної різниці в групах ви-

явлено не було. Середній термін знеболювання, якого 

потребували пацієнти в групах спостереження, стано-

вив 4,0 ± 0,3 доби в основній групі та 4,4 ± 0,3 доби в 

групі порівняння (табл. 2). У подальшому в пацієнтів 

обох груп необхідності в систематичному знеболюван-

ні не було. За потреби пацієнтам призначали перораль-

ні знеболювальні препарати з групи НПЗП на вимогу.

Аналіз частоти і характеру виникнення побічних 

ефектів і небажаних проявів застосування аналгетич-

них препаратів у порівнюваних групах виявив, що при 

застосуванні ін’єкційної форми кеторолаку тромета-

міну (Кетанікс) упродовж 5-денного курсу лікування 

в основній групі в 3 (15 %) пацієнтів спостерігалися 

такі явища, як диспепсія та біль у животі, сонливість, а 

також підвищена кровоточивість з боку післяоперацій-

ної рани в одного пацієнта. У групі порівняння побіч-

ні ефекти й небажані явища спостерігалися в 5 (25 %) 

пацієнтів. Вони були переважно пов’язані з диспеп-

тичними розладами (нудота), сонливістю і головним 

болем, а також випадками порушення сечовипускан-

ня. Зафіксовані пацієнтами побічні прояви зумовили 

відмову від подальшого застосування обраного методу 

знеболювання у 2 двох пацієнтів в основній групі на 

п’яту добу лікування. Водночас у групі порівняння ана-

логічна ситуація (відмова від подальшого застосування 

знеболювання через побічні небажані явища) виникла 

в 5 пацієнтів: в 1 пацієнта на третю добу, у 3 пацієн-

тів — на четверту добу і ще в одного пацієнта — на 5-ту 

добу лікування (табл. 3).

Âèñíîâêè
1. Аналіз отриманих результатів показав, що засто-

сування ін’єкційної форми кеторолаку трометаміну в 

ортопедо-травматологічних пацієнтів у ранньому піс-

ляопераційному періоді дозволяє досягти ефективного 

Таблиця 3. Облік виникнення побічних ефектів у групах спостереження

Побічні ефекти і реакції
Групи спостереження

Основна (n
1
 = 20) Порівняння (n

2
 = 20)

Диспепсія, біль у животі, нудота, запор 1 7

Сонливість 3 4

Головний біль 1 3

Шкірні висипи 0 0

Набряки 0 0

Підвищена кровоточивість післяопераційної рани, гематоми 1 0

Порушення дихання 0 0

Затримка або порушення сечовиділення 0 4

Нежить, порушення носового дихання 0 0

Свербіж, кропив’янка, реакції фотосенсибілізації 0 0

Алергічні реакції 0 1
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рівня знеболювання за такими критеріями, як вираже-

ність аналгезії, швидкість настання ефекту і його три-

валість. 

2. Засвідчено переваги застосування ін’єкційної 

форми кеторолаку трометаміну перед наркотич-

ним аналгетиком промедолом у складі комплек-

сної аналгезії, в аспекті ефективності й тривалості 

знеболювання. Водночас за критеріями швидкості 

настання знеболювального ефекту й необхідного 

терміну лікування кеторолаку трометамін не відріз-

няється від наркотичних аналгетиків. Це пов’язано 

з доведеною потужною протизапальною та зне-

болювальною дією кеторолаку як на периферії, у 

вогнищі патологічного процесу (вплив на процес 

трансдукції), так і на рівні ЦНС (вплив на процеси 

модуляції болю). 

3. Аналіз побічних ефектів і небажаних явищ в 

групах клінічного спостереження показав меншу 

частоту і вираженість даних ефектів при застосу-

ванні кеторолаку трометаміну порівняно з нар-

котичним аналгетиком промедолом, що доводить 

перевагу його застосування в ортопедо-травмато-

логічних пацієнтів у разі больового синдрому по-

мірної вираженості та за умови відсутності проти-

показань. 

4. Вибір схеми і підбір препаратів для ефективної і 

безпечної післяопераційної аналгезії повинні викону-

ватися індивідуально, з урахуванням зони оператив-

ного втручання, вираженості больового синдрому, ча-

сового періоду знеболювання, коморбідності та інших 

особливостей пацієнта.
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Pain and inflammation control for trauma patients 
in the early postoperative period

Abstract. The modern approach to the early postoperative anal-

gesia in patients with moderate pain syndrome is characterized by 

a tendency to avoid the use of opioid analgesics due to a number 

of negative side effects. Among the effective means of non-opioid 

analgesia for this category of patients, there are nonsteroidal anti-

inflammatory drugs with a peripheral and central mechanism of 

action in combination with or without acetaminophen. The paper 

presents the results of evaluating the analgesic effectiveness of the 

injectable form of ketorolac tromethamine for trauma patients in 

the early postoperative period compared to the use of an opioid 

analgesic. The advantages of using the injectable form of ketoro-

lac tromethamine over the opioid analgesic promedol as part of 

complex analgesia are shown according to the criteria of effective-

ness and duration of pain management. At the same time, the use 

of ketorolac tromethamine does not differ from opioid analgesics 

in terms of the speed of onset of the analgesic effect and the re-

quired duration of treatment. The analysis of negative side effects 

in groups of clinical observation showed their lower frequency and 

severity when using ketorolac tromethamine in comparison with an 

opioid analgesic.

Keywords: postoperative analgesia; trauma; ketorolac trometha-

mine; opioid analgesics
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Резюме. Актуальність. Монокондилярне ендопротезування колінного суглоба останніми роками 
стає популярним серед ортопедів. Основним ускладненням цієї технології є нестабільність тибіаль-
ного компонента ендопротеза через розвиток локального остеопорозу в зоні ендопротезування. У 
пацієнтів зі зниженою щільністю кістки є великий ризик розвитку нестабільності тибіального компонен-
та ендопротеза. Отже, визначення рівнів мінеральної щільності кісткової тканини у пацієнтів з остео-
пенією до ендопротезування може дати можливість розрахувати ризик виникнення ускладнень у від-
далені періоди. Мета роботи. Визначити показники мінеральної щільності кісткової тканини за даними 
КТ зони резекції тибіального плато для монокондилярного ендопротезування у пацієнтів групи ризику. 
Матеріали та методи. Оцінювали стан 3 зон кортикального шару — передньої, середньої, задньої та 
4 зон площини зрізу плато. На КТ-зображеннях тибіального плато колінного суглоба проводили вимі-
рювання оптичної щільності кісткової тканини за шкалою одиниць Ґаунсфілда. Проведено досліджен-
ня змін у кісткових структурах у зоні встановлення тибіального компонента ендопротеза у 2 групах 
пацієнтів: І група — 10 пацієнтів, яким було проведено монокондилярне протезування колінного сугло-
ба 3–6 років тому і які звернулися зі скаргами на негативні явища у протезованому коліні, ІІ група — 10 
пацієнтів, яким було проведене монокондилярне протезування 1,2–2 роки тому. Цим хворим на конт-
рольному огляді було зроблено КТ-денситометрію. Результати дослідження. До операції ендопроте-
зування максимальна оптична щільність кісткової тканини у пацієнтів була статистично однаковою. 
Щільність кортикального шару була максимальною в передньому відділі кістки (~ 720 HU), мінімаль-
ною в задньому (580 HU). Для губчастої кістки максимальну оптичну щільність спостерігали у зонах 
переднього відділу (~ 470 HU), у зонах заднього відділу губчастої кістки щільність була меншою. Через 
3–6 років у пацієнтів І групи відмічали значне зниження оптичної щільності кістки, як її кортикального 
шару, так і губчастої тканини. Найбільших втрат зазнали медіальні зони губчастої кістки. У пацієнтів 
спостерігалися зони резорбції кортикального шару, а у деяких — ділянки повної його відсутності. При 
цьому індекс абсорбції кортикального шару у зонах руйнування не перевищував 100 HU. Максималь-
на оптична щільність кортикального шару по зонах також знизилася. У пацієнтів ІІ групи через 1,5–2 
роки після ендопротезування не відмічали помітних змін у кісткових структурах у зоні операції. Зміни 
відбулися по медіальних зонах губчастої кістки тибіального плато. У пацієнтів з остеопенією зміни в 
оптичній щільності кістки відбуваються вже в перші роки після ендопротезування, хоча і не призводять 
до нестабільності тибіального компонента ендопротеза. Висновки. Пацієнти зі зниженою кістковою 
щільністю (остеопенією) при ендопротезуванні суглобів потрапляють у групу ризику через розвиток 
локального остеопорозу в зоні резекції кістки. Перші ознаки резорбції губчастого компонента кістки 
можна спостерігати вже через 1,5–2 роки після ендопротезування. Своєчасно проведені лікувальні 
заходи здатні загальмувати подальший розвиток остеопорозу.
Ключові слова: колінний суглоб; ендопротезування; кісткова щільність; остеоартроз; остеопенія
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Монокондилярне ендопротезування колінного су-

глоба останніми роками стає популярним серед ортопе-

дів. Такий метод лікування дозволяє швидко відновити 

функцію колінного суглоба, отримати раннє та повне 

його навантаження, має малу травматичність та корот-

ший термін реабілітації порівняно з тотальним ендо-

протезуванням, дозволяє зберегти зв’язковий апарат, не 

менш важливою є і помірна вартість імплантата [1].

Основним ускладненням цієї технології є неста-

більність тибіального компонента ендопротеза через 

розвиток локального остеопорозу в зоні ендопротезу-

вання. Важливий вплив на стабільність встановленого 

тибіального компонента ендопротеза має мінеральна 

щільність кісткової тканини (МЩКТ) саме в зоні його 

імплантації. У пацієнтів, у яких на момент операції 

діагностували порівняно нормальну МЩКТ, з віком 

часто спостерігається її зниження, що й призводить до 

негативних наслідків. У пацієнтів зі зниженою щіль-

ністю кістки, за даними досліджень [2], є великий ри-

зик розвитку нестабільності тибіального компонента 

ендопротеза. У групу ризику потрапляють пацієнти, у 

яких за даними денситометрії визначено остеопенію 

(Т-score від –1,0 до –2,5) [3].

Отже, визначення рівнів мінеральної щільності кіст-

кової тканини у пацієнтів з остеопенією до ендопроте-

зування може дати можливість розрахувати ризик ви-

никнення ускладнень у віддалені періоди. 

Методом передопераційного планування може бути 

комп’ютерна томографія, яка дозволяє визначити 

щільність біологічних тканин. 

Мета роботи: визначити показники мінеральної 

щільності кісткової тканини за даними КТ зони резек-

ції тибіального плато для монокондилярного ендопро-

тезування у пацієнтів групи ризику.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Для визначення рівня абсорбції тканини у ділянці 

опилу великогомілкової кістки проводили аналіз КТ, 

зроблених до виконання операції ендопротезування, у 

пацієнтів І групи при звертанні зі скаргами, у пацієнтів 

ІІ групи — на контрольному огляді.

Оцінювали стан кортикального шару, для чого дуга 

кортикального шару медіального плато була поділена 

на 3 зони: передня (А), середня (В) та задня (С), пло-

щина зрізу плато була поділена на 4 зони: Г1 — передня 

внутрішня, Г2 — передня медіальна, Г3 — задня меді-

альна, Г4 — задня внутрішня (рис. 1).

На КТ-зображеннях тибіального плато колінного 

суглоба проводили вимірювання оптичної щільнос-

ті кісткової тканини за шкалою одиниць Ґаунсфілда 

[4]. Шкала одиниць Ґаунсфілда (денситометричних 

показників, англ. HU) — шкала лінійного посла-

блення (абсорбції) випромінювання щодо дисти-

льованої води, рентгенівська щільність якої була 

прийнята за 0 HU (при стандартному тиску та тем-

пературі) (табл. 1).

Для кожної зони визначали максимальний індекс 

абсорбції.

Для оцінки томографічних ознак розвитку неста-

більності ендопротеза було проведено дослідження 

змін у кісткових структурах у зоні встановлення тибі-

ального компонента ендопротеза. Досліджували дві 

групи хворих. 

І група — 10 пацієнтів, яким було проведено мо-

нокондилярне протезування колінного суглоба 3–6 

років тому і які звернулися зі скаргами на негативні 

явища у протезованому коліні. Цим хворим було діа-

гностовано нестабільність тибіального компонента 

ендопротеза.

ІІ група — 10 пацієнтів, яким було проведене мо-

нокондилярне протезування 1,2–2 роки тому. Цим 

хворим на контрольному огляді було зроблено КТ-

денситометрію. 

Отримані дані КТ-досліджень були оброблені 

статистично, розраховували середнє (М), його стан-

дартне відхилення (SD) та граничні дані вибірки 

(min ÷ max). Порівняння між групами проводили за 

допомогою Т-тесту для незалежних вибірок. Через те 

що абсорбція кісткової тканини та розрахований за 

формулами модуль пружності — залежні величини, 

різницю між групами визначали за одним показни-

ком [5].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ
За даними, отриманими після обробки КТ до опе-

рації ендопротезування (табл. 2), було встановлено, 

що максимальна оптична щільність кортикального 

шару припадала на передній відділ і становила в се-

редньому 703 ± 52 HU у пацієнтів І групи та 735 ± 

± 69 HU — в ІІ групі, різниця між групами незначуща 

(р = 0,267). Мінімум кісткової щільності припадав на 

задній відділ тибіального плато і становив у І групі 

533 ± 69 HU, у ІІ групі 609 ± 56 HU без статистичної 

різниці (р = 0,078). На середній відділ кортикально-

Таблиця 1. Середні денситометричні показники деяких речовин та тканин 

в одиницях Ґаунсфілда

Речовина HU

Повітря –1000

Вода 0

Кров Від +30 до +45

М’язи Від +10 до +40

Кістка Від +700 (губчаста речовина) до +3000 (кісткова речовина)
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Рисунок 1. Зони КТ-зрізу тибіального плато 

перед операцією ендопротезування

Рисунок 2. Приклад визначення рівня абсорбції 

кісткової тканини. Маркери на скані томограми 

визначають рівень оптичної щільності по прямій 

на діаграмі

го шару тибіального плато припадало в І групі 651 ± 

± 61 HU, у ІІ групі 650 ± 56 HU, також без значущої 

різниці (р = 0,970). 

Відзначимо, що у пацієнтів, показник T-score яких 

був ближчим до –1,0, не відмічали змін у кортикаль-

ному шарі. При тому що в пацієнтів, показник T-score 

яких наближався до відмітки –2,5, відмічали незна-

чні зони резорбції з внутрішнього боку кортикально-

го шару, які не перевищували 5 мм2, а також вогнища 

некрозу губчастої кістки з концентрацією у медіальних 

зонах Г2 та Г3, що може свідчити про ознаки локально-

го остеопорозу в зоні протезування. 

Для губчастої кістки максимальну оптичну щільність 

спостерігали у зонах Г1 (465 ± 78 HU та 435 ± 86 HU 

для І та ІІ груп) та Г2 (400 ± 86 HU та 397 ± 46 HU від-

повідно). У зонах Г3 та Г4 оптична щільність губчас-

тої кістки була меншою. Різниці у значеннях оптичної 

щільності між групами не виявлено.

У пацієнтів І групи після визначення нестабільності 

тибіального компонента ендопротеза відмічали значне 

зниження оптичної щільності кістки, як її кортикаль-

ного шару, так і губчастої тканини (табл. 3).

У пацієнтів І групи при ознаках нестабільності ти-

біального компонента ендопротеза колінного суглоба 

відмічали значущу зміну щільності кісткової тканини. 

Найбільших втрат зазнали медіальні зони губчастої 

кістки, тобто у зоні Г2 зменшення оптичної щільності 

відбулося від 400 ± 86 HU до 266 ± 80 HU, у зоні Г3 — 

з 382 ± 50 HU до 240 ± 94 HU зі значущою різницею 

(р = 0,001). В інших зонах зміни також статистично 

значущі. Також спостерігали розширення зон руйну-

вання губчастої тканини, особливо у зонах контакту 

із ніжкою ендопротеза, іноді із залученням медіальних 

зон плато. Такі зміни кісткової тканини свідчать про 

розвиток остеопоротичних явищ у зоні ендопротезу-

вання колінного суглоба.

У пацієнтів спостерігалися зони резорбції корти-

кального шару, а у деяких — ділянки повної його від-

сутності. При цьому індекс абсорбції кортикально-

го шару у зонах руйнування не перевищував 100 HU. 

Максимальна оптична щільність кортикального шару 

Рисунок 3. Зміна щільності кісткової тканини у пацієнтів з остеопенією із часом
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Таблиця 2. Оптична щільність кісткової тканини зони резекції тибіального плато у пацієнтів 

до операції ендопротезування

Зона

Група Стат. значущість 
різниці 

між групамиІ ІІ

Кортикальний шар Передня 703 ± 52 
587 ÷ 760

735 ± 69 
667 ÷ 874

t = –1,146 
p = 0,267

Середня 651 ± 61 
551 ÷ 752

650 ± 56 
525 ÷ 699

t = 0,038 
p = 0,970

Задня 553 ± 69 
400 ÷ 641

609 ± 64 
520 ÷ 742

t = –1,866 
p = 0,078

Губчаста кістка Г1 465 ± 78 
293 ÷ 560

435 ± 86 
320 ÷ 570

t = 0,835 
p = 0,415

Г2 400 ± 86 
250 ÷ 516

397 ± 46 
300 ÷ 453

t = 0,081 
p = 0,936

Г3 382 ± 50 
310 ÷ 454

397 ± 40 
350 ÷ 468

t = –0,734 
p = 0,472

Г4 341 ± 61 
216 ÷ 403

336 ± 113 
100 ÷ 469

t = 0,116 
p = 0,909

Зона

Період спостереження Стат. значущість 
між періодами 
спостереженняДо операції Через 3–6 років

Кортикальний шар Передня 703 ± 52 
587 ÷ 760

597 ± 111 
347 ÷ 744

t = 4,043 
p = 0,003

Середня 651 ± 61 
551 ÷ 752

494 ± 69 
406 ÷ 634

t = 4,624 
p = 0,001

Задня 553 ± 69 
400 ÷ 641

427 ± 88 
320 ÷ 592

t = 3,615 
p = 0,006

Губчаста кістка Г1 465 ± 78 
293 ÷ 560

342 ± 96 
180 ÷ 500

t = 5,550 
p = 0,001

Г2 400 ± 86 
250 ÷ 516

266 ± 80 
118 ÷ 397

t = 5,525 
p = 0,001

Г3 382 ± 50 
310 ÷ 454

240 ± 94 
100 ÷ 384

t = 4,763 
p = 0,001

Г4 341 ± 61
216 ÷ 403

225 ± 67
86 ÷ 323

t = 3,322 
p = 0,009

Таблиця 3. Зміна оптичної щільності кісткової тканини в зоні резекції тибіального плато 

у пацієнтів І групи

по зонах також знизилася. У передньому відділі — до 

597 ± 111 HU, у середньому — до 497 ± 69 HU, у за-

дньому — до 427 ± 88 HU. 

У більшості пацієнтів ІІ групи через 1,5–2 роки піс-

ля ендопротезування (табл. 4) не відмічали помітних 

змін у кісткових структурах у зоні операції, але у 2 хво-

рих було відмічене розширення каверн остеонекрозу 

губчастої тканини та розширення площі руйнування 

внутрішнього боку кортикального шару без виходу на-

зовні. У 2 пацієнтів спостерігали загальне зменшення 

щільності кісткової тканини без візуальних змін кіст-

кових структур.

Помітні зміни відбулися у медіальних зонах тибі-

ального плато. Так, у середній зоні кортикального 

шару спостерігається значуще (р = 0,011) зменшення 

оптичної щільності з 650 ± 56 HU до 612 ± 60 HU, а у 

медіальних зонах губчастої кістки — у зоні Г2 з 397 ± 

± 46 HU до 332 ± 59 HU, у зоні Г3 — з 397 ± 46 HU до 

332 ± 59 HU.

З огляду на отримані дані можна стверджувати, що 

у пацієнтів з остеопенією зміни оптичної щільності 

кістки відбуваються вже в перші роки після ендопро-

тезування, хоча і не призводять до нестабільності ти-

біального компонента ендопротеза. Але без належного 

ведення цих пацієнтів, яке передбачає уповільнення 

процесів розвитку остеопоротичних явищ, руйнування 

кісткової тканини може прискоритися, що призведе як 

до фізичного розхитування компонентів ендопротеза, 



Òîì 24, ¹ 2, 2023Òðàâìà, ISSN 1608-1706 (print), ISSN 2307-1397 (online)42

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Зона

Період спостереження Стат. значущість 
між періодами 
спостереженняДо операції Через 3–6 років

Кортикальний шар Передня 735 ± 69 
667 ÷ 874

718 ± 77 
625 ÷ 872

t = 1,816 
p = 0,103

Середня 650 ± 56 
525 ÷ 699

612 ± 60 
500 ÷ 680

t = 3,168 
p = 0,011

Задня 609 ± 64 
520 ÷ 742

583 ± 67 
494 ÷ 700

t = 1,647 
p = 0,134

Губчаста кістка Г1 435 ± 86 
320 ÷ 570

420 ± 105 
300 ÷ 600

t = 1,109 
p = 0,296

Г2 397 ± 46 
300 ÷ 453

332 ± 59 
260 ÷ 430

t = 4,806 
p = 0,001

Г3 397 ± 40 
350 ÷ 468

331 ± 56 
261 ÷ 455

t = 4,869 
p = 0,001

Г4 336 ± 113 
100 ÷ 469

305 ± 51 
262 ÷ 403

t = 0,744 
p = 0,476

Таблиця 4. Зміна оптичної щільності кісткової тканини в зоні резекції тибіального плато 

у пацієнтів ІІ групи

так і до інших негативних наслідків, як-от збільшення 

фронтальної деформації колінного суглоба, появи бо-

льового синдрому тощо.

Порівняння зміни щільності кісткової тканини у 

пацієнтів з остеопенією із часом (рис. 3) показало, що 

у найближчий період після монокондилярного ендо-

протезування колінного суглоба відмічається втрата 

переважно губчастого компонента (зони Г1-Г4) та в 

середній (медіальній) зоні кортикального шару. У від-

далені періоди, коли у пацієнтів відмічаються прояви 

нестабільності компонентів ендопротеза, втрата кіст-

кової щільності спостерігається у всіх зонах резекції.

Таким чином, можна передбачити, що своєчасна 

діагностика втрати щільності кістки в зоні розташу-

вання тибіального компонента може запобігти нега-

тивним наслідкам розхитування ніжки ендопротеза та 

надати можливість вживання необхідних заходів для 

зменшення наслідків розвитку остеопоротичних змін 

у кістці.

Âèñíîâêè
Пацієнти зі зниженою кістковою щільністю (остео-

пенією) при ендопротезуванні суглобів потрапляють у 

групу ризику через розвиток локального остеопорозу в 

зоні резекції кістки. Перші ознаки резорбції губчастого 

компонента кістки можна спостерігати вже через 1,5–2 

роки після ендопротезування. Своєчасно проведені лі-

кувальні заходи здатні загальмувати подальший розви-

ток остеопорозу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Study of bone density according to ÑT data before and in the remote period 
after unicondylar knee arthroplasty

Abstract. Background. Unicondylar knee arthroplasty has become 

popular among orthopedists in recent years. The main complication 

of this technology is the instability of the tibial component of the en-

doprosthesis due to the development of local osteoporosis in the area 

of arthroplasty. Patients with decreased bone density are at high risk of 

developing instability of the tibial component of the endoprosthesis. 

Therefore, determining the levels of bone mineral density in patients 

with osteopenia before arthroplasty make it possible to calculate the 

risk of complications in the long term. Objective: to evaluate the bone 

mineral density according to the computed tomography (CT) of the 

tibial plateau resection zone for unicondylar arthroplasty in patients 

at risk. Materials and methods. The state of three cortical layer zones 

was assessed: anterior, middle, posterior and 4 zones of the plateau 

cut plane. The optical density of bone tissue was measured on CT im-

ages of the tibial plateau of the knee joint using the Hounsfield scale. 

Changes in bone structures in the area of placing tibial component of 

the endoprosthesis were studied in 2 groups of patients: group I — ten 

individuals who had undergone unicondylar knee arthroplasty 3–6 

years ago and complained of negative phenomena in the prosthetic 

knee, group II — ten patients who had undergone unicondylar arthro-

plasty 1.2–2 years ago. These patients underwent CT densitometry at 

the follow-up examination. Results. Before arthroplasty, the maxi-

mum optical density of bone tissue was statistically the same. The den-

sity of the cortical layer was maximal in the anterior part of the bone 

(~ 720 HU), minimal — in the posterior part (580 HU). For the 

spongy bone zone, the maximum optical density was observed in the 

anterior part (~ 470 HU), and in the posterior part, it was lower. 

In 3–6 years, patients of group I showed a significant decrease in 

the optical density of the bone, both in its cortical layer and in the 

cancellous tissue. The greatest losses were detected in the medial 

zones of the cancellous bone. Patients had areas of cortical layer re-

sorption, and in some individuals, its complete absence. At the same 

time, the absorption index of the cortical layer in the areas of de-

struction did not exceed 100 HU. The maximum optical density of 

the cortical layer in the zones also decreased. In patients of group II, 

1.5–2 years after arthroplasty, there were no noticeable changes in 

the bone structures in the surgery area. Changes occurred in the me-

dial zones of the cancellous bone of the tibial plateau. Patients with 

osteopenia reported changes in bone optical density already in the 

first years after arthroplasty, although they do not lead to instability 

of the tibial component of the endoprosthesis. Conclusions. Patients 

with decreased bone density (osteopenia) during joint arthroplasty 

are at risk of developing local osteoporosis in the area of bone re-

section. The first signs of resorption of the cancellous bone can be 

observed 1.5–2 years after arthroplasty. Timely treatment measures 

can slow down the further progression of osteoporosis.

Keywords: knee joint; arthroplasty; bone density; osteoarthritis; 

osteopenia
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Резюме. Актуальність. Диспластичний коксартроз являє собою особливу медико-соціальну проблему 
у лікуванні дорослих пацієнтів, часто приводить до інвалідності, обмежує здатність пацієнта до самооб-
слуговування. Ендопротезування при диспластичному коксартрозі є лише певним етапом відновлення 
опорно-кінематичної функції пацієнта. Зважаючи на велику кількість незадовільних результатів ендопроте-
зування при диспластичному коксартрозі, дуже важливим фактором є побудова реабілітаційного прогно-
зу — передбачуваної ймовірності досягнення намічених цілей реабілітації або реалізації реабілітаційного 
потенціалу з урахуванням особливостей захворювання та можливостей пацієнта. Мета: визначити вагомі 
параметри диспластичного кульшового суглоба, зміна яких впливає на дефіцит сили м’язів нижньої кінців-
ки після ендопротезування та перспективи реабілітаційного потенціалу. Матеріали та методи. Проведено 
рентгенологічне дослідження 23 диспластичних кульшових суглобів. Вимірювали рентгенометричні пара-
метри суглобів: глибину кульшової западини; товщину дна; індекс глибини кульшової западини; довжину 
плеча абдукторів; довжину плеча сили гравітації; висоту і латералізацію центру обертання головки стег-
нової кістки відносно центру обертання вертлюжної западини. Для об’єктивізації балансу м’язових зусиль, 
необхідних для підтримки рівноваги таза при одноопорному стоянні, використовували створену авторами 
математичну модель, яка відображає таз із стегновою кісткою та вектори дії м’язів двох груп: абдукторів та 
аддукторів стегна. Результати. З використанням моделі горизонтальної рівноваги таза розраховано рівень 
дефіциту м’язової сили у пацієнтів до та після ендопротезування. Було визначено, що у деяких пацієнтів де-
фіцит сили м’язів залишився. За допомогою лінійної регресійної моделі створено рівняння, яке визначало 
дефіцит сили м’язів у пацієнтів. За даними статистичного аналізу різниці між результатами регресійного рів-
няння та математичної моделі не виявлено (р>>0,05). За даними регресійного аналізу найбільш вагомими 
для результату є шийково-діафізарний кут, товщина дна, висота головки. Для визначення меж рентгеноме-
тричних параметрів, які впливають на результат ендопротезування, пацієнтів було поділено на 4 групи за 
рівнем розрахованого дефіциту м’язової сили: І група — дефіцит більше ніж 20 %, ІІ група — дефіцит менше 
ніж 20 %, ІІІ група — профіцит 20 % і IV група — профіцит більше ніж 20 %. Загалом у хворих поліпшується 
сила м’язів, але початковий дефіцит значно впливає на результат після ендопротезування. Пацієнтам І групи 
для досягнення позитивного результату необхідно проведення до- та післяопераційної реабілітації. Для ІІ 
групи основний напрямок реабілітації полягає у збільшенні сили м’язів. Для пацієнтів ІІІ та IV групи можна 
використовувати реабілітаційні заходи загального плану. Висновки. Найбільш вагомим параметром, який 
впливає на силу м’язів після ендопротезування, є дані щодо сили м’язів пацієнта до операції та маса тіла. 
Іншим важливим показником є товщина дна вертлюжної западини. Зменшення ваги є основним критерієм 
успішного лікування хворих після будь-якого протезування.
Ключові слова: диспластичний коксартроз; модель рівноваги таза; регресійна модель; реабілітаційний 
потенціал; сила м’язів
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Âñòóï
Диспластичний коксартроз становить особливу 

і дуже складну медико-соціальну проблему при лі-

куванні дорослих пацієнтів, тому що часто і швидко 

 призводить до інвалідності, обмежує здатність пацієнта 

до самообслуговування, зменшує рівень його повсяк-

денної активності, працездатність і якість життя, тобто 

десоціалізує таких хворих. Причому все це трапляється 

у молодому віці пацієнта, що створює соціальні, ме-

дичні та економічні виклики як для особистості, так і 

для суспільства [1–3].

Ендопротезування — операція, що спрямована 

на поліпшення якості життя і соціальну адаптацію 

пацієнтів, глобальною метою якої є усунення або 

зменшення больового синдрому, збільшення ступеня 

свободи і обсягу рухів у кульшовому суглобі та поліп-

шення функції ходьби пацієнта. З урахуванням цього 

реабілітація пацієнтів після тотального ендопротезу-

вання кульшового суглоба є вкрай важливим та акту-

альним завданням.

Операція тотального ендопротезування при дис-

пластичному коксартрозі — це лише певний етап від-

новлення опорно-кінематичної функції пацієнта. Так, 

дуже важливий етап, але у стратегічному плані це лише 

окрема ланка загального процесу медико-соціальної 

реабілітації хворого на диспластичний коксартроз. Як 

метод оцінки ефективності відновлення опорно-кіне-

матичної функції нижніх кінцівок пацієнтів з довго-

тривалим патологічним процесом у кульшовому сугло-

бі використовують аналіз ходьби та загальну оцінку за 

різними опитувальниками та анкетуванням [4, 5].

Оцінка численних параметрів та характеристик опо-

рно-кінематичної функції є основою діагностики [5, 6] 

та корисним інструментом для оцінки функціонально-

го дефіциту у пацієнтів до та після ендопротезування 

[7, 8]. Але хоча анкети та опитувальники адаптовані 

до легкого та швидкого проведення оцінки пацієнтом 

та аналізу лікарем, вони не характеризують рівень та 

якість відновлення опорно-кінематичної функції па-

цієнта [9].

У цьому аспекті дуже важливим фактором є оцін-

ка реабілітаційного прогнозу — передбачуваної ймо-

вірності досягнення намічених цілей реабілітації або 

реалізації реабілітаційного потенціалу з урахуванням 

особливостей захворювання та можливостей пацієн-

та. Це стратегічне завдання, перш за все пов’язане з 

відповіддю на запитання: а чи зможе пацієнт після 

операції ендопротезування взагалі відновити опорно-

кінематичну функцію кінцівки, відновити нормальну 

ходьбу, повернутися до активної соціалізації? Але на-

укових підстав для такої роботи бракує, роботи з ре-

абілітації пацієнтів після ендопротезування кульшо-

вого суглоба у ранньому післяопераційному періоді 

стосуються переважно питань або ранньої прискоре-

ної активізації пацієнтів з метою скорочення термінів 

перебування їх у хірургічному стаціонарі, або реабілі-

тації пацієнтів на дому патронажною службою. При 

цьому ми не знайшли робіт, де б аналізувалися саме 

здатність пацієнта з диспластичним коксартрозом та 

його можливості щодо відновлення опорно-кінема-

тичної функції нижніх кінцівок після операції ендо-

протезування кульшового суглоба. На наш погляд, 

головним невирішеним і невизначеним завданням 

щодо оцінки реабілітаційного прогнозу є питання ро-

боти м’язів оперованої кінцівки та м’язового балансу 

абдукційного механізму оперованого кульшового су-

глоба і гравітаційних сил.

Ця робота спрямована на пошук критеріїв, що ма-

ють вплив на можливість відновлення м’язового ба-

лансу абдукційного механізму оперованого кульшово-

го суглоба і гравітаційних сил.

Мета: визначити вагомі параметри диспластично-

го кульшового суглоба, зміна яких впливає на дефіцит 

сили м’язів нижньої кінцівки після ендопротезування 

та перспективи реабілітаційного потенціалу.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Було проведено рентгенологічне дослідження 23 

диспластичних кульшових суглобів. Вимірювали рент-

генометричні показники за методом, описаним нами 

раніше [10]: глибину кульшової западини; товщину 

дна; індекс глибини кульшової западини; довжину 

плеча абдукторів; довжину плеча сили гравітації; висо-

ту і латералізацію центру обертання головки стегнової 

кістки відносно центру обертання вертлюжної запади-

ни. Також враховували силу м’язів кульшового суглоба 

за 5-бальною шкалою MRC Muscle Scale [https://mrc.

ukri.org/research/facilities-and-resources-for-researchers/

mrc-scales/mrc-muscle-scale].

Для об’єктивізації балансу м’язових зусиль, необхід-

них для підтримки рівноваги таза при одноопорному 

стоянні до та після ендопротезування диспластичного 

кульшового суглоба, нами була використана матема-

тична модель [11–13], яка відображала таз із стегновою 

кісткою та вектори дії м’язів двох груп: абдукторів та 

аддукторів стегна (рис. 1).

Вектори сили дії м’язів:
F

1
 — m. piriformis; 

F
2
 — група м’язів: m. glu-

teus medius, m. gluteus 
minimus, m. tensor fasciae 
latae; 
F

3
 — m. iliopsoas; 

F
4
 — m. sartorius; 

F
5
 — m. rectus femoris; 

F
6
 — m. gluteus maximus; 

F
7
 — m. gracilis; 

F
8
 — m. pectineus; 

F
9
 — m. аdd. longus; 

F
10

 — m. аdd. brevis; 
F

11
 — m. аdd. magnus; 

Р — маса тіла.

Рисунок 1. Графічна модель таза з нижньою

 кінцівкою. Векторами позначені сили дії м’язів
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Дані рентгенографічних вимірювань та показники 

сили м’язів були обчислені для визначення дефіциту 

сили м’язів кульшового суглоба до та після ендопроте-

зування кульшового суглоба.

На основі отриманих даних була розроблена регре-

сійна модель, яка визначила вагомість предикатів для 

прогнозування дефіциту сили м’язів кульшового су-

глоба після ендопротезування. 

Аналіз проводився в пакеті прикладних програм 

SPSS Statistics 20.0.

Ðåçóëüòàòè
У пацієнтів з диспластичним коксартрозом було роз-

раховано рівень дефіциту м’язової сили до оперативно-

го лікування з використанням моделі горизонтальної 

рівноваги таза. Дані розрахунку наведені в табл. 1.

За даними розрахунку визначено, що деякі пацієнти 

мають дуже великий дефіцит сили м’язів — більше ніж 

100 %. Клінічна інтерпретація такого дефіциту сили є 

свідченням неможливості пересуватися без додаткової 

опори. При дефіциті сили м’язів менше ніж 20 % у па-

цієнтів рівновага таза може бути компенсована і, від-

повідно, пересування не обмежене.

Операція ендопротезування, яка покликана по-

ліпшити якість життя, у пацієнтів з диспластичним 

коксартрозом не завжди приводить до ідеального очі-

куваного результату, що пов’язано з анатомічними 

особливостями кульшового суглоба таких пацієнтів та 

попереднім порушенням роботи м’язів тазового пояса. 

Не всі вади кульшового суглоба можна виправити ен-

допротезуванням, але корегування певних параметрів 

дозволяє досягти якщо не відмінного результату, то 

значного поліпшення стану хворого.

Для визначення параметрів, які можна корегувати 

для поліпшення результату, було вирішено розроби-

ти регресійне рівняння для прогнозування результату 

ендопротезування кульшового суглоба за вихідними 

даними та можливості дати рекомендації з поліпшення 

стану хворого при вичерпанні можливостей корегуван-

ня при ендопротезуванні.

Таблиця 1. Предикати кульшового суглоба та результати розрахунку дефіциту сили м’язів 

до ендопротезування

№ 
Маса 
тіла

ВАШ ШДК

Ви-
сота 
голо-

вки

Плече

Гли-
бина 
запа-
дини

Ший-
ка

Ви-
сота 

запа-
дини

Тов-
щина 
дна

Лате-
ралі-
зація

Сила

Де-
фіцит 
сили, 

%

1 110 7,5 130 21 63 25 65 26 16 5 3,5 –21,5

2 110 7,5 130 22 63 26 66 23 16 1 3,5 –21,5

3 62 6,5 140 22 57 15 62 22 20 6 3,5 22,2

4 62 6,5 140 16 59 16 62 14 15 2 3,5 27

5 82 6,5 142 23 55 22 62 22 18 10 3,5 –0,9

6 82 6,5 130 20 56 21 62 20 11 0 3,5 9,4

7 60 8,5 140 29 58 20 66 28 19 3 3 13,7

8 60 8,5 140 28 69 22 66 28 18 0 3 14,8

9 60 7 146 29 46 15 59 22 18 0 4 32,3

10 74 7 155 21 52 22 64 21 8 3 3 –2,8

11 74 7 130 18 52 23 62 20 8 1 3 8,7

12 97 7,5 140 33 49 22 66 22 22 0 2 –117,3

13 97 7,5 140 26 53 20 68 26 22 3 2 –117

14 59 8,5 140  35 23 56 22 13 5 4 39,8

15 59 8,5 140  34 21 59 21 15 4 4 38,8

16 76 8 140  55 29  32 22 6 4 14,1

17 66 8 145 22 46 25 50 22 19 0 3,5 8,1

18 66 8 140 32 46 27 53 26 24 4 3,5 9,9

19 67 7,5 150 18 45 36 78 18 24  2 –55

20 62 6,5 140 24 62 13 58 24 16 0 2 –30,7

21 62 6,5 140 25 61 16 67 25 11 0 2 –20,2

22 80 7,5 140 18 54 21 63 15 13 12 3,5 8,5

23 80 7,5 140 20 56 21 66 18 16 7 3,5 5,1

Примітка: ШДК — шийково-діафізарний кут.
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Після ендопротезування кульшового суглоба за да-

ними рентгенометрії були отримані нові анатомічні і 

рентгенометричні параметри кульшового суглоба. За 

ними за допомогою моделі горизонтальної рівнова-

ги таза також було розраховано рівень дефіциту сили 

м’язів. На відміну від попереднього розрахунку не 

враховували латералізацію центру обертання головки 

стегна та больовий фактор, які були усунені при ендо-

протезуванні (табл. 2).

Після ендопротезування за даними розрахунку тіль-

ки в одного хворого продовжував відмічатися значний 

дефіцит м’язової сили більше ніж 90 %. Але кількість 

пацієнтів, у яких зменшився дефіцит сили, значно 

збільшилася.

Для більш зручного розрахунку дефіциту сили м’язів 

у пацієнтів до лікування та прогнозу можливого від-

новлення після ендопротезування було вирішено роз-

робити лінійну регресійну модель, яка б включала гео-

метричні та силові предикати кульшових суглобів. 

Перший етап за методом повного включення прово-

дився з метою визначення важливості предикатів щодо 

результату моделювання. Розраховані дані наведені в 

табл. 3.

Ця повна модель включає низку предикатів, які ма-

ють малий вплив на розрахунок результату, тому була 

побудована лінійна модель за методом покрокового 

включення, яка дала аналогічні результати.

Аналогічно моделі прогнозу до ендопротезування 

побудували модель після лікування. У моделі прогнозу-

вання дефіциту сили після ендопротезування відсутні 

предикати «біль» та «латералізація головки стегна» як 

параметри, що усуваються, та «шийково-діафізарний 

кут», який має дуже малу варіабельність через стандар-

тизованість ендопротезів (табл. 4).

Повна, із включенням всіх предикатів, модель та мо-

дель з покроковим включенням дали однакові резуль-

тати. У табл. 5 наведені результати розрахунку дефіциту 

сили м’язів до та після ендопротезування за моделлю 

горизонтальної рівноваги таза та за регресійними мо-

делями.

За даними двофакторного дисперсійного аналізу 

Фрідмана для пов’язаних вибірок визначено, що між 

Таблиця 2. Предикати кульшового суглоба та результати розрахунку дефіциту сили м’язів 

після ендопротезування

№
Маса 
тіла

ШДК
Висота 
голо-

вки
Плече

Глиби-
на за-

падини
Шийка

Висота 
запа-
дини

Товщи-
на дна

Сила

Де-
фіцит 
сили, 

%

1 110 130 27 49 36 72 27 8 3,5 –4,6

2 110 130 27 55 37 72 27 8 3,5 –4,6

3 62 130  55 24 55 23 14 3,5 30,7

4 62 130  59 23 65 14 14 3,5 31,3

5 82 135 19 56 22 61 19 10 3,5 13,5

6 82 132 21 62 21 63 19 11 3,5 12,7

7 60 130 29 62 29 66 29 19 3 17,2

8 60 130 28 69 28 66 28 18 3 18,2

9 60 135 19 52 20 59 19 11 4 43,7

10 74 135 21 54 24 66 21 7 3 13,2

11 74 130 23 57 26 66 23 8 3 8,6

12 97 130 22 49 36 66 22 19 2 –108

13 97 130 22 54 34 68 22 16 2 –93,2

14 59 130  44 32   10 4 45,5

15 59 130  43 34   12 4 44,2

16 76 130  51 23  24 14 4 26,1

17 66 130  50 34 55 14 6 3,5 34,2

18 66 130  44 32 55 19 7 3,5 –33,2

19 67 135 24 56 21 72 24 18 2 –37

20 62 130 21 52 25 60 21 8 2 –10,7

21 62 130 24 61 26 61 24 4 2 –4,2

22 80 130 16 56 22 63 16 8 3,5 18,5

23 80 130  62 21   4 3,5 23,3
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Таблиця 3. Модель лінійної регресії для прогнозування дефіциту м’язової сили 

(до ендопротезування)

Предикати

Метод лінійної регресійної моделі

Повне включення предикатів Покрокове включення предикатів

Коефіцієнт Значущість Важливість Коефіцієнт Значущість Важливість

Вільний член +306,711 0,007 +301,360 0,001

Сила –84,239 0,0001 0,501 –777,644 0,0001 0,641

Маса тіла –1,558 0,0001 0,395 –1,425 0,0001 0,315

ШДК –0,932 0,109 0,023 –0,991 0,051 0,021

Плече +1,082 0,125 0,021

Товщина дна –1,088 0,168 0,017 –0,719 0,251 0,007

Глибина западини +1,292 0,202 0,014

Латералізація +1,040 0,280 0,010

ВАШ –5,183 0,336 0,008

Шийка –0,684 0,340 0,008

Висота западини –0,830 0,480 0,004

Висота головки –0,149 0,887 0,001 –1,099 0,091 0,016

Таблиця 4. Модель лінійної регресії для прогнозування дефіциту м’язової сили 

(після ендопротезування)

Предикати

Метод лінійної регресійної моделі

Повне включення предикатів Покрокове включення предикатів

Коефіцієнт Значущість Важливість Коефіцієнт Значущість Важливість

Вільний член 145,771 0,003 144,575 0,0001

Сила –70,287 0,0001 0,707 –71,285 0,0001 0,598

Товщина дна –2,670 0,0001 0,149 –2,443 0,0001 0,108

Маса тіла –0,967 0,001 0,095 –1,197 0,0001 0,294

Глибина западини –1,481 0,071 0,022

Висота головки 3,289 0,080 0,021

Плече –0,502 0,426 0,004

Висота западини –0,543 0,593 0,002

Шийка –0,147 0,837 0,000

розрахованими за різними алгоритмами показника-

ми дефіциту сили м’язів немає статистичної різниці 

(р>>0,05), отже, всі моделі дають статистично схожий 

результат.

Таким чином, для розрахунку дефіциту сили м’язів 

(ДСМ, %) до ендопротезування можна використовува-

ти регресійне рівняння (1):

ДСМ = 301,360 – 777,644 × Сила (бал) – 1,425 × 

       × Маса (кг) – 0,991 × ШДК – 0,719 × Товщина    (1)

дна (мм) – 1,099 × Висота головки (мм).

Ця модель дозволяє оцінити стан пацієнта до 

операції та зробити прогноз можливого результату 

ендопротезування. Якщо при плануванні оператив-

ного втручання підставити до рівняння величини 

параметрів, які будуть змінені при виконанні опе-

ративного втручання (ШДК, товщина дна, висота 

головки), можна отримати значення дефіциту сили 

м’язів, необхідної для підтримки рівноваги таза при 

одноопорному стоянні. Будь-яке додатне значення 

цього показника вказує на вірогідно добрий резуль-

тат ендопротезування, від’ємний показник менше 

ніж –20 % — незадовільний, якщо показник більше 

ніж –20 % — задовільний.

Відповідність прогнозу та результатів, розрахованих 

за моделлю рівноваги таза, наведено на рис. 2.

На діаграмі показано, що близьке розташування 

результатів повної і скороченої регресійних моделей 

свідчить про статистичну однозначність отриманих 

результатів. Усі три моделі доволі точно розраховують 

результат профіциту сили м’язів, водночас для значно-

го дефіциту, розрахованого за моделлю рівноваги таза, 
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Таблиця 5. Порівняння розрахунків дефіциту сили м’язів до та після ендопротезування 

за різними моделями

№

Дефіцит сили, %

До ендопротезування Після ендопротезування

Модель 
рівноваги 

таза

Регресійна 
модель 
повного 

включення

Регресійна 
модель 

покрокового 
включення

Модель 
рівноваги 

таза

Регресійна 
модель 
повного 

включення

Регресійна 
модель 

покрокового 
включення

1 –21,5 –32,2 –32,0 –4,6 –10,8 –17,6

2 –21,5 –33,4 –33,4 –4,6 –15,2 –17,6

3 22,2 20,9 25,6 30,7 25,5 25,2

4 27,0 33,2 34,2 31,3 28,4 25,2

5 –0,9 0,9 –7,3 13,5 7,9 11,0

6 9,4 11,2 10,3 12,7 10,0 8,6

7 13,7 10,5 18,5 17,2 18,5 15,4

8 14,8 23,1 19,9 18,2 16,4 17,8

9 32,3 28,8 25,3 43,7 46,2 45,9

10 –2,8 –0,8 –6,8 13,2 26,4 27,9

11 8,7 24,0 24,9 8,6 24,8 25,5

12 –117,3 –107,4 –106,2 –108,0 –96,3 –89,2

13 –117,0 –106,1 –96,2 –93,2 –88,1 –81,9

14 39,8 40,1 41,5 45,5 46,6 49,5

15 38,8 32,0 41,5 44,2 38,8 44,7

16 14,1 24,1 16,7 26,1 28,0 19,4

17 8,1 6,0 14,2 34,2 35,6 39,9

18 9,9 5,2 5,5 33,0 36,2 37,5

19 –55,0 –60,6 –52,1 –37,0 –41,3 –50,9

20 –30,7 –33,7 –42,2 –10,7 –20,1 –20,5

21 –20,2 –32,4 –43,6 –4,2 –7,3 –10,7

22 8,5 11,2 5,0 18,5 6,6 18,3

23 5,1 0,7 2,1 23,3 35,1 28,1

p p = 0,738 p = 0,840

Рисунок 2. Відповідність розрахунків 

за моделлю рівноваги таза та регресійними 

рівняннями дефіциту сили м’язів 

до ендопротезування кульшового суглоба

регресійні моделі дають менший дефіцит, хоча теж зна-

чний.

Після ендопротезування рівняння дефіциту сили 

м’язів набуває вигляду (2):

ДСМ  =  144,575 – 71,285 × Сила (бал) – 2,443 × 

            × Товщина дна (мм) – 1,197 × Маса (кг).          (2)

Це рівняння призначене оцінити стан пацієнта піс-

ля ендопротезування і визначити, на що слід звернути 

увагу (маса тіла, сила м’язів) в реабілітаційний пері-

од для поліпшення відділених результатів лікування. 

Для цього треба змінювати значення показників сили 

та маси, поки результат рівняння не набуде додатного 

значення.

Діаграма відповідності дефіциту сили м’язів за ре-

зультатами різних моделей наведена на рис. 3.

На діаграмі показано, що регресійні рівняння до-

волі точно повторюють результати моделі рівноваги 

таза для профіциту м’язів більше ніж 20 %. Для даних 

у межах від 0 до 20 % регресійні моделі дають трохи 
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Рисунок 3. Відповідність розрахунків 

за моделлю рівноваги таза та регресійними 

рівняннями дефіциту сили м’язів після 

ендопротезування кульшового суглоба

більші значення профіциту. Для дефіцитних станів 

сили м’язів регресійні рівняння дають менший дефіцит 

сили. Незважаючи на незначні розбіжності прогнозів 

та розрахунку за моделлю рівноваги таза, отримані дані 

збігаються.

Для визначення параметрів, які більше впливають 

на результат ендопротезування, пацієнтів було по-

ділено на 4 групи за рівнем розрахованого дефіциту 

м’язової сили. І група — дефіцит більше ніж 20 %, ІІ 

група — дефіцит менше ніж 20 %, ІІІ група — профіцит 

20 % і IV група — профіцит більше ніж 20 %. 

Для визначення впливу параметрів кульшового су-

глоба і пацієнтів на результат ендопротезування було 

проведено порівняння між групами (табл. 6).

За даними статистичного аналізу було визначено, 

що у пацієнтів І та ІІ груп (обидві групи з дефіцитом 

м’язової сили) була статистично значуще більша маса 

тіла, ніж у ІІІ та IV групах.

Незважаючи на відсутність статистичної різниці, 

у пацієнтів І групи відмічали в середньому більший 

ШДК (143,3 ± 5,8°), більшу висоту вистояння головки 

(25,7 ± 7,5 см), а також більшу глибину вертлюжної за-

падини (26,0 ± 8,7 см).

У пацієнтів І групи статистично значуще (α = 0,05) 

була більшою довжина шийки (70,7 ± 6,4 см) та товщи-

на дна вертлюжної западини (22,7 ± 1,2 см).

Ендопротезування кульшового суглоба, навіть у 

випадках неповного відновлення функціональності, 

поліпшує силову здатність пацієнтів. Результати по-

рівняння дефіциту сили м’язів до та після ендопротезу-

вання кульшового суглоба наведені в табл. 7.

За даними статистичного аналізу визначили, що за-

галом у хворих поліпшується сила м’язів, але початко-

вий дефіцит значно впливає на результат після ендо-

протезування.

Так, у І групі хворих дефіцит сили м’язів до лікуван-

ня в середньому становив –96,4 ± 35,9 % і після ендо-

протезування зменшився до –79,4 ± 37,5 %, причому 

різниця результатів не досягла статистичної значущос-

ті. У ІІ групі початковий дефіцит –23,5 ± 4,9 % значуще 

(р = 0,001) зменшився до –6,0 ± 3,1 %. У ІІІ групі до 

Таблиця 6. Розподіл параметрів кульшового суглоба до та після ендопротезування в групах 

за рівнем дефіциту м’язової сили

Параметр Термін І ІІ ІІІ IV
ANOVA 

(р)

Маса тіла – 87,0 ± 17,3 86,0 ± 27,7 73,1 ± 9,6 65,6 ± 7,6 0,068

ВАШ – 7,5 ± 0,0 7,0 ± 0,6 7,4 ± 0,9 7,6 ± 0,8 0,582

ШДК
До 143,3 ± 5,8 135,0 ± 5,8 139,6 ± 8,4 141,2 ± 2,4 0,257

Після 131,7 ± 2,9 130,0 ± ,0 131,7 ± 2,4 130,6 ± 1,7 0,445

Висота 
головки

До 25,7 ± 7,5 23,0 ± 1,8 22,4 ± 4,5 23,5 ± 5,9 0,833

Після 22,7 ± 1,2 24,8 ± 2,9 22,4 ± 4,7 19,0 ± 0,0 0,569

Плече
До 49,0 ± 4,0 62,3 ± 1,0* 56,6 ± 5,9 48,2 ± 9,3 0,014

Після 53,0 ± 3,6 54,3 ± 5,1 59,4 ± 5,2 51,1 ± 6,8 0,068

Глибина 
западини

До 26,0 ± 8,7 20,0 ± 6,5 21,6 ± 1,0 21,3 ± 5,2 0,477

Після 30,3 ± 8,1 31,0 ± 6,4 24,6 ± 3,2 27,0 ± 5,9 0,259

Шийка
До 70,7 ± 6,4 64,0 ± 4,1 63,6 ± 1,8 58,4 ± 5,2 0,005

Після 68,7 ± 3,1 66,3 ± 6,7 64,4 ± 2,1 57,8 ± 4,4 0,010

Висота 
западини

До 22,0 ± 4,0 24,5 ± 1,3 22,0 ± 4,7 22,1 ± 5,0 0,793

Після 22,7 ± 1,2 24,8 ± 2,9 22,1 ± 4,8 18,8 ± 4,3 0,176

Товщина дна
До 22,7 ± 1,2 14,8 ± 2,5 13,6 ± 4,8 18,0 ± 3,6 0,010

Після 17,7 ± 1,5 7,0 ± 2,0 11,6 ± 4,9 10,2 ± 3,8 0,013

Латералізація – 1,5 ± 2,1 1,5 ± 2,4 4,1 ± 4,9 3,8 ± 2,6 0,548
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Таблиця 7. Динаміка дефіциту сили м’язів (%) у пацієнтів до та після ендопротезування

Група

Термін спостереження

Т-тест
До ендопротезування

Після 
ендопротезування

І –96,4 ± 35,9 –79,4 ± 37,5 t = –4,042; p = 0,056

ІІ –23,5 ± 4,9 –6,0 ± 3,1 t = –19,918; p = 0,001

ІІІ 7,3 ± 6,8 14,6 ± 3,6 t = –3,058; p = 0,022

IV 21,9 ± 13,3 34,7 ± 8,1 t = –4,786; p = 0,001

Усі хворі –5,9 ± 41,8 6,6 ± 39,2 t = –8,025; p = 0,001

лікування відмічали профіцит сили м’язів 7,3 ± 6,8 %, 

який статистично значуще (р = 0,022) збільшився до 

14,6 ± 3,6 %. У IV групі у пацієнтів до лікування був 

достатній профіцит сили м’язів (21,9 ± 13,3 %), який 

після ендопротезування поліпшився до 34,7 ± 8,1 %.

Отже, пацієнтам І групи для досягнення позитив-

ного результату необхідно приділити додаткову увагу, 

використовуючи як передопераційну, так і післяопе-

раційну реабілітацію, але загалом треба відмітити, що 

такі хворі мають негативний реабілітаційний прогноз. 

Пацієнтам ІІ групи для досягнення позитивного ре-

зультату потрібна реабілітація з напрямком збільшення 

сили м’язів. Такі хворі мають невизначений реабіліта-

ційний прогноз. Для пацієнтів ІІІ та IV групи можна 

використовувати реабілітаційні заходи загального пла-

ну. Такі пацієнти мають позитивний реабілітаційний 

прогноз.

Після ендопротезування найбільш вагомим пара-

метром, який визначає рівень дефіциту сили м’язів, 

залишається товщина дна вертлюжної западини. Мож-

ливість корегування цього параметра певним чином 

впливає на результат ендопротезування.

Дані дисперсійного аналізу корелюють з даними лі-

нійної регресійної моделі щодо важливості предикатів 

для прогнозування результату ендопротезування.

З огляду на цю модель для поліпшення результату 

ендопротезування варіюванню підлягають два осно-

вних параметри — сила м’язів та вага пацієнта. Тобто 

пацієнту можна рекомендувати знизити вагу і збільши-

ти силу м’язів.

Найгірші результати спостерігаємо в І групі паці-

єнтів. Для цих хворих зміна товщини дна вертлюжної 

западини обумовлена її формою і не може бути скоре-

гована більше, ніж це дозволяє її анатомія. 

Приклад, як можна зменшити дефіцит сили м’язів 

після ендопротезування кульшового суглоба варіація-

ми предикатів, наведено у табл. 8.

При зменшенні маси тіла з 97 до 85 кг та збільшенні 

сили м’язів з 2,0 до 3,5 бала за прогнозом можемо отри-

мати значне зменшення дефіциту сили м’язів на 50 %, 

а тільки при збільшенні сили м’язів при нормальній 

масі — усього до 20 %.

Îáãîâîðåííÿ 
Як показали наші розрахунки за даними рентгено-

метричних досліджень, на силу м’язів диспластичного 

кульшового суглоба в першу чергу впливає шийково-

діафізарний кут, товщина дна вертлюжної западини та 

висота головки, тобто параметри, які визначають на-

прямок дії вектора сили м’яза. Маса тіла пацієнта є об-

тяжливим фактором. У пацієнтів, які були обстежені, 

наявність остеоартрозу кульшового суглоба впливає на 

силу м’язів через наявність болю, тому неможливо ви-

значити дійсну силу м’язів, але за моделлю, яка не вра-

ховує біль, було визначено, на скільки можна розвити 

силу м’язів при існуючих геометричних даних кульшо-

вого суглоба.

У більшості пацієнтів з масою тіла до 80 кг було ви-

значено профіцит сили м’язів. Це може свідчити про 

позитивний результат ендопротезування. У пацієнтів 

зі значним дефіцитом більше ніж 30 % результат ендо-

протезування без значного зменшення маси тіла буде 

недостатньо позитивним. 

Особливості диспластичного кульшового суглоба, 

які проявляються сплощенням та вертикалізацією дна 

вертлюжної западини та його потовщенням, не завжди 

можуть бути враховані і повністю виправлені, тому 

часткові невідповідності залишаються, що й обумов-

лює деякий дефіцит сили м’язів після ендопротезуван-

ня, але достатній для підтримки рівноваги таза.

З цих розрахунків можна дійти висновку, що осно-

вним параметром, який впливає на незадовільний ре-

зультат ендопротезування, як-от значний дефіцит сили 

м’язів, є зайва вага та зменшена сила м’язів у пацієнтів 

Таблиця 8. Варіанти зменшення дефіциту сили м’язів у пацієнтів з найгіршим прогнозом

№

Прогноз Планування Відсоток 
зміни 

дефіцитуСила
Товщина 

дна
Маса 
тіла

Дефіцит 
сили

Сила
Маса 
тіла

Дефіцит 
сили

12 2,0 19 97 –89,2 3,5 85 –44,0 –51

13 2,0 16 97 –81,9 3,5 85 –31,7 –60

19 2,0 18 67 –50,9 3,5 67 –20,8 –54
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до операції на фоні геометричних невідповідностей 

елементів кульшового суглоба. Якщо ендопротезуван-

ня не може повністю усунути всі анатомічні недоліки 

кульшового суглоба, єдиним способом поліпшити стан 

пацієнта може бути зниження маси тіла та збільшення 

сили м’язів. З огляду на те, що ендопротезування усу-

ває больовий синдром, можна розраховувати на збіль-

шення фізичної активності пацієнтів і проведення спе-

ціальних реабілітаційних заходів для відновлення сили 

м’язів.

Âèñíîâêè
Розроблені лінійні регресійні моделі дозволяють 

прогнозувати дефіцит сили м’язів пацієнтів до та після 

ендопротезування. Розроблені регресійні моделі мо-

жуть використовуватися як інструмент для оцінки ре-

абілітаційного прогнозу. Для всіх регресійних моделей 

найбільш вагомими є дані щодо сили м’язів пацієнта 

до операції та маса тіла. Іншим важливим показником 

є товщина дна вертлюжної западини. З урахуванням 

того, що товщина дна є анатомічним показником і при 

ендопротезуванні можлива лише обмежена його зміна, 

основними параметрами для варіювання є маса тіла 

пацієнта та сила м’язів. 

Зменшення ваги є основним критерієм успішного 

лікування хворих після будь-якого протезування.

Таким чином, дефіцит м’язової сили, маса тіла па-

цієнта та геометричні параметри штучного кульшового 

суглоба, що характеризують загальний стегновий оф-

сет, можуть вважатися чинниками, за якими можна 

оцінювати перспективи реабілітаційного потенціалу 

хворого з диспластичним коксартрозом після операції 

ендопротезування.

Проведена верифікація результатів моделей гори-

зонтальної рівноваги таза та регресійних моделей по-

казала високу їх точність, незважаючи на методи моде-

лювання — графоаналітичний та логіко-статистичний.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Study of changes in the balance of the pelvic girdle muscles in patients with dysplastic coxarthrosis 
after arthroplasty

Abstract. Background. Dysplastic coxarthrosis is a special medi-

cal and social problem in the treatment of adult patients, often 

leading to disability, limiting the human’s ability to self-care. Ar-

throplasty for dysplastic coxarthrosis is only a certain stage in the 

restoration of the patient’s musculoskeletal function. Considering 

the large number of unsatisfactory results of arthroplasty in dys-

plastic coxarthrosis, a very important factor is the construction of 

a rehabilitation prognosis — the estimated probability of achieving 

the intended goals of rehabilitation or realization of rehabilitation 

potential, taking into account disease features and the patient’s ca-

pabilities. Objective: to determine the significant parameters of the 

dysplastic hip joint whose change affects the deficit of lower limb 

muscle strength after arthroplasty and the prospects for rehabilita-

tion potential. Materials and methods. An X-ray examination of 

23 dysplastic hip joints was performed. The following radiometric 

parameters were measured: acetabular depth; floor thickness; ac-

etabular depth index; abductor moment arm; gravity moment arm; 

height and lateralization of the center of rotation of the femoral 

head relative to the center of the acetabulum rotation. To objectify 

the balance of muscle forces required to maintain pelvic balance 

when standing on one leg, a mathematical model was used created 

by the authors, which reflects the pelvis with the femur and the ac-

tion vectors of the muscles of two groups: abductors and adductors 

of the hip. Results. Using the model of horizontal balance of the 

pelvis, the level of muscle strength deficit was calculated in patients 

before and after arthroplasty. It was found that in some of them the 

muscle strength deficit remained. With a linear regression model, 

an equation was created to determine the muscle strength deficit. 

According to the statistical analysis, no difference was found be-

tween the results of the regression equation and the mathemati-

cal model (p >> 0.05). The regression analysis has shown that the 

most significant factors for the result are the neck shaft angle, floor 

thickness, and head height. To determine the limits of radiometric 

parameters that affect the outcome of arthroplasty, patients were 

divided into 4 groups according to the level of calculated muscle 

strength deficit: group I — deficit of more than 20 %, group II — 

deficit of less than 20 %, group III — surplus of 20 % and group 

IV — surplus of more than 20 %. In general, patients improve their 

muscle strength, but the initial deficit greatly affects the outcome 

after arthroplasty. For patients in group I, pre- and postoperative 

rehabilitation is necessary to achieve a positive result. In group II, 

the main direction of rehabilitation is to increase muscle strength. 

For patients of groups III and IV, general rehabilitation measures 

can be used. Conclusions. The most important parameter that af-

fects muscle strength after arthroplasty is the patient’s muscle 

strength before surgery and weight. Another important indicator is 

the thickness of the acetabular floor. Weight loss is the main crite-

rion for successful treatment of patients after any arthroplasty.

Keywords: dysplastic coxarthrosis; pelvic balance model; regres-

sion model; rehabilitation potential; muscle strength
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íà ñêåëåòíî-ì’ÿçîâèõ ìîäåëÿõ ï³ñëÿ âèêîíàííÿ 

çàäíüîãî á³ñåãìåíòàðíîãî ñïîíäèëîäåçó
Резюме. Актуальність. Ускладнення є головним питанням пацієнтів та хірургів при розгляді операцій на хребті. 
Одним із факторів ризику розвитку ускладнень у хребтово-рухових сегментах грудного та поперекового відді-
лів, а також суміжних зі спондилодезованими сегментах є зміни сагітального хребтово-тазового балансу. Мета 

роботи. Визначити вплив змін м’язів, що відбуваються при хірургічному доступі для виконання заднього двосег-
ментарного спондилодезу LIV-SI, на навантаження поверхні клубової кістки у крижово-клубовому зчленуванні. 
Матеріали та методи. Моделювання динамічної симуляції рухів виконане з використанням програмного забез-
печення OpenSim із залученням додаткових програм для розрахунку сил навантаження. За основу взята повна 
модель скелетно-м’язової системи людини. Для порівняння сили навантаження створено 4 моделі: 1 — базова, 
у якій повністю функціонують всі хребтово-рухові сегменти, 2 — фіксація без зміни анатомічних вигинів хребта, 
3 — фіксація у положенні гіперлордозу; 4 — фіксація із відтворенням гіперлордозу. Для моделей 2–4 були зро-
блені зміни у м’язах, які відповідають ефектам при виконанні хірургічного заднього доступу до поперекового 
відділу хребта для проведення заднього інструментального спондилодезу LIV-SI. Навантаження на зону інтересу 
вимірювали як величину проєкції вектора сили залежно від кута нахилу тулуба у відсотках до маси тіла. Резуль-

тати. М’язова сила і функція були однаковими для всіх видів створеного інструментального спондилодезу, також 
ми не враховували травматичність під час виконання доступу. У моделі 1 (норма) при вертикальному положенні 
проєкція сили навантаження припадає на центр ваги хребця. При нахилі сила навантаження у сагітальному 
напрямку діє виключно на передній відділ клубової кістки із незначним зміщенням на 10 % вперед. При нор-
мостенічній та гіперлордотичній фіксації спостерігається зміщення проєкції сили навантаження на задній відділ 
клубової кістки при вертикальному положенні та його зміщення до центру при нахилі. Зміщення центру наванта-
ження при вертикальному положенні при нормостенічній фіксації пов’язане із вилученням з розрахунку волокон 
деяких м’язів-розгиначів, це зменшує їх сумарну силу, що і призводить до порушення сагітального балансу зі 
збільшенням лордозу. Гіполордотична фіксація (модель 4) незначно зміщує проєкцію сили навантаження при 
вертикальному положенні тіла (на 3 %) та при нахилі наближається до нормальних значень моделі 1. Щодо вер-
тикального навантаження, то для всіх моделей з порушенням цілісності м’язів (моделі 2, 3, 4) при вертикально-
му положенні навантаження сильно збільшено — у середньому на 60 % порівняно з нормою, зі зменшенням 
на 40–45 % маси тіла при нахилі. Висновки. Доведено, що сила навантаження на поверхню клубової кістки у 
крижово-клубовому зчленуванні залежить від виконаного кута інструментального спондилодезу. Найбільші 
зміни спостерігаються у зміщенні центра навантаження при вертикальному стоянні в сагітальному напрямку. 
При нормостенічній та гіперлордотичній фіксації в умовах зниження сили м’язів спини спостерігається зміщення 
навантаження на задній відділ клубової кістки. При гіполордотичній фіксації центр навантаження залишається 
близьким до центрального положення. На розподіл навантаження у вертикальному напрямку в першу чергу 
впливає зменшена сила м’язів спини, яка збільшує навантаження на 60 %.
Ключові слова: крижово-клубове зчленування; бісегментарний спондилодез; гіперлордоз; гіполордоз; 
навантаження



Òîì 24, ¹ 2, 2023  www.mif-ua.com, http://trauma.zaslavsky.com.ua 55

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Ускладнення є головним питанням пацієнтів та хі-

рургів при розгляді операцій на хребті. Загальна час-

тота ускладнень або побічних явищ при операціях на 

хребті невідома та вкрай варіабельна. За даними літе-

ратури, частота ускладнень коливається в межах від 1,8 

до 56,4 % [1]. Задній спондилодез поперекового відділу 

хребта є однією з найпоширеніших методик хірургіч-

ного лікування, частота застосування якої зросла на 

356 % між 1993 і 2001 роками. 

Одним із факторів ризику розвитку ускладнень у 

хребтово-рухових сегментах грудного та попереково-

го відділів, а також суміжних зі спондилодезованими 

сегментах є зміни сагітального хребтово-тазового ба-

лансу [2]. Компенсаторні зміни величини сагіталь-

них вигинів хребта (наприклад, збільшення грудного 

кіфозу з відповідним збільшенням глибини попере-

кового лордозу) у нормі практично не змінюють по-

ложення лінії гравітації. Проте у разі дегенеративного 

сплощення сагітальних вигинів з формуванням деге-

неративної деформації flat back вмикаються альтер-

нативні механізми компенсації [3–5], що погіршують 

дегенеративні деформації хребтових сегментів. У разі 

згладжених вигинів хребта з гіполордозом лінія пере-

дньої поверхні тіл хребців і лінія суглобових фасеток 

являють собою практично пряму лінію зі збільшенням 

відстані між фасетками та остистими відростками, у 

випадку гіперлордозу відстань між суглобовими фа-

сетками та остистими відростками суглобових хреб-

ців є меншою; відповідно, лінія передньої поверхні 

тіл хребців і лінія суглобових фасеток являють собою 

дугу, радіус якої тим менший, чим більшою є величи-

на гіперлордозу [6]. 

Такі анатомічні особливості сагітального балансу 

призводять до розвитку змін навантажень на суміж-

ні сегменти зони спондилодезу, відділи міжхребце-

вого диска та дуговідросткові суглоби, що підвищує 

ризик прогресування дегенеративних процесів з 

розвитком ретролістезу, спондилоартрозу, міжос-

тистої гіперпресії з формуванням міжостистих нео-

артрозів та ін.

Мета роботи: визначити вплив змін м’язів, які від-

буваються при хірургічному доступі для виконання 

заднього двосегментарного спондилодезу L
IV

-S
I
, на 

навантаження поверхні клубової кістки у крижово-

клубовому зчленуванні.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Моделювання динамічної симуляції рухів виконане 

з використанням програмного забезпечення OpenSim 

[7] із залученням додаткових програм для розрахунку 

сил навантаження. 

За основу взята повна модель скелетно-м’язової 

системи людини [8]. Для спрощення показані тільки 

м’язи, які впливають на сагітальні рухи тулуба (рис. 1). 

Вивчали зміни сили навантаження, яку спричиню-

ють між собою поверхні тіл поперекових хребців та су-

глобова поверхня крижової кістки на здухвинну у кри-

жово-клубовому зчленуванні під час згинання верхньої 

половини тіла людини. Сила навантаження є вектор-

ною величиною і описується за допомогою трьох па-

раметрів: довжини вектора сили (скалярна величина), 

його напрямку та точки прикладення.

Напрямок сили навантаження тіла визначають за 

спрямованістю її проєкції щодо відповідної осі систе-

ми координат (рис. 2).

Проєкція вектора сили на ось Х описує навантажен-

ня в сагітальній площині, позитивне значення проєк-

ції вектора вказує на напрям вперед, від’ємне — назад. 

Проєкція дії вектора сили на ось Y показує вертикаль-

ний напрямок, позитивне значення проєкції вектора 

показує напрямок догори, від’ємне — донизу. 

Моделювали спондилодез двох хребтово-рухових 

сегментів поперекового відділу хребта на рівнях L
IV

-L
V 

та L
V
-S

I
 під різними кутами фіксації сегментів.

Рисунок 1. Скелетно-м’язова модель, яка вико-

ристана для досліджень (показано м’язи правої 

половини моделі, відповідальні за сагітальні 

рухи тулуба)

Рисунок 2. Приклад визначення проєкції сили 

на осі координат



Òîì 24, ¹ 2, 2023Òðàâìà, ISSN 1608-1706 (print), ISSN 2307-1397 (online)56

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Для порівняння сили навантаження в суміжних до 

фіксованих сегментах поперекового відділу хребта 

було створено 4 моделі.

— Модель 1 (базова), у якій повністю функціону-

ють усі хребтово-рухові сегменти поперекового відділу 

хребта та м’язи (відсутні ефекти ушкодження та денер-

вації м’язів, усі їх точки прикріплення збережені).

— Модель 2 — фіксація незмінна щодо «доопера-

ційного» стану сегмента L
IV

-L
V
 під кутом 22°, сегмента 

L
V
-S

I
 — під кутом 24°.

— Модель 3 — фіксацію сегмента L
IV

-L
V
 виконано 

із відтворенням гіполордотичного положення під сагі-

тальним кутом 8°, а сегмента L
V
-S

I
 — під кутом 10°.

— Модель 4 — фіксацію сегмента L
IV

-L
V
 виконано 

із відтворенням гіперлордотичного положення під са-

гітальним кутом 32°, а сегмента L
V
-S

I
 — під кутом 34°.

Для моделей 2–4 були зроблені зміни у м’язах, які 

відповідають ефектам при виконанні хірургічного за-

днього доступу до поперекового відділу хребта для 

проведення заднього інструментального спондилодезу 

L
IV

-S
I
. Денервацію м’язів моделювали шляхом вилу-

чення відповідного волокна м’яза з розрахунку.

Динамічна симуляція згинання в поперековому 

відділі хребта проведена в діапазоні від 0 до 45°. Рухи 

в кульшових суглобах у цьому дослідженні не врахову-

вались.

Досліджувались сили навантаження нижче від зони 

спондилодезу, тобто на рівні крижово-клубового зчле-

нування.

Навантаження на зону інтересу вимірювали як ве-

личину проєкції вектора сили залежно від кута нахилу 

тулуба у відсотках до маси тіла.

Ðåçóëüòàòè ìîäåëþâàííÿ
Розглянемо зміни сили навантаження суглобової 

поверхні клубової кістки у крижово-клубовому зчлену-

ванні при згинанні тулуба до 45° у поперековому відділі 

хребта в моделі 1 (норма) (рис. 3).

У першому періоді руху на осі Х відмічене поступо-

ве збільшення значення сили від 0 до 10 % маси тіла 

при куті згинання 45° (різниця за цей період стано-

вить 10,27 %). За віссю Y спостерігається збільшення 

сили від 0° (вертикальна поза) до згинання 13° у ме-

жах від 44 до 45 % маси тіла. При подальшому згинан-

ні відмічається зменшення сили навантаження до 37 % 

при куті згинання 45°. При розгинанні зміна проєкції 

дзеркальна кривій згинання. Усі зміни навантаження 

на поверхню клубової кістки відбуваються в передній 

частині кістки. 

Для моделі 2 (рис. 4) у першому періоді руху на 

осі Х відмічене поступове збільшення значення сили 

від –12 % маси тіла з досягненням максимального 0 % 

маси тіла в кінці періоду за кута згинання 45°. 

У вертикальному напрямку (ось Y) зазначений па-

раметр з початком згинання поступово знижується від 

62 до 45 % при куті 45° згинання (різниця за цей період 

17 %). У другий період руху (повернення до вертикаль-

ного положення від кута згинання 45°) відбувались зво-

ротні зміни у дзеркальному вигляді.

У сагітальному напрямку виключення з моделі дея-

ких волокон м’язів (модель 2) призводить до зміщен-

ня навантаження на задній відділ поверхні клубової 

кістки, тобто динаміка навантаження розвивається від 

–12,08 % при вертикальному положенні до 0 % при 

згинанні 45°. Зміни навантаження в моделях розвива-

ються паралельно.

У краніальному напрямку для моделі 2 відмічається 

різка зміна навантаження на поверхню клубової кістки 

в процесі згинання. Максимальна різниця між криви-

ми відмічається при вертикальному положенні тулу-

ба — 18 %. При згинанні різниця сили навантаження 

зменшується до 8 % маси тіла.

При фіксації зони спондилодезу в гіполордотично-

му положенні (модель 3) при згинанні у поперековому 

відділі хребта (рис. 5) у сагітальному напрямку спосте-

рігається згладжена зміна навантаження від 3 % маси 

Рисунок 3. Графіки зміни проєкції вектора сили 

навантаження суглобової поверхні клубової 

кістки у крижово-клубовому зчленуванні 

на осі X та Y у процесі згинання у поперековому 

відділі хребта (модель 1)

Рисунок 4. Графіки зміни проєкції вектора сили 

навантаження суглобової поверхні клубової 

кістки у крижово-клубовому зчленуванні 

на осі X та Y у процесі згинання у поперековому 

відділі хребта (модель 2)
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тіла при вертикальному положенні до 10 % при куті 45° 

(різниця 7 %). У вертикальному напрямку динаміка на-

вантаження більш виражена і змінюється від 60 до 41 % 

(різниця 19 %). 

Порівняно з моделлю 2 у сагітальному напрямку в 

моделі 3 спостерігаємо більш згладжену динаміку, але 

більшу за значенням силу навантаження, яка зміщена 

на передній відділ клубової кістки, на відміну від моделі 

2, у якій навантаження при нахилі тулуба повністю кон-

центруються в задньому відділі клубової кістки. Макси-

мум навантаження в обох моделях припадає на кут зги-

нання тулуба 45° з різницею у 10 %. При вертикальному 

положенні різниця сили навантаження становить 15 %. 

У вертикальному напрямку (ось Y) модель 3 показує 

більш різку порівняно з моделлю 2 зміну сили наванта-

ження з максимумом різниці у 5 % при куті згинання 

45°. Різниця при вертикальному положенні тулуба ста-

новить 2 %. Загальна сила навантаження на поверхню 

клубової кістки в моделі 3 менша.

При фіксації зони L
IV

-S
I
 в гіперлордотичному по-

ложенні (модель 4) (рис. 6) у сагітальному напрямку 

спостерігаємо розвиток сили навантаження на по-

верхню клубової кістки від –19 % при вертикаль-

ному положенні до –5 % при куті 45°. Весь процес 

навантаження зміщений на задній відділ клубової 

кістки. 

У вертикальному напрямку сила навантаження змі-

нюється від 61 % при вертикальному положенні до 

46 % при нахилі. 

Порівняно з моделлю 2 у сагітальному напрямку 

спостерігаємо зменшення навантаження на поверхню 

клубової кістки, але його зміщення на задній відділ. 

Різниця у силі навантаження при вертикальному сто-

янні становить 7 %, при нахилі — 5 %.

У вертикальному напрямку зміна навантаження від-

повідає моделі 2 з різницею зменшення на 1 %.

Îáãîâîðåííÿ ðåçóëüòàò³â
М’язова сила і функція були однаковими для 

всіх видів створеного інструментального спонди-

лодезу, також ми не враховували травматичність 

під час виконання доступу. Усі ці фактори та отри-

Рисунок 5. Графіки зміни проєкції 

вектора сили навантаження суглобової 

поверхні клубової кістки у крижово-клубовому 

зчленуванні на осі X та Y у процесі згинання 

у поперековому відділі хребта 

(модель 3)

Рисунок 6. Графіки зміни проєкції 

вектора сили навантаження суглобової 

поверхні клубової кістки у крижово-клубовому 

зчленуванні на осі X та Y у процесі згинання 

у поперековому відділі хребта 

(модель 4)

Таблиця 1. Сила навантаження на поверхню клубової кістки у крижово-клубовому зчленуванні 

в моделях

Кут

Модель 1 
Норма

Модель 2 
Нормостенічна 

фіксація

Модель 3 
Гіполордотична 

фіксація

Модель 4 
Гіперлордотична 

фіксація

Координата проєкції сили навантаження

Х Y Х Y Х Y Х Y

0 0 0 –12 62 3 60 –19 61

45 10 37 0 45 10 41 –5 45

Зміна, 
градуси 10 37 12 17 7 19 14 16



Òîì 24, ¹ 2, 2023Òðàâìà, ISSN 1608-1706 (print), ISSN 2307-1397 (online)58

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

мані результати нашого дослідження передбачають 

мінімальне ушкодження м’язів під час хірургічного 

втручання.

Для аналізу результатів моделювання отримані дані 

зведені у табл. 1.

У моделі 1 (норма) при вертикальному положенні 

проєкція сили навантаження припадає на центр ваги 

хребця. При нахилі сила навантаження у сагітально-

му напрямку діє виключно на передній відділ клубової 

кістки із незначним зміщенням на 10 % уперед. У вер-

тикальному напрямку сила навантаження збільшуєть-

ся при нахилі на 37 %.

При нормостенічній та гіперлордотичній фіксації 

спостерігається зміщення проєкції сили навантажен-

ня на задній відділ клубової кістки при вертикально-

му положенні та його зміщення до центру при нахилі. 

Зміщення центру навантаження при вертикальному 

положенні при нормостенічній фіксації пов’язане із 

вилученням з розрахунку волокон деяких м’язів-

розгиначів, це зменшує їх сумарну силу, що і призво-

дить до порушення сагітального балансу зі збільшен-

ням лордозу. 

Гіполордотична фіксація (модель 4) незначно змі-

щує проєкцію сили навантаження при вертикальному 

положенні тіла (на 3 %) та при нахилі наближається до 

нормальних значень моделі 1.

Щодо вертикальних навантажень, то для всіх моде-

лей з порушенням цілісності м’язів (моделі 2, 3, 4) при 

вертикальному положенні навантаження значно збіль-

шене — у середньому на 60 % порівняно з нормою, зі 

зменшенням на 40–45 % маси тіла при нахилі. 

Тенденція до зменшення вертикального наван-

таження на поверхню хребців може пояснити одне з 

поширених ускладнень спондилодезів із заднім до-

ступом — нахил тіла пацієнта вперед через певний про-

міжок часу після операції, особливо при збереженні 

зниженої сили м’язів спини.

Âèñíîâêè
У результаті дослідження кінематичної моделі по-

перекового відділу хребта з використанням бісегмен-

тарного спондилодезу L
IV

-S
I
 було доказано, що сила 

навантаження на поверхню клубової кістки у крижово-

клубовому зчленуванні залежить від виконаного кута 

інструментального спондилодезу. Найбільші зміни 

спостерігаються у зміщенні центра навантаження при 

вертикальному стоянні в сагітальному напрямку. При 

нормостенічній та гіперлордотичній фіксації в умовах 

зниження сили м’язів спини спостерігається зміщен-

ня навантаження на задній відділ клубової кістки. При 

гіполордотичній фіксації центр навантаження залиша-

ється близьким до центрального положення. На розпо-

діл навантаження у вертикальному напрямку в першу 

чергу впливає зменшена сила м’язів спини, яка збіль-

шує навантаження на 60 %.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Study of load in the sacroiliac joint during dynamic simulation of movements 
in the lumbar spine on skeletal muscle models after posterior bisegmental fusion

Abstract. Background. Complications are the main concern of pa-

tients and surgeons when considering spine surgery. One of the risk 

factors for complications in the thoracic and lumbar spinal segments, 

as well as segments adjacent to those with fusion, is changes in sagit-

tal spinal-pelvic balance. Objective: to determine the effect of muscle 

changes that occur during surgical access for posterior bisegmental 

LIV-SI fusion on the load of the iliac crest surface in the sacroiliac 

joint. Materials and methods. Dynamic motion simulation model-

ing was performed using OpenSim software with the use of additional 

programs to calculate loading forces. The complete model of the hu-

man musculoskeletal system was taken as a basis. To compare the load 

force, four models were created: 1 — basic, all spinal motion segments 

are fully functional, 2 — fixation without changing the anatomical 

curves of the spine, 3 — fixation in the position of hyperlordosis; 4 — 

fixation with reproduction of hyperlordosis. For models 2–4, changes 

in the muscles were made that correspond to the effects of surgical 

posterior access to the lumbar spine for posterior instrumented fusion 

LIV-SI. The load on the area of interest was measured as the value 

of the projection of the force vector depending on the angle of torso 

inclination as a percentage of body weight. Results. Muscle strength 

and function were the same for all types of instrumental spinal fusion, 

and trauma during access was not taken into account. In model 1 (nor-

mal) with the upright position, the projection of the load force falls 

on the center of gravity of the vertebra. When tilted, the load force 

in the sagittal direction acts exclusively on the anterior ilium with a 

slight shift of 10 % forward. In normosthenic and hyperlordotic fixa-

tion, there is a shift in the projection of the load force on the posterior 

iliac crest in the upright position and its displacement to the center 

with the tilt. The displacement of the load center with the upright 

position in normosthenic fixation is associated with the exclusion of 

some extensor muscles from the calculation of fibers, which reduces 

their total strength and leads to sagittal imbalance with an increase in 

lordosis. Hypolordotic fixation (model 4) slightly shifts the projec-

tion of the load force in the upright position (by 3 %) and approaches 

the normal values of model 1 when tilted. Regarding vertical loads, 

for all models with muscle integrity impairment (models 2, 3, 4), the 

load in the upright position is greatly increased — on average by 60 % 

compared to the norm, with a decrease in body weight by 40–45 % 

when tilted. Conclusions. It has been proved that the load force on the 

surface of the iliac crest in the sacroiliac joint depends on the angle 

of instrumental fusion performed. The greatest changes are observed 

with the displacement of the load center during upright standing in 

the sagittal direction. In normosthenic and hyperlordotic fixation with 

decreased back muscle strength, there is a load shift to the posterior 

part of the iliac crest. In hypolordotic fixation, the center of the load 

remains close to the central position. The distribution of the load in the 

vertical direction is primarily influenced by the reduced strength of the 

back muscles, which increases the load by 60 %.

Keywords: sacroiliac joint; bisegmental fusion; hyperlordosis; hy-

polordosis; load
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Резюме. Актуальність. Діагностика та лікування хворих зі злоякісними пухлинами кісток вимагає постійного 
вдосконалення наявних методів діагностики й лікування. Мета дослідження: поліпшити результати лікування 
хворих із пухлинами стегнової кістки й таза шляхом застосування технологій медичної візуалізації, технології 
3D-моделювання та 3D-друку персоніфікованих моделей кісток і пухлин, ендопротезування й біоактивної 
кераміки. Матеріали та методи. Проведено обстеження, лікування та моніторинг 28 хворих на злоякісні 
пухлини кісток таза й нижніх кінцівок і обстеження 16 практично здорових осіб. Застосовано комп’ютерну 
(КТ) і магнітно-резонансну томографію (МРТ), 3D-моделювання, біохімічні маркери кісткового метаболізму, 
ендопротезування, Біомін. Результати. Розроблено технологію створення 3D-моделі кісток, уражених зло-
якісними пухлинами, на підставі результатів МРТ, КТ та 3D-друку. Передопераційне планування та тренінг на 
3D-моделях вірогідно скоротили інтраопераційну крововтрату, тривалість оперативного втручання, терміни 
повного відновлення функцій кінцівки, зменшили ризик розвитку післяопераційних ускладнень і, відповідно, 
збільшили тривалість 1-го безрецидивного періоду. Застосування маркерів кісткової резорбції та остео-
синтезу дозволяє контролювати остеоінтеграцію ендопротеза й Біоміну, своєчасно діагностувати реци-
дивування/метастазування. Висновки. Застосування алгоритму КТ + МРТ + 3D-моделювання + тренінг на 
3D-моделі + видалення пухлини + ендопротезування + Біомін забезпечило через 12 місяців функціональні 
результати: відмінні — 57,35 %, добрі — 29,41 %; післяопераційні ускладнення спостерігалися лише у 12,2 % 
хворих; місцеві рецидиви спостерігалися лише у 7,3 % випадків.
Ключові слова: комп’ютерна томографія; магнітно-резонансна томографія; 3D-моделювання; кісткова 
резорбція та остеосинтез; Біомін

Âñòóï
Важливими у лікуванні хворих з первинними зло-

якісними пухлинами кісток нижніх кінцівок є одно-

часність резекції враженої пухлиною кістки і раннє 

відновлення несучої здатності та функції прооперова-

ної кінцівки [1–3]. Але через 3 роки лише 50 % протезів 

зберігають свою функцію [4, 5]. Водночас результати 

ревізійного реендопротезування мають значно біль-

ший процент ускладнень, ніж при первинному ендо-

протезуванні. Після ревізійного реендопротезування у 

20–56 % хворих виникає потреба у повторному втру-

чанні [1, 4]. 

Для компетентної діагностики первинних зло-

якісних кісток традиційно використовують способи 

медичної візуалізації, що постійно розвиваються: 

ехографію, рентгенографію, КТ, МРТ, рідше — ПЕТ 

[3]. Так, наприклад, віртуальне моделювання у рам-

ках КТ і МРТ органічно лягло в основу практично 

не вивченого в Україні 3D-моделювання й точного 

відтворення реальних твердотільних персоніфікова-

них 3D-моделей сегментів скелета із пухлинами та 

судинами, на яких можливо проводити планування 

операцій і передопераційний тренінг мануальних на-

вичок [6]. 

Важливим у лікуванні хворих є збереження кіст-

ки, яка уражена пухлинним процесом, що базуєть-

ся на даних медичної візуалізації, ендопротезуванні 

(перевага ендопротезування — одночасність резекції 
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ураженої пухлиною кістки і раннє відновлення опо-

роздатності та функції оперованої кінцівки), кістко-

во-замісній пластиці та має можливості для вдоско-

налення [1, 3].

Мета роботи: поліпшити результати лікування хво-

рих із пухлинами стегнової кістки й таза шляхом за-

стосування технологій медичної візуалізації, технології 

3D-моделювання та 3D-друку персоніфікованих моде-

лей кісток і пухлин, ендопротезування й біоактивної 

кераміки. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Обстеження, лікування та моніторинг проведено у 

28 хворих на злоякісні пухлини кісток таза та ніжних 

кінцівок. Контрольна група — 16 практично здорових 

осіб, яким проводили обстеження за тією чи іншою 

підозрою, що згодом не підтвердилася.

Діагностику поширення злоякісних пухлин прово-

дили шляхом виконання мультидетекторної комп’ю-

терної томографії (МДКТ) з рентгеноконтрастуван-

ням. Для рентгеноконтрастування використовували 

Ультравіст («Байер Фарма АГ», Німеччина). 

Для оцінки ступеня інтеграції кісткової тканини з 

поверхнею ендопротезів і біокераміки розраховува-

ли на основі вимірювання рентгенівської щільності 

максимальної, мінімальної, середньоарифметичної 

(РЩмакс, РЩмін, РЩса відповідно) коефіцієнти ге-

терогенності К
1
 , К

2
 , К

3
 [7]. 

Для визначення межі злоякісних пухлин нами за-

пропоновано спосіб (патент № 1 45081 UA. Спосіб 

діагностики доброякісних та злоякісних пухлин), який 

полягав у застосуванні МРТ [8]. Останнє виконувалося 

на томографі з індукцією магнітного поля 1,5 Тл. 

Обробку діагностичних зображень здійснювали у 

форматі єдиного уніфікованого стандарту для передачі, 

збереження та обробки зображень DІCОM 3.0 (Digital 

Imaging and Communications in Medicine) (томограф 

Magnetom Vision (Siemens, Німеччина). 

Була розроблена й використовувалася 5-етапна тех-

нологія створення 3D-моделі та 3D-друку персоніфі-

кованих моделей артерій і пухлин кісток пояса нижньої 

кінцівки. Для цього проводили МДКТ з рентгенокон-

трастуванням, МРТ зони інтересу у хворого з дотри-

манням вимог: товщина зрізу 0,5–1,0 мм, мінімальна 

колімація, мінімальна відстань між зрізами (ультратон-

кі зрізи); максимально допустиме перекриття зрізів (до 

50 %). Файли записувалися на диск у двох проєкціях 

(2D-зображення). Обробляли отримані дані, підвищу-

вали якість зображення. 2D-зображення переводили у 

формат StereoLithography (STL) для зберігання та по-

дальшого використання [6].

Аналіз і редагування 3D-моделі онкоортопедом 

проводилися спільно з радіологом і медичним фі-

зиком, для детального огляду зони інтересу, геоме-

тричних розмірів, синтопії, виявлення аномалій і 

відхилень у будові кістки, формування діагнозу. Ви-

користовувався пакет програм MIMICS (Materialiseʼs 

Interactive Medical Image Control System) як програм-

ний інтерфейс і система постпроцесингу зображень 

для передачі зображень від апаратури медичної візу-

алізації на системи аналізу, проєктування, синтезу, 

моделювання й відтворення. Отримана модель пе-

реводилася в автоматизовану систему 3D-принтера 

для проєктування ідеально персоніфікованої 

3D-моделі органа. Для друку моделі використову-

вався 3D-принтер Creatbot D600 (Китай). Друк ви-

конувався методом пошарового наплавлення (Fused 

Deposition Modeling — FDM). Матеріал для друку: 

термопластик полілактид (ПЛА) — біорозкладаний, 

біосумісний (сировина для виробництва: кукурудза 

і цукровий очерет), термопластичний, аліфатичний 

поліефір, мономером якого є молочна кислота.

Ендопротезування кульшового та колінного сугло-

бів у хворих проводили після резекції сегмента кістки з 

пухлиною, межі якої визначали за допомогою МДКТ-

перфузіографії. Оптимальний розмір ендопротеза 

та спосіб його фіксації підбирали індивідуально для 

кожного хворого, враховуючи дані рентгенографії, 

КТ чи МРТ ураженої кістки. Для ендопротезування 

кульшового суглоба застосовували ендопротези фірм 

«Інмед» (Україна), Vagner (США), ZMR (США), Kent 

Hip (США), колінного суглоба — «Інмед» (Україна), 

V. Link (Німеччина), Stryker (США). При ендопроте-

зуванні використовували цементний тип фіксації. Роз-

рахунок протяжності резекції сегмента кістки з пухли-

ною проводили за допомогою МДКТ-перфузіографії, а 

Таблиця 1. Біохімічні маркери кісткового метаболізму

Категорія Показники Матеріал 
Методи 

визначення 

Показники кісткової 
резорбції

С-кінцевий телопептид 
колагена I типу Сироватка крові Serum Cross Laps 

(Osteometer) 

Дезоксипіридинолін Сеча Metra DPD EIA Kit 
(QuidelCor.) 

Тартратрезистентна 
кисла фосфатаза 
ТРКФ-5b

Сироватка крові BoneTRAP® Assay

Показники 
остеосинтезу

Кістково-лужна 
фосфатаза Сироватка крові Metra BAP (QuidelCor.) 

Остеокальцин Сироватка крові Osteocalcin ELISA 
(Nordicbioscience) 
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розрахунок розмірів ендопротеза — за даними рентге-

нографії, КТ або МРТ ураженої кістки.

Для кісткової пластики застосовували біоактивну 

кераміку Біомін (гідроксіапатит Ca
10

(PO
4
)

6
(OH)

2
) як 

кістковий матрикс, стимулятор репаративного остео-

генезу (ТУ У 33.1-00235016-001:2010. Свідоцтво про 

державну реєстрацію № 14986/2015) [9].

Вивчали біохімічні маркери кісткової резорбції і 

остеосинтезу (табл. 1): С-кінцевий телопептид (СТХ) 

сироватки крові, дезоксипіридинолін (ДПІД) сечі, 

тартратрезистентну кислу фосфатазу (ТРКФ-5Ь); кіст-

кову лужну фосфатазу (КЛФ) сироватки крові, остео-

кальцин (ОК) сироватки крові. 

Клініко-рентгенологічний ефект лікування хворих 

оцінювали за системою ISOLS (International Society of 

Limb Salvage), оцінка функціональної ефективності 

лікування проводилася за системою оцінки функції 

кульшового суглоба за Харісом через 6–12 міс. після 

ендопротезування. Оцінку функціональних можли-

востей кісток таза й нижніх кінцівок, якості життя 

прооперованих хворих виконували за допомогою мо-

дифікованої шкали MSTS (Musculo-Skeletal Tumor 

System). Вивчення якості життя хворих проводили за 

допомогою анкет EORTC QLQ-C30 і EORTC QLQ-

BМ22 [10].

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Для оцінки співвідношення тканин, що сформу-

валися в ділянці кортекса з імплантованим Біоміном, 

було проведено морфометричне дослідження. При 

морфометричному дослідженні встановлено, що спів-

відношення тканин (%) у ділянці дефекту між фраг-

ментами кортекса з імплантованим Біоміном було 

таким: кісткова тканина — 23 %, фіброретикулярна 

тканина — 15 %, Біомін — 62 %; а співвідношення 

тканин у ділянці губчастої тканини кістки було таким: 

кісткова тканина — 32 %, фіброретикулярна ткани-

на — 14 %, Біомін — 54 %. На основі даних морфоме-

трії площі тканин у ділянці дефекту, розташованого в 

кортексі, виявлено, що площа кісткової тканини була 

на 8 % більшою порівняно з площею фіброретикуляр-

ної тканини, а площа тканин у ділянці дефекту, роз-

ташованого в губчастій тканині кістки, була на 18 % 

більшою порівняно з площею фіброретикулярної тка-

нини, це говорить про те, що Біомін є стимулятором 

остеогенезу в місці імплантації.

На персоніфікованих 3D-моделях пухлинного 

ураження кісток здійснювали: вибір оптимального 

хірургічного доступу до вогнища неоплазії з ураху-

ванням обсягу й топографо-анатомічного розташу-

вання новоутворення та зручності виконання інтра-

операційних завдань (видалення пухлини, кісткової 

пластики або ендопротезування); планування лі-

нії передбачуваної резекції кістки з максимальним 

збереженням інтактної кісткової тканини з дотри-

манням онкологічних принципів радикальності й 

абластичності; розрахунок оптимальної кількості 

необхідного пластичного матеріалу (Біомін [7, 9]); 

тренування основних базових прийомів хірургічної 

техніки з можливістю отримання тактильного зво-

ротного зв’язку; пацієнт-орієнтовані репетиції опе-

раційного втручання.

Регулярне виконання базових прийомів хірургіч-

ної техніки на персоніфікованих 3D-моделях дозво-

ляє автоматизувати психомоторний компонент, що 

дає можливість продуктивніше сконцентруватися 

на всебічному забезпеченні операції, посилити си-

туаційну обізнаність, тобто сенсорне сприйняття 

елементів обстановки, їх значення та прогнозуван-

ня найближчого майбутнього. На основі плануван-

ня і тренувань операційні втручання виконані у 28 

хворих.

Інтраопераційна верифікація 3D-моделі кісток з 

доброякісними і злоякісними пухлинами показала їх 

практично повну ідентичність прототипам за всіма 

операційно важливими розмірами (радіологічними 

розмірами пухлини, довжиною артеріальних сегмен-

тів, калібром і товщиною стінок судин), точну відпо-

відність будові органів конкретного хворого з ураху-

ванням тільки йому властивих особливостей будови 

та синтопії прилеглих органів.

Порівняння впливу варіантів планування і тре-

нувань в основній та контрольній групах на показ-

ники якості ендопротезування (проаналізовано мі-

німальний набір очевидних показників) наведено у 

табл. 2.

Таблиця 2. Порівняння показників якості лікування

Критерії

Групи

Контрольна 
(n = 16)

Основна 
(n = 28)

Довжина хірургічного розрізу, см 18,5 ± 1,9 13,4 ± 1,3

Крововтрата, л 1,0–1,3 0,3–0,4

Повне відновлення функції кінцівки, тижні 8–9 4–5

Час операції*, години 3,0–3,5 2,0–2,5

Післяопераційні ускладнення, n (%) 4 (25,0) 3 (10,7)

Загоєння первинним натягом, n (%) 11 (68,7) 25 (89,3)

Тривалість 1-го безрецидивного періоду, років < 2,6 > 3,8 

Примітка: * — ендопротезування кульшового суглоба.
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Бачимо, що планування і тренування в усіх 8 спо-

стереженнях вірогідно скоротили тривалість опера-

тивного втручання та, відповідно, інтраоперацій-

ну крововтрату й ризик розвитку післяопераційних 

ускладнень.

Вивчали біохімічні маркери кісткової резорбції 

та маркери остеосинтезу у хворих зі злоякісними 

пухлинами кісток, у пацієнтів контрольної групи 

(табл. 3).

До операції маркери кісткової резорбції СТХ си-

роватки крові, Д
під

 сечі, ТРКФ-5b сироватки крові 

та маркери остеосинтезу КЛФ сироватки крові й 

остеокальцину сироватки крові вірогідно (р < 0,01) 

підвищені відносно відповідного нормального зна-

чення маркерів. На 10-ту добу після операції спо-

стерігається тенденція зниження маркерів кісткової 

резорбції та остеосинтезу, але розбіжності з доопе-

раційним рівнем не вірогідні (р > 0,05). Тільки че-

рез 3–6–9 місяців після операції відмічено вірогід-

не зниження маркерів порівняно з доопераційним 

рівнем (р < 0,01).

Маркери кісткової резорбції та остеосинтезу у хво-

рих із пухлинами без проявів остеопорозу практично 

в усі строки спостереження вірогідно відрізняються 

від відповідних показників хворих з пухлинами на тлі 

остеопорозу. 

Таблиця 3. Динаміка кісткової резорбції та остеосинтезу у хворих зі злоякісними пухлинами 

після кісткової пластики й ендопротезування з Біоміном

До 
операції

Післяопераційний період, доба, місяці

10-та доба 1 міс. 3 міс. 6 міс. 9 міс.
Стійка 

ремісія

Метаста-
зування, 

рецидиву-
вання

Маркер кісткової резорбції, СТХ, нг/мл, сироватка крові

12,40 ± 0,33 10,43 ± 0,34 9,71 ± 0,31 7,48 ± 0,31 5,28 ± 0,29 3,24 ± 0,26 2,95 ± 0,24 5,11 ± 0,38

Маркер кісткової резорбції, Д
під

, нмоль/ммоль креатиніну, сеча

13,54 ± 0,42 13,08 ± 0,41 10,84 ± 0,38 8,87 ± 0,40 6,95 ± 0,36 6,18 ± 0,34 6,39 ± 0,30 9,76 ± 0,39

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові

8,87 ± 0,40 8,15 ± 0,37 7,61 ± 0,38 5,94 ± 0,31 5,22 ± 0,30 4,88 ± 0,25 4,61 ± 0,37 6,89 ± 0,44

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові

84,44 ± 6,05 75,29 ± 5,71 67,03 ± 5,08 53,89 ± 4,51 46,36 ± 4,52 42,72 ± 4,04 40,34 ± 4,80 58,64 ± 6,19

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові

18,85 ± 0,84 16,37 ± 0,74 15,21 ± 0,61 12,82 ± 0,49 11,08 ± 0,50 11,25 ± 0,58 11,37 ± 0,65 13,71 ± 0,85

Таблиця 4. Рентгенівська щільність (од. Х) і коефіцієнти гетерогенності кісткової тканини 

до і після кістково-замісної пластики

Тканини РЩса РЩмакс РЩмін К
1

К
2

К
3

Контрольна група (n = 16)

Компактна 1307 ± 69 1528 796 0,315 0,560 0,698

Губчаста 294 ± 25 438 179 0,420 0,881 0,444

Хворі до операції (n = 20)

Компактна 812 ± 41 1451 601 0,414 1,047 0,248

Губчаста 218 ± 19 407 137 0,496 1,238 0,300

6–8 місяців після ЕП і пластики (n = 14)

Компактна 784 ± 37 1234 585 0,357 0,828 0,307

Губчаста 205 ± 16 368 149 0,424 1,068 0,256

Інтерфейс 486 ± 26 599 202 0,496 0,817 0,715

12–15 місяців після ЕП і пластики (n = 15)

Компактна 839 ± 39 1295 653 0,330 0,765 0,290

Губчаста 241 ± 17 397 173 0,393 0,929 0,304

Інтерфейс 501 ± 27 639 196 0,531 0,884 0,688
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Зростання маркерів кісткової резорбції та остео-

синтезу (СТХ > 3,82 нг/мл, Д
під

 > 9,1 нмоль/ммоль 

креатиніну, ТРКФ > 5,1 Од/л, КЛФ > 54 Од/л, остео-

кальцину > 11,80 мкг/л) свідчить про рецидивування/

метастазування злоякісних пухлин та спостерігається 

за 6–10 місяців до клінічної/радіологічної маніфеста-

ції рецидивування та метастазування.

Інтеграція імплантатів у кісткову тканину — це 

включення чужорідного тіла у тканинне середови-

ще живого організму, що забезпечує відновлення 

цілісності та заміщення втрачених тканинних струк-

тур, чим досягається і часткове/повне відновлення 

їх функції. Цей процес характеризується майже від-

сутністю патологічних реакцій прилеглих до імплан-

тату тканин і утворенням тривалого та стабільного 

з’єднання з ними. 

На підставі досвіду роботи з біоімплантатами [5, 

7] при аналізі ступеня інтеграції кісткової тканини з 

поверхнею ендопротезів і біокераміки кількісну оцін-

ку щільності кісткової тканини проводили гістогра-

фічним аналізом КТЗ кісткових тканин. Результати 

радіологічного моніторингу хворих основної групи, 

хворих контрольної групи і розрахунку коефіцієнтів 

гетерогенності наведені у табл. 4. 

Коефіцієнти К
1
 і К

2
 в усіх групах показали вірогід-

но вищу гетерогенність губчастої тканини (цілком 

очевидно і тривіально з морфологічної точки зору) 

порівняно з компактною тканиною (Р < 0,01). Гетеро-

генність компактної і губчастої тканин у хворих з пер-

винними злоякісними й метастатичними пухлинами 

до операції вірогідно вища, ніж у хворих контрольної 

групи (Р < 0,01). 

Âèñíîâêè 
Передопераційне планування та тренінг на 

3D-моделях вірогідно скоротили інтраопераційну 

крововтрату, тривалість оперативного втручання, тер-

міни повного відновлення функцій кінцівки, знизили 

ризик розвитку післяопераційних ускладнень і, від-

повідно, збільшили тривалість 1-го безрецидивного 

періоду.

Коефіцієнти гетерогенності об’єктивно відобража-

ють ступінь інтеграції кісткової тканини з поверхнею 

ендопротезів і біокераміки після лікування. Резуль-

тати дослідження свідчать про ефективність спіль-

ного застосування Біоміну: встановлено ущільнення 

структури компактної та губчастої тканин і збільшен-

ня їх гетерогенності, реорганізується структура інтер-

фейсу, характерна для інтактної кісткової тканини, 

відповідно спостерігається й відновлення міцності.

Застосування маркерів кісткової резорбції й остео-

синтезу дозволяє контролювати остеоінтеграцію та 

своєчасно діагностувати рецидивування/метастазу-

вання.

Використання нових методів лікування первинних 

злоякісних пухлин кісток можливе на основі оптимі-

зації обсягів хірургічних втручань. Застосування алго-

ритму «лікування — хірургічне втручання з викорис-

танням Біоміну» у хворих з пухлинними ураженнями 

кісток забезпечило через 12 місяців наступні функ-

ціональні результати: відмінні — 57,35 %, добрі — 

29,41 %, післяопераційні ускладнення спостерігалися 

лише у 12,2 % хворих, місцеві рецидиви спостерігали-

ся лише у 7,3 % випадків. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Diagnosis, treatment and monitoring of patients with primary malignant tumors 
of the bones of the pelvis and lower extremities: promising technologies

Abstract. Background. Diagnosis and treatment of patients with 

malignant bone tumors requires continuous improvement of existing 

methods of diagnosis and treatment. Purpose: to improve the treat-

ment results in patients with tumors of the femur and pelvis through 

the application of medical imaging technologies, 3D modeling and 3D 

printing of personalized models of bones and tumors, arthroplasty and 

bioactive ceramics. Materials and methods. Examination, treatment 

and monitoring of 28 patients with malignant tumors of the bones of 

the pelvis, lower extremities and examination of 16 apparently healthy 

people were performed. Computed tomography (CT) and magnetic 

resonance imaging (MRI), 3D modeling, biochemical markers of 

bone metabolism, arthroplasty, biomine were applied. Results. The 

technology of creating a 3D model of bones affected by malignant tu-

mors has been developed based on the results of MRI, CT and 3D 

printing. Preoperative planning and training on 3D models reliably re-

duced intraoperative blood loss, duration of surgery, time of complete 

recovery of the extremity function, the risk of postoperative complica-

tions and, accordingly, increased the duration of the first recurrence-

free period. The use of bone resorption and osteosynthesis markers al-

lows to control the osseointegration of endoprosthesis and biomine, to 

diagnose recurrence/metastasis timely. Conclusions. The application 

of CT + MRI + 3D modeling + training on 3D models + tumor re-

moval + arthroplasty + biomine algorithm provided functional results 

after 12 months: excellent — in 57.35 %, good — in 29.41 % of cases. 

Postoperative complications were observed only in 12.2 % of patients, 

local recurrences — in 7.3 %.

Keywords: computed tomography; magnetic resonance imaging; 

3D modeling; bone resorption and osteosynthesis; biomine
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Ôàðìàêîëîã³÷íà êîðåêö³ÿ ïàòîãåíåçó 
³ ñèìïòîì³â îñòåîàðòðîçó êîë³ííîãî ñóãëîáà

Резюме. Актуальність. Остеоартроз колінного суглоба (ОАКС) викликає в пацієнтів сильний біль та іно-
ді спричиняє інвалідність, що знижує якість життя і працездатність. Сьогодні спостерігається поширення 
ОАКС, тому є актуальною розробка методів його лікування і використання засобів, що уповільнюють або 
зупиняють прогресування ОАКС. Оскільки ОАКС є повільно прогресуючим захворюванням, ведеться по-
шук ефективних препаратів з мінімальною токсичністю і тривалим ефектом, які запобігають руйнуванню 
суглобового хряща і поліпшують умови працездатності хворого. Отже, основними цілями лікування ОАКС 
є зменшення симптомів та уповільнення прогресування захворювання, що може знизити негативний вплив 
ОАКС на функціональні можливості пацієнта, а також поліпшити якість його життя. ОАКС характеризуєть-
ся прогресуючим руйнуванням суглобового хряща, особливо при його опорному навантаженні. У суглобі 
агрекан хряща є основним структурним компонентом, що надає хрящу гідрофільність і дозволяє протисто-
яти компресійним навантаженням. Агрекан є комплексом протеогліканів з гіалуроновою кислотою і відріз-
няється високим вмістом ланцюгів хондроїтинсульфату, тоді як протеоглікан складається з білка і ланцюгів 
глікозаміногліканів (попередником останнього є глюкозамін). Тому вважається, що лікування ОАКС препа-
ратами глюкозамінсульфату (ГС) і хондроїтинсульфату (ХС) може стимулювати синтез протеоглікану і тим 
самим уповільнювати процес дегенерації суглобів і сприяти відновленню їх при ОАКС. Ці метаболіти хряща 
виробляються в організмі людини і є компонентами суглобів, важливими для їх функціонування. Мета: про-
вести аналіз даних літератури щодо ефективності хондропротекторів порівняно з іншими фармакологічни-
ми групами для усунення болю і запалення при лікуванні ОАКС. Матеріали та методи. Пошук наукової ін-
формації проведений в електронних базах PubMed, Google Scholar. Результати. Проведений пошук даних 
літератури про хондропротектори і проаналізовано ефективність хондропротекторів для усунення болю і 
запалення при лікуванні ОАКС порівняно з іншими фармакологічними групами. Висновки. Хондропротекто-
ри мають особливі переваги при симптоматичному лікуванні ОАКС: хондроїтинсульфат є природним гліко-
заміногліканом (міститься в хрящах і позаклітинному матриксі) і тому має переваги при симптоматичному 
лікуванні ОАКС завдяки своїй протизапальній активності. Крім того, при ОАКС ХС забезпечує стійкість до 
стиснення, підтримуючи структурну цілісність хряща, гомеостаз, уповільнюючи його руйнування і зменшу-
ючи біль у запалених м’язах. Найчастіше він використовується для лікування ОАКС в поєднанні з глюкоза-
мінсульфатом, тому що останній відіграє ключову роль у регуляції процесів клітинного розвитку та адгезії, 
проліферації та диференціювання хряща. Дані препарати (ГС, ХС) використовуються як симптоматичні по-
вільнодіючі препарати при ОАКС. У літературі не повідомлялося про будь-які серйозні побічні ефекти або 
передозування, що свідчить про їх безпеку в довгостроковій перспективі лікування ОАКС.
Ключові слова: остеоартроз колінного суглоба; глюкозамінсульфат; хондроїтинсульфат

Âñòóï
Остеоартроз (ОА) — дегенеративно-дистрофічне за-

хворювання суглобів, зумовлене ураженням хрящової 

тканини суглобових поверхонь, а остеоартроз колін-

ного суглоба (ОАКС) — один з найпоширеніших варі-

антів цього захворювання, що уражає мільйони людей 

у всьому світі і є найчастішою причиною інвалідності. 

ОАКС є основною причиною функціональної непра-

цездатності людей із захворюваннями опорно-рухово-

го апарату [3]. Фактично очікується, що до 2030 р. по-

ширеність ОАКС суттєво зросте, досягнувши 25–30 % 

у різних країнах [17]. Поширеність ОАКС обумовлена 
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багатьма факторами, насамперед віком, ожирінням, а 

також інтенсивною фізичною активністю, яка поси-

лює навантаження на колінний суглоб [10]. Щорічно 

понад 400 000 пацієнтів з ОА потребують операції на 

суглобах для радикального лікування термінальної ста-

дії захворювання. Дані хворі також зазнають велико-

го фінансового навантаження через медичні витрати, 

пов’язані з лікуванням ОАКС [19]. 

Важливим проявом патогенезу ОАКС є дегенерація 

і руйнування хряща, субхондральний склероз кістки, 

зміни вмісту суглобової рідини, запальний процес, 

які супроводжуються утрудненням рухів і деформаці-

єю колінного суглоба. Більше того, ОАКС часто при-

зводить до хронічного болю, викликаного запаленням 

[41]. Дане захворювання починається в колінному су-

глобі, зокрема у суглобовому хрящі коліна. Через осо-

бливу будову суглобовий хрящ має погану здатність 

до самовідновлення, а це означає, що пошкодження 

його практично необоротне [39]. У даний час не іс-

нує радикальних терапевтичних засобів, які повністю 

можуть зупинити прогресування ОАКС, що веде до 

прогресування захворювання в мільйонів пацієнтів з 

ОАКС [21].

 Більшість існуючих методів лікування ОАКС у 

першу чергу націлені на усунення симптомів, а не на 

патогенез даного захворювання. Оскільки ОАКС є 

повільно прогресуючим захворюванням, ведеться по-

шук ефективних препаратів з тривалим ефектом, що 

запобігають руйнуванню суглобового хряща і мають 

мінімальну токсичність. Основними цілями лікування 

ОАКС є зменшення його симптомів та уповільнення 

прогресування захворювання, що може знизити не-

гативний вплив ОАКС на функціональні можливості 

пацієнта, а також поліпшити якість його життя [6]. По-

ліпшення якості житті пацієнтів з ОАКС залишається 

актуальною проблемою сучасної медицини, але одно-

часно тривають дискусії про те, яке медикаментозне 

лікування є найкращим для ОАКС.

Матеріали та методи: пошук наукової інформації 

про хондропротектори проведений в електронних ба-

зах PubMed, Google Scholar.

Ðåçóëüòàòè òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Сучасні медичні дослідження свідчать, що дані про 

механізми пошкодження і руйнування суглобового 

хряща є ключем до патогенезу ОАКС, а останній — до 

його терапії [27]. Апоптоз хондроцитів при ОАКС може 

бути мішенню для фармакологічної корекції дегенера-

ції хряща, тому що зниження або втрата життєздатнос-

ті хондроцитів є важливою ознакою ОАКС: спостеріга-

ються порушення синтетичної активності хондроцитів 

за рахунок зниження гідрофільності хрящів; відбува-

ється повільна їх дегенерація; зменшення кількості 

хондроцитів, що призводить до втрати хрящовим ма-

триксом нормальних біомеханічних властивостей [20]. 

У свою чергу, збільшення вмісту лізосомальних фер-

ментів, що вивільняються внаслідок загибелі хондро-

цитів, є подальшою причиною руйнування структури 

хряща. Крім того, протеоглікани, що вивільнилися, а 

також продукти розпаду колагену і хондроцитів є силь-

ними антигенами, тому цей запальний процес має ав-

тоімунну природу і розвивається в замкнутому патоло-

гічному колі ОАКС. У свою чергу, порушення судинної 

мережі, що живить субхондральну кістку, призводить 

до гіпоксії та її ішемії. Отже, унаслідок руйнування 

хряща значному руйнуванню підлягає субхондральна 

кісткова тканина, у якій виникають трабекулярні мі-

кротріщини й мікропереломи, відбувається склерозу-

вання, утворення остеофітів [27]. 

При ОАКС матриксні металопротеїнази (ММП) та 

агреканази, що продукуються запаленими синовіаль-

ними клітинами, спричиняють поступову деградацію 

молекул колагену і протеогліканів. Літичні ферменти, 

що вивільняються внаслідок цієї деградації, також по-

силюють синовіальне запалення і викликають апоптоз 

хондроцитів [28].

Біохімічні запальні чинники ОА негативно впли-

вають на фізіологічні функції хондроцитів. Так, на-

копичення запальних факторів, таких як інтерлейкін-

1β (IL-1β), фактор некрозу пухлини альфа (TNF-α), 

NO, простагландин Е2 (PGE2) і циклооксигеназа-2 

(ЦОГ-2), може індукувати вироблення більшої кіль-

кості NO хондроцитами, що пошкоджує мітохондрі-

альний дихальний ланцюг і призводить до апоптозу 

та деградації позаклітинного матриксу хондроцитів. 

Отже, запалення в колінному суглобі сприяє прогресу-

ванню деградації хряща, тоді як зменшення вироблен-

ня цих запальних компонентів сприяє нормальному 

росту хондроцитів [22]. Отже, вказані запальні чинни-

ки сприяють ОАКС, впливаючи на нормальні фізіоло-

гічні функції хондроцитів. 

 Крім того, втрата агреканів з позаклітинного ма-

триксу (основного структурного елемента хряща) при-

зводить до зміни біомеханічних властивостей хрящової 

тканини, що підвищує механічне зношування і може 

призвести до прискореного пошкодження суглобово-

го хряща і, зрештою, до ОАКС. Цей механізм ОАКС 

може бути запущений при травматичних ураженнях і 

запальній деградації хряща [37]. Отже, ОАКС характе-

ризується прогресуючим руйнуванням агрекану сугло-

бового хряща, особливо при опорному навантаженні 

[14]. Тому основними цілями лікування ОАКС у су-

часній медицині є поліпшення або збереження функції 

суглобів, запобігання прогресуванню ОА і зменшен-

ня больового синдрому [36]. Це лікування включає в 

основному патогенетичну й симптоматичну терапію: 

використання аналгетиків (зокрема, ацетамінофену 

або, при сильному болі, опіоїдних препаратів, таких як 

трамадол), пероральних нестероїдних протизапальних 

засобів (НПЗЗ), таких як целекоксиб і диклофенак, 

місцевих кремів з капсаїцином [42]. За рекомендацією 

ВООЗ парацетамол і НПЗЗ віднесені до першого класу 

аналгетиків при легкому болі при ОАКС, тоді як тра-

мадол слід призначати на другому етапі при помірному 

болі [30]. Що стосується НПЗЗ, мережевий метааналіз 

показав, що місцева дія диклофенаку ефективна й у 

цілому добре переноситься, тому його слід розглядати 

як фармакологічне лікування першої лінії при ОАКС 
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[11, 38]. Ще одним варіантом лікування ОАКС є вну-

трішньосуглобові ін’єкції глюкокортикостероїдів або 

гіалуронової кислоти. Однак через часті побічні ефекти 

вказаних препаратів немає 100% імовірності клінічно-

го успіху, що обмежує використання цих терапевтич-

них методів лікування [12]. Тому також існують варіан-

ти хірургічного лікування, такі як операції із заміною 

суглоба.

Простагландини стимулюють больові рецептори і 

сприяють формуванню лихоманки й набряклості при 

ОАКС, а циклооксигенази (ЦОГ-1 і ЦОГ-2) беруть 

участь у їх синтезі [15]. ЦОГ-1 безперервно експресуєть-

ся в більшості тканин, тоді як ЦОГ-2 є ферментом, що 

індукується запаленням або канцерогенезом [9]. НПЗЗ 

пригнічують активність обох ізоформ ЦОГ, а інгібуван-

ня продукції простагландинів ЦОГ-1 є причиною біль-

шості побічних ефектів НПЗЗ [12]. Неселективні НПЗЗ 

інгібують як ЦОГ-1, так і ЦОГ-2 (ібупрофен, кетопро-

фен, диклофенак), а селективні (коксиби) — переважно 

інгібітори ЦОГ-2. Тоді як використання коксибів (целе-

коксиб і вальдекоксиб) пов’язане зі зниженим ризиком 

гастродуоденальних уражень [18]. Сучасні клінічні реко-

мендації щодо лікування ОАКС пропонують викорис-

товувати НПЗЗ для хворих із хронічним болем у коліні 

[29]. Однак міжнародні рекомендації застерігають, що 

НПЗЗ не слід рекомендувати для тривалого застосуван-

ня через їх побічні ефекти з боку шлунково-кишкового 

тракту й серцево-судинної системи [2]. НПЗЗ швидко 

діють, але є препаратами для симптоматичного ліку-

вання, отже, повністю не виліковують ОАКС і зазвичай 

потребують тривалого застосування [38]. Внутрішньосу-

глобові глюкокортикостероїди теж викликають швидке 

полегшення симптомів і поліпшують функцію суглобів. 

Однак вони не позбавлені токсичності, через яку трива-

ле їх застосування може мати негативні клінічні наслід-

ки [15].

Отже, лікувальний спектр ОАКС є широким — від 

терапевтичних заходів і фізіотерапії до хірургії та ре-

абілітації. Можливості лікування ОАКС у літніх па-

цієнтів теж добре вивчені, а також є варіанти рекон-

струкції суглобів шляхом ендопротезування. Останні 

можна вважати процедурою порятунку, але вони по-

требують зміни повсякденного життя пацієнта після 

операції. Однак, з огляду на все вищенаведене, сьо-

годні зростає потреба в лікуванні ОАКС за допомо-

гою менш інвазивних втручань. Тому сьогодні іде-

альне лікування ОАКС повинно бути таким, яке не 

тільки зменшувало б симптоми й патогенез ОАКС, 

але й змінило б деструктивну дію на суглобові ткани-

ни і хрящ. Ліки, що захищають суглобовий хрящ при 

ОАКС, отримали назву «хондропротектори». Їх дія 

спрямована на захист хряща разом із субхондральною 

кісткою і синовіальною оболонкою, які є основними 

структурами суглобів [37]. Тому такі хондропротекто-

ри, як глюкозамінсульфат (ГС) і хондроїтинсульфат 

(ХС), останнім часом набули значного поширення 

як варіанти лікування ОАКС: вони потенційно діють 

як хондропротектори і позитивно впливають не лише 

симптоматично, але і на патогенез ОАКС [4]. 

Наявні на цей час дані свідчать про те, що ХС нале-

жить до категорії препаратів, що модифікують симпто-

ми ОАКС, тому що він справляє позитивний вплив на 

полегшення болю і поліпшення функції суглобів, а ГС 

належить до категорії структурно-модифікуючих ліків. 

Тобто вони зменшують прогресування ОАКС, напри-

клад звуження суглобової щілини (що оцінюється за 

допомогою рентгенографії ураженого суглоба). Крім 

того, однією з основних переваг цих препаратів по-

рівняно з традиційною терапією НПЗЗ є їхній профіль 

безпеки [32].

Європейська асоціація остеопорозу та остеоартри-

ту (ESCEO) рекомендує ГС і ХС як препарати першої 

лінії для лікування ОАКС [4]. Ці ліки разом назива-

ють ліками повільної дії для лікування остеоартриту 

(SADOA) — термін, уведений Міжнародним товари-

ством дослідження остеоартриту (OARSI). Їхній ефект, 

як передбачає терапевтичний принцип SADOA, про-

являється поступово. Ці препарати, у свою чергу, по-

діляються на симптоматичні препарати повільної дії 

для лікування остеоартриту (SYSADOA) і модифіку-

ючі препарати для лікування остеоартриту (DMOAD). 

Хондропротектори — препарати повільної дії для лі-

кування ОАКС — визначаються як засоби, що пози-

тивно модифікують симптоми, тобто симптоматичні 

препарати повільної дії. Це препарати, які можна вво-

дити системно (наприклад, ХС, ГС), а також речовини, 

які можна вводити внутрішньосуглобово (гіалуронова 

кислота) [30, 33]. Європейські лікарі рекомендують пе-

роральні добавки ХС для зменшення болю в суглобах 

і поліпшення симптомів, які запобігають подальшій 

деградації хряща та сприяють подоланню дієтичного 

дефіциту сірковмісних амінокислот, що є важливими 

будівельними структурами для молекул позаклітинно-

го матриксу хряща [39].

 Механізми дії цих препаратів варіюють від інгібу-

вання запалення та блокади ноцицепторів до потен-

ційної зміни в’язко-пружних властивостей хрящової 

тканини [33]. Основними механізмами дії даних хон-

дропротекторів є: збільшення синтезу макромолекул 

хондроцитами (глікозаміноглікану, протеоглікану, 

колагену, протеїну, РНК, ДНК), збільшення синтезу 

гіалуронової кислоти синовіоцитами, інгібування фер-

ментів, що руйнують макромолекули хряща, і, як на-

слідок цих механізмів, дані препарати сприяють змен-

шенню болю в суглобі. Отже, з огляду на механізми дії 

хондропротекторів, фармакотерапія при дегенератив-

но-дистрофічних захворюваннях суглобів спрямова-

на на стимуляцію хондроцитів, зниження активності 

лізосомальних ферментів, збільшення резистентнос-

ті хондроцитів до впливу прозапальних цитокінів, 

збільшення резистентності матриксу хряща до впли-

ву НПЗЗ, активацію анаболічних процесів у матриксі 

хряща і створення передумов для формування здоро-

вого хряща [31]. Таким чином, ХС, ГС і гіалуронова 

кислота є фізіологічними попередниками хрящового 

матриксу, тому що утворюються в організмі людини і є 

субстратами для синтезу протеогліканів, які необхідні 

для цілісності хряща [5]. Глюкозамін хряща є водороз-
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чинним аміномоносахаридом і одним з найпоширені-

ших моносахаридів в організмі людини. Він присутній 

у великих кількостях у суглобовому хрящі, є нормаль-

ним компонентом глікозаміногліканів у матриксі хря-

ща, а також у синовіальній рідині, крім того, входить до 

складу кератансульфату. Глюкозамін — специфічний 

моносахарид суглобового хряща, він відіграє важливу 

роль у синтезі протеоглікану й поповненні втрачених 

компонентів хрящового матриксу. Отже, глюкоза-

мін — найбільш поширений компонент хряща, є важ-

ливим будівельним матеріалом для людського організ-

му і специфічний для суглобового хряща.

Таким чином, препарат ГС може підтримувати нор-

мальну структуру хрящового матриксу й відновлювати 

метаболічну функцію хондроцитів [42]. Однак те, як 

екзогенний ГС (препарат) може працювати при ОАКС, 

ще повністю не визначено. Вважається, що ГС може ві-

дігравати важливу роль у регуляції анаболічних проце-

сів хряща, а також у синтезі синовіальної рідини. Крім 

того, він може інгібувати дегенеративні й катаболічні 

процеси при ОАКС завдяки своїм протизапальним і 

антиоксидантним властивостям [25]. Встановлено, що 

препарат ГС може впливати на опосередковані цито-

кінами шляхи, що регулюють запалення, деградацію 

хряща та імунні відповіді [8]. 

Відомо, що IL-1β, прозапальний цитокін, виділя-

ється в синовіальну рідину й активує ЦОГ-2 і ММП, 

а ГС здатний знижувати активність ЦОГ-2, синтази 

оксиду азоту (iNOS), ММП і тим самим контролю-

вати запальний каскад у суглобі [4]. ГС може стиму-

лювати синтез хрящового протеоглікану, знижувати 

активність катаболічних ферментів і усувати нега-

тивний вплив інтерлейкіну-1 (IL-1) на метаболізм 

хряща (ГС знижує або регулює рівень IL-1 у синові-

альній рідині й інгібує дію катаболічних ферментів у 

суглобі) [7]. Він проявляє протизапальну активність 

у суглобі: сприяє відновленню протеогліканового 

матриксу хряща; знижує вироблення PGE2 та інгі-

бує активність ядерного фактора каппа B (NF-κB), 

що знижує прозапальний каскад у синовіальній рі-

дині [23]. Нарешті, препарат ГС індукує вироблення 

гіалуронової кислоти у синовіальній мембрані [35]. 

Крім того, він збільшує в’язкість синовіальної ріди-

ни, а в кістках прискорює процес їх мінералізації та 

відновлення [13]. ГС є найбільш поширеною харчо-

вою добавкою для лікування ОА, тому що має трива-

лий ефект, добру безпеку (помірні побічні ефекти), 

тож його можна використовувати для тривалого лі-

кування ОАКС [42]. 

Європейське агентство медицини (EMA) рекомен-

дувало ХС як фармакологічну активну речовину [5], 

тому що ХС є важливою складовою хрящової тканини, 

яка чинить опір при стисканні останньої. ХС є одним 

з найважливіших основних компонентів сполучної 

тканини, кісток, хрящів, сухожиль, зв’язок і забезпе-

чує механічну функцію суглобів, зокрема стійкість до 

здавлювання [16]. Крім того, ХС знижує активність 

ферментів, які руйнують суглобовий хрящ, зменшує 

вираженість больового синдрому в суглобах. Він сти-

мулює синтез гіалуронової кислоти, зміцнюючи спо-

лучнотканинні структури (хряща, сухожиль, зв’язок, 

шкіри), має аналгетичну й протизапальну дії, сприяє 

активній регенерації хряща. Особливістю ХС серед 

протеогліканів є його здатність зберігати воду в товщі 

хряща і пригнічувати специфічні ферменти, що руй-

нують сполучну тканину, у тому числі лізосомальні 

ферменти, що вивільняються в результаті руйнування 

хондроцитів (еластаза, пептидаза, катепсини, інтер-

лейкін-1 тощо) [40].

Як і у випадку з препаратом ГС, було висловлено 

припущення, що екзогенний ХС діє при ОАКС за 

трьома основними механізмами: анаболічний ефект 

за рахунок стимуляції вироблення позаклітинного 

матриксу хряща, пригнічення медіаторів запалення 

та інгібування дегенерації хряща [24]. Дослідження 

показали, що ХС протидіє дії IL-1β (фактор, що ви-

кликає запалення суглобів і дегенерацію хрящів), 

тим самим відіграючи хондропротекторну роль [26]. 

Крім того, передбачається його вплив на субхон-

дральну кістку за рахунок зниження резорбтивної 

активності в ній [34], а також ХС зменшує ядерну 

транслокацію NF-κB, що знижує утворення про-

запальних цитокінів IL-1β і TNF-α і прозапальних 

ферментів, таких як ЦОГ-2 і NOS-2 [13]. Цей проти-

запальний засіб здатний стимулювати синтез проте-

огліканів і гіалуронової кислоти і одночасно інгібу-

вати синтез протеолітичних ферментів і NF-κB, що 

сприяють пошкодженню хряща [1].

Сьогодні експерименти підтвердили, що на моде-

лі артриту, викликаного ін’єкцією повного ад’юванту 

Фрейнда у хвостову вену щура, ХС може інгібувати 

синтез MMП та IL-1 у щурів з артритом і, отже, запо-

бігати розвитку пошкодження хряща [22, 40]. Інші дії 

ХС теж сприяють його хондропротекторній активнос-

ті: збільшення синтезу антизапальних простагландинів 

суглобового хряща, зниження процесу апоптозу хон-

дроцитів і синтезу й активності MMП [22]. Одночасно 

відомо, що ХС може також інгібувати синтез MMП-3 

та IL-1 у пацієнтів з ОАКС і має імунодепресивний 

вплив на фагоцити й активність комплементу завдяки 

антиоксидантній дії [22, 42]. Усе це уповільнює руйну-

вання суглобів. 

Âèñíîâêè
Показано, що хондропротектори здатні знижувати 

рівень запальних цитокінів у крові й активувати про-

дукцію протизапального цитокіну, а також підтвердже-

но, що блокування ефектів IL-1β веде до інгібування 

запальних ферментів (синтази оксиду азоту та ЦОГ-2), 

що є одним з механізмів дії глюкозамінсульфату і хон-

дроїтинсульфату на хондроцити. Крім того, дані хон-

дропротектори здатні стимулювати хондроцити до 

синтезу протеогліканів і цим забезпечувати відновлен-

ня хряща. 

Хондропротектори мають особливі переваги при 

симптоматичному лікуванні ОАКС: ХС є природним 

глікозаміногліканом (міститься в хрящах і позаклітин-

ному матриксі) і тому має переваги при симптоматич-
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ному лікуванні ОАКС завдяки протизапальній актив-

ності. Крім того, при ОАКС ХС забезпечує стійкість до 

стиснення, підтримуючи структурну цілісність хряща, 

гомеостаз, уповільнюючи його руйнування і зменшу-

ючи біль у запалених м’язах. Найчастіше він викорис-

товується в поєднанні з ГС для лікування ОАКС, тому 

що останній відіграє ключову роль у регуляції процесів 

клітинного розвитку та адгезії, проліферації та дифе-

ренціювання хряща. Дані препарати (ГС, ХС) вико-

ристовуються як симптоматичні повільнодіючі пре-

парати при ОАКС. У літературі не повідомлялося про 

будь-які серйозні побічні ефекти або передозування, 

що свідчить про їх безпеку в довгостроковій перспек-

тиві лікування ОАКС. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
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Pharmacological correction of the pathogenesis and symptoms 
of osteoarthritis of the knee

Abstract. Background. Osteoarthritis of the knee (OAK) causes 

severe pain and sometimes disability, which reduces the quality of 

life and work capacity of patients. Today, the prevalence of OAK 

is increases; therefore, the development of methods for its treat-

ment and the use of means that slow down or stop the progression 

of OAK are relevant. Since OAK is a slowly progressive disease, the 

search for effective drugs with minimal toxicity and a long-lasting 

effect, which prevent the destruction of articular cartilage and im-

prove the working conditions of the patient, is ongoing. Thus, the 

main goals of OAK treatment are to reduce symptoms and slow the 

progression of the disease, which can reduce the negative impact 

of OAK on the patient’s functional capacity, as well as improve 

quality of life. OAK is characterized by the progressive destruc-

tion of the articular cartilage, especially when it bears a load. In 

the joint, cartilage aggrecan is the main structural component that 

provides hydrophilicity and allows to withstand compression loads. 

Aggrecan is a complex of proteoglycans with hyaluronic acid and 

is characterized by a high content of chondroitin sulfate chains, 

while proteoglycan consists of protein and glycosaminoglycan 

chains (the precursor of the latter is glucosamine). Therefore, it is 

believed that the treatment of OAK with glucosamine sulfate and 

chondroitin sulfate can stimulate the synthesis of proteoglycan and 

thereby slow down the process of joint degeneration and promote 

their recovery in OAK. These cartilage metabolites are produced in 

the human body and are important components of joints for their 

functioning. Purpose: to conduct an analysis of literature data on 

the effectiveness of chondroprotective agents in comparison with 

other pharmacological groups for the elimination of pain and in-

flammation during the treatment of OAK. Materials and methods. 
The search for scientific information was carried out in PubMed, 

Google Scholar electronic databases. Results. A search for litera-

ture on chondroprotective agents was conducted and the effective-

ness of chondroprotective agents to eliminate pain and inflamma-

tion in the treatment of OAK was analyzed in comparison with 

other pharmacological groups. Conclusions. Chondroprotective 

agents have particular advantages in the symptomatic treatment of 

OAK: chondroitin sulfate is a natural glycosaminoglycan (found in 

cartilage and extracellular matrix) and therefore has advantages in 

the symptomatic treatment of OAK due to its anti-inflammatory 

activity. Besides, in OAK, chondroitin sulfate provides resistance 

to compression, maintaining the structural integrity of cartilage, 

and homeostasis, slowing down its destruction and reducing pain 

in inflamed muscles. It is most often used in combination with glu-

cosamine sulfate for the treatment of OAK, as the latter plays a key 

role in the regulation of the processes of cell development and ad-

hesion, proliferation and differentiation of cartilage. These agents 

(glucosamine sulfate, chondroitin sulfate) are used as symptomati-

cally slow-acting drugs in OAK. No serious side effects or overdos-

es have been reported in the literature, suggesting their safety in the 

long-term treatment of OAK.

Keywords: osteoarthritis of the knee; glucosamine sulfate; chon-

droitin sulfate
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