
 

 

ДЕРЖАВНА УСТАНОВА «ІНСТИТУТ ПАТОЛОГІЇ ХРЕБТА  

ТА СУГЛОБІВ ІМ. ПРОФ. М.I.СИТЕНКА 

НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ» 

НАЦІОНАЛЬНА АКАДЕМІЯ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ 

 

Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису 

 

БОНДАРЕНКО СТАНІСЛАВ ЄВГЕНОВИЧ 

 

УДК 616.728.2-089 

 

ДИСЕРТАЦІЯ 

ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ В РАЗІ НАСЛІДКІВ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ 

ЗАПАДИНИ ТА ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

 

14.01.21 – травматологія та ортопедія  

222 – медицина 

Подається  

на здобуття наукового ступеня 

доктора медичних наук 

 

 

Дисертація містить результати власних досліджень. 

Використання ідей, результатів і текстів інших авторів мають 

посилання на відповідне джерело 

 

Бондаренко С.Є. 

 

Науковий консультант 

Філіпенко Володимир Акимович 

доктор медичних наук, професор 

 

Харків – 2018



2 

АНОТАЦІЯ 

 

Бондаренко С.Є. Ендопротезування в разі наслідків травм кульшової 

западини та проксимального відділу стегнової кістки. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» (222 – медицина). – 

Державна установа «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І. Ситенка Національної академії медичних наук України». Харків, 2018. 

На підставі виконаного аналізу джерел літератури щодо проблеми 

ендопротезування в разі наслідків травм ділянки кульшового суглоба 

окреслено аспекти розвитку цієї проблеми, а також визначено питання, які 

потребують вирішення. Зокрема, встановлено, що частота ускладнень і 

відсоток ревізійних втручань після ендопротезування пацієнтів із наслідками 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки 

досягає 25 %. Наступне питання пов’язано з низьким функціональним 

результатом лікування зазначеної категорії пацієнтів. Це обумовлює 

подальше вивчення анатомічних змін і стану кісткової тканини в ділянці 

кульшового суглоба, пов’язаних із наслідками травм, удосконалення 

діагностики та лікування цієї категорії пацієнтів. 

Метою роботи було покращити результати ендопротезування хворих із 

наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки шляхом експериментально-біомеханічного обґрунтування та 

розроблення диференційованих методик ендопротезування кульшового 

суглоба залежно від стану кісткової тканини та ступеня анатомічних змін 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки.  

На підставі ретроспективного аналізу рентгенограм та комп’ютерних 

томограм 106 пацієнтів із наслідками травм у ділянці кульшового суглоба 

визначено 5 груп із відмітними рентгеноанатомічними змінами (несправжнім 
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суглобом шийки стегнової кістки, несправжнім суглобом на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової кістки, посттравматичним асептичним 

некрозом головки стегнової кістки, посттравматичним коксартрозом, 

застарілими переломовивихами в кульшовому суглобі), які визначають 

тактику ендопротезування. 

Аналіз показників мінеральної щільності кісткової тканини виявив 

значний відсоток її зниження в пацієнтів із наслідками травм кульшової 

западини та проксимального відділу стегнової кістки, а саме: 58 % – у 

поперековому відділі хребта, 88 % – у ділянці проксимального відділу 

стегнової кістки контралатеральної кінцівки. 

У результаті виконання біохімічних та імунологічних досліджень у 106 

пацієнтів зазначеної категорії на первинному обстеженні встановлено 

зростання в сироватці крові концентрації інтерлейкінів-1, -4 та -6, 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів та активності лужної фосфатази. Після 

ендопротезування значення цих маркерів у сироватці крові знижувалося, що 

свідчить про зменшення активності запального процесу та відсутність 

післяопераційних ускладнень.  

В експериментальному дослідженні на щурах щодо регенерації 

кісткової тканини навколо імплантатів із пористого танталу Trabecular Metal, 

трабекулярного титану Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, 

титану Tritanium доведено, що спрямованість процесу регенерації кістки була 

ідентичною в досліджуваних і контрольних групах тварин. Проте у тварин із 

модельованим остеопорозом поряд із кістковою тканиною, яка оточувала 

імплантат, зафіксовано формування значних ділянок сполучної тканини. За 

даними морфометрії, імплантати з пористого танталу та трабекулярного 

титану Trabecular Titanium на 45-ту добу характеризувалися вищими 

остеоінтегративними якостями порівняно з імплантатами з інших 

трабекулярних титанів. На 90-ту добу в здорових тварин вірогідних 

відмінностей між використаними імплантатами не зафіксовано, а 

остеоінтеграція у тварин з остеопорозом, хоча була нижчою, проте мала 
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високі показники – понад 50 %. Проведене дослідження свідчить, що 

імплантати з досліджених матеріалів доцільно використовувати не лише в 

пацієнтів із нормальними показниками щільності кісткової тканини, а й у 

пацієнтів з остеопорозом.  

Унаслідок проведеного біомеханічного дослідження матеріалів 

(пористого титану, пористого танталу Trabecular Metal, трабекулярного 

титану Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, титану Tritanium) 

доведено, що найбільші руйнівні навантаження витримують кістки з 

імплантатами з пористого танталу Trabecular Metal та титану Stiktite в умовах 

нормальної щільності кісткової тканини. В експерименті з остеопоротичною 

кістковою тканиною найміцнішим виявився кістково-металевий блок із 

пористим танталом Trabecular Metal.  

За допомогою розробленої цілісної моделі таза та кульшового суглоба в 

трьох фазах руху людини в умовах ендопротезування доведено істотне 

збільшення напружено-деформованого стану за умов остеопоротичних 

порушень у ділянці кульшової западини. Використання кісткових 

автотрансплантатів для ущільнення стінок кульшової западини дозволяє 

знизити рівень деформацій у ній і рівень напруженого стану в 

надацетабулярній ділянці максимально на 30–50 %. Додатково знизити 

рівень напружено-деформованого стану в ділянці кульшової западини дає 

змогу встановлення кільця Мюллера. 

У результаті математичного моделювання встановлено, що наявність 

сегментарного та порожнинного дефектів верхньої та задньої стінок 

кульшової западини, а також центрального комбінованого та порожнинного 

дефектів медіальної стінки підвищує загальний рівень напружень на стінках 

кульшової западини в умовах ендопротезування. Реконструкція дефектів 

істотно знижує рівень напруженого стану в кістковій тканині на стінках 

кульшової западини. 

Використання ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації у 

випадку дефекту шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга значно 
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знижує рівень напружень у проксимальному відділі стегнової кістки 

порівняно з використанням ендопротеза з ніжкою метафізарного типу 

фіксації. Встановлення ендопротеза з моноблочною конічною ніжкою за 

умов дефекту на рівні міжвертлюгової ділянки значно знижує рівень 

напружень у проксимальному відділі стегнової кістки порівняно з 

використанням ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації. 

З урахуванням отриманих експериментально-морфологічних і 

теоретичних результатів розроблено методики ендопротезування пацієнтів 

із наслідками травм ділянки кульшового суглоба: у разі наслідків 

невправленого центрального переломовивиху з дислокацією головки 

стегнової кістки в порожнину таза і порушенням безперервності тазового 

кільця з використанням апарата зовнішньої фіксації; у разі наслідків 

невправленого переломовивиху в кульшовому суглобі з дислокацією 

проксимального відділу стегнової кістки вгору та назад із використанням 

апарата зовнішньої фіксації; встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза кульшового суглоба й ацетабулярного компонента 

ендопротеза цементної фіксації з використанням антипротрузійного кільця 

Muller за умов остеопорозу кульшової западини; чашки ендопротеза 

«press-fit» фіксації за умов посттравматичного порожнинного та 

сегментарного дефектів верхньої та/або задньої стінок кульшової 

западини; чашки ендопротеза в разі посттравматичного порожнинного та 

комбінованого дефектів медіальної стінки кульшової западини; стегнового 

компонента ендопротеза кульшового суглоба в разі дефекту шийки 

стегнової кістки на рівні малого вертлюга; методика встановлення 

стегнового компонента ендопротеза кульшового суглоба в разі дефекту 

стегнової кістки на рівні вертлюгової ділянки;. 

Виконано ендопротезування у 87 хворих із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки за період з 

2004 по 2017 роки з використанням розроблених методик. Результати 

досліджено в терміни від 3 міс. до 12 років після операції. Позитивні 
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результати ендопротезування стосовно асептичної нестабільності 

компонентів ендопротеза отримані в 100 % випадків.  

Розроблено методику відновлювального лікування після 

ендопротезування кульшового суглоба в пацієнтів із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки, яка включає 

преактивацію m. еrector spinae, симетричні вправи для відновлення хребтово-

тазового ритму, симетричного скорочення основних м’язів кульшового 

суглоба, правильного стереотипу ходьби, а також активний контроль 

поперекового лордозу під час виконання всіх вправ. Аналіз функціональних 

результатів за шкалою Harris через 3 міс. після ендопротезування в 25 

пацієнтів, яким проводили реабілітацію за розробленою методикою, показав, 

що вони були значущо (р < 0,01) кращими, ніж у хворих, реабілітацію яких 

проводили за звичайною методикою. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше доведено, що 

особливості рентгеноанатомічних змін у ділянці кульшового суглоба 

пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу 

стегнової кістки визначають тактику ендопротезування та, відповідно, 

виокремлено 5 груп пацієнтів із притаманними лише їм 

рентгеноанатомічними змінами, а саме: із несправжнім суглобом шийки 

стегнової кістки, несправжнім суглобом на рівні вертлюгової ділянки 

стегнової кістки, посттравматичним асептичним некрозом головки стегнової 

кістки, посттравматичним коксартрозом, застарілими переломовивихами в 

кульшовому суглобі. 

Уперше встановлено, що більшість хворих із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки мають 

локальні та системні порушення мінеральної щільності кісткової тканини. 

У пацієнтів із наслідками травм виявлено зростання в сироватці крові 

концентрації інтерлейкінів-1, -4 та -6, глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів та 

активності лужної фосфатази та зниження цих показників після 
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ендопротезування, що свідчить про зменшення активності запального 

процесу та відсутність післяопераційних ускладнень. 

Уперше на підставі порівняльного аналізу визначено вищу біологічну 

сумісність і остеоінтегративні якості імплантатів із пористого танталу та 

трабекулярного титану Trabecular Titanium порівняно з іншими 

трабекулярними титанами. Уперше доведено, що хоча в умовах остеопорозу 

остеоінтеграція навколо імплантатів із пористого танталу Trabecular Metal, 

трабекулярного титану Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, 

титану Tritanium знижується, проте має показник понад 50 %, що дає 

можливість пропонувати досліджувані конструкції ендопротезів для 

використання не лише в разі нормальної щільності кісткової тканини, а й за 

наявності остеопорозу.  

Доведено, що найбільші руйнівні навантаження за умов нормальної 

щільності кісткової тканини витримують кістки з імплантатами з пористого 

танталу Trabecular Metal та титану Stiktite; а за умов остеопорозу 

найміцнішим виявився кістково-металевий блок із пористим танталом 

Trabecular Metal. 

Уперше за допомогою розробленої цілісної моделі таза та кульшового 

суглоба в трьох фазах руху людини доведено, що після ендопротезування в 

умовах остеопоротичної кісткової тканини, дефектів кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки внаслідок травм загальний рівень 

напружено-деформованого стану ділянки кульшового суглоба значно 

підвищений. Додаткові зони концентрації напружень локалізуються на 

стінках та в ділянках дефектів западини та проксимального відділу стегнової 

кістки. Показано, що реконструкція цих дефектів, ущільнення стінок 

кульшової западини, використання ніжок запропонованого дизайну істотно 

знижує рівень напруженого стану в кістковій тканині кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки. 

Практичне значення отриманих результатів. На підставі отриманих 

експериментально-морфологічних і теоретичних даних розроблено 



8 

диференційовані методики ендопротезування кульшового суглоба в пацієнтів 

із наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки залежно від стану кісткової тканини та ступеня анатомічних змін 

вказаних ділянок, використання яких дає змогу поліпшити результат 

лікування та якість життя пацієнтів зазначеної категорії.  

Розроблені методики післяопераційної реабілітації пацієнтів із 

наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки дають можливість раніше відновити функцію ураженого кульшового 

суглоба і повернутися пацієнтові до соціально активного життя та відновити 

працездатність. 

Ключові слова: ендопротезування, кульшова западина, 

проксимальний відділ стегнової кістки, кульшовий суглоб, наслідки травм. 
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SUMMARY 

 

Bondarenko S.E. Total hip arthroplasty at consequences of acetabulum and 

proximal femur traumas. – Qualification research work printed as a manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Medical Sciences following 

specialty 14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – SI 

«Sytenkо Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2018. 

Based on the performed analytical study of the literature data on the problem 

of total hip arthroplasty at the effects of trauma of the hip area, aspects of 

investigating and managing this problem were outlined; issues that need further 

resolution were identified. In particular, the frequency of complications and the 

percentage of revision after total hip arthroplasty in patients with consequences of 

acetabulum and proximal femur trauma can be as high as 25 %. The next problem 

is related to low functional outcome of the treatment of this category of patients. 

This necessitates further study of anatomical changes and the condition of bone 

tissue in the hip area, associated with the effects of trauma, and calls for the 

improvement of diagnosis and treatment of this category of patients. 

The purpose of the work was to improve the results of total hip arthroplasty 

in patients with the consequences of acetabulum and proximal femur trauma by 

experimental biomechanical substantiation and development of differentiated 

methods of total hip arthroplasty, depending on the condition of the bone tissue 

and the degree of anatomical changes in acetabulum and proximal femur. 

On the basis of retrospective analysis of X-ray and computer tomograms of 

106 patients with traumatic effects of the hip joint, 5 groups of patients were 

identified according to characteristic types of X-ray changes in the hip area 

inherent to them (pseudoarthrosis of the femoral neck, pseudoarthrosis at the 

trochanteric level of of the femur, posttraumatic avascular necrosis of the femoral 

head, posttraumatic coxarthrosis, unreduced fracture-dislocation in the hip) that 
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would determine the tactical approach to total hip arthroplasty in each individual 

case. 

The analysis of indexes of bone mineral density showed its significant 

reduction in patients with consequences of acetabulum and proximal femur 

traumas, in particular: 58% in the lumbar spine, 88% in the proximal part of femur 

of the contralateral limb. 

On the basis of biochemical and immunological studies in patients with 

traumatic consequences at primary examination increase in levels of concentration 

of interleukins -1, -4 and -6, glycoproteins, chondroitin sulfates and alkaline 

phosphatase was observed in the serum. After total hip arthroplasty, values of these 

markers in blood declined, indicating decrease in the activity of the inflammatory 

processes and absence of postoperative complications. 

In the experimental study on rats regarding regeneration of bone tissue 

around implants made from porous tantalum Trabecular Metal, trabecular titanium 

Trabecular Titanium, titanium Gription, titanium Stiktite, titanium Tritanium, it has 

been proved that the direction of the bone repair was identical in the studied and 

control groups of animals. However, in animals with modeled osteoporosis, along 

with the bone tissue surrounding the implant, the formation of larger areas of the 

connective tissue was recorded. According to morphometry data, porous tantalum 

and trabecular titanium Trabecular Titanium implants on 45th day were 

characterized by higher osseointegrable qualities compared with other trabecular 

titanium implants. On the 90th day in healthy animals there were no notable 

differences between implants used, but osteointegration in animals with 

osteoporosis, although lower, however, had high rates, more than 50 %. The 

conducted research suggests that implants from the investigated materials should 

be used not only in patients with normal bone marrow indices, but also in patients 

with osteoporosis. 

On the basis of biomechanical study of the given materials: porous titanium, 

porous tantalum Trabecular Metal, titanium Trabecular Titanium, titanium 

Gription, titanium Stiktite, titanium Tritanium, it has been proved that the greatest 
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destructive load is withheld by bones with implants from porous tantalum 

Trabecular Metal and Stiktite implants under normal conditions of bone density; 

and in the experiment with osteoporotic bone tissue the most stable is the bone - 

metal block with porous tantalum Trabecular Metal.  

With the help of the developed integral model of pelvis and hip joint in the 

three phases of human movement under the conditions of total hip arthroplasty, a 

significant increase in stress-strain state under conditions of osteoporotic disorders 

in acetabulum has been proved. The use of bone autografts for enhancing the 

acetabular walls can reduce the level of deformity in the area of acetabulum and 

the level of stress-strain state in the supra-acetabular area by 30-50% maximum. 

Additionally, installation of the Muller ring allows for reducing the level of stress 

in acetabulum area. 

As a result of mathematical modeling it has been found that the presence of 

segmental and cavitary defects of the superior and posterior walls of acetabulum, 

as well as of the central combined and cavitary defects of the medial wall, 

increases the general level of stress in the acetabular walls at total hip arthroplasty. 

Reconstruction of defects significantly reduces the level of strain in the bone tissue 

on the acetabular walls. 

The use of the diaphyseal fixation type stem at total hip arthroplasty with 

defect of the femoral neck at the level of lesser trochanter under at total hip 

arthroplasty significantly reduces the level of strain in proximal femur comparing 

with the use of metaphysical fixation type stems. The use of monobloc conical 

stem in case of a defect at the level of intertrochanteric area significantly reduces 

the level of strain in the proximal femur relative to total hip arthroplasty with the 

use of diaphyseal fixation type stem.  

Taking into account the obtained experimental, morphological and 

theoretical results, the methods of total hip arthroplasty of patients with the 

consequences of trauma at the level of the acetabulum and proximal femur 

developed: use of external fixation device in the case of the consequences of a 

unreduced central fracture-dislocation in the hip with protrusion of femoral head 
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into pelvic cavity and discontinuity of pelvic ring; use the external fixation device 

in the case of consequences of a unreduced fracture-dislocation of the hip with 

superior and posterior dislocation of proximal femoral bone; insertion of the 

acetabular component, acetabular component of with cemented fixation with the 

use of anti-protrusion Muller ring in conditions of osteoporosis in the acetabulum; 

insertion of acetabular component with "press-fit" fixation in the case of post-

traumatic cavitary and segmental defects of the superior and/or the posterior 

acetabular walls; the insertion of the acetabular component in the case of post-

traumatic cavitary and combined defects of the medial wall of acetabulum; 

insertion of femoral component in the case of a femoral neck defect at the level of 

the lesser trochanter; insertion of the femoral component in the case of a femoral 

bone defect at trochanteric level. 

Using the developed techniques, 87 total hip arthroplasties were performed 

in patients with the consequences of trauma of acetabulum and proximal femur in 

the period from 2004 to 2017. The results were investigated in the follow-up from 

3 months to 12 years. Survival rate of total hip arthroplasty for aseptic loosening of 

the implant components was obtained in 100 % of cases.  

A method of rehabilitation treatment following total hip arthroplasty in 

patients with consequences of trauma in the acetabulum and proximal femur has 

been developed, it includes the pre-activation of m. Erector spinae, symmetric 

exercises that allow to restore the spine-pelvic rhythm, symmetric contraction of 

the major muscles of the hip, the correct pattern of walking, as well as active 

control of lumbar lordosis during all the exercises. This technique was tested on 25 

patients with the positive outcome. The analysis of functional results on the Harris 

scale 3 months after total hip arthroplasty in 25 patients undergoing rehabilitation 

according to the developed method showed that they were significantly better (p 

<0.01)  than those in patients whose rehabilitation was performed according to the 

usual methodology. 

Scientific novelty of the obtained results. It has been proved for the first time 

that the features of X-ray anatomical changes in acetabulum and proximal femur in 
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patients with consequences of trauma in this area determine the tactics of total hip 

arthroplasty and, accordingly, allow to single out 5 groups of patients with specific 

X-ray anatomical changes inherent to them, namely: pseudoarthrosis of the femoral 

neck, pseudoarthrosis at the trochanteric level of femur, posttraumatic avascular 

necrosis of the femoral head, posttraumatic coxarthrosis, unreduced fracture-

dislocation in the hip. 

For the first time, it has been found that most patients with consequences of 

trauma at the level of the acetabulum and proximal femur have local and systemic 

bone mineral density infringements. 

In patients with consequences of acetabulum and proximal femur trauma, the 

increase in interleukin-1, -4 and -6, glycoproteins, chondroitin sulfates 

concentrations and in alkaline phosphatase activity in serum has been detected with 

further decrease of this indexes after total hip arthroplasty, which indicates the 

decrease of the inflammatory process and the absence of postoperative 

complications. 

For the first time, basing on comparative analysis, higher biocompatibility 

and osseointegrative features of porous tantalum and trabecular titanium 

Trabecular Titanium implants have been determined by comparing with other 

trabecular titaniums. For the first time it has been proved that even though in 

conditions of osteoporosis osseointegration around implants with porous tantalum 

Trabecular Metal, trabecular titanium Trabecular Titanium, titanium Gription, 

titanium Stiktite, titanium Tritanium decreases, it is still over 50%, which makes it 

possible to propose this types of implants to be used not only in case of normal 

bone density, but also in case of osteoporosis. 

It is proved that the greatest destructive loads in the conditions of normal 

density of bone tissue can be withstood by bones with implants made of porous 

tantalum Trabecular Metal and titanium Stiktite; in case of osteoporosis bone – 

metal block with porous tantalum Trabecular Metal proved to be the strongest. 

For the first time, with the help of the developed mathematical model of the 

pelvis and hip joint in three phases of human movement, it has been proved that at  
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total hip arthroplasty in conditions of osteoporotic bone tissue and traumatic 

consequences in the acetabulum and proximal femur general level of stress-strain 

state in hip joint area is significantly increased. Additional stress concentration 

zones are localized on the acetabular walls and in the affected areas of acetabulum 

and proximal femur. It has been shown that reconstruction of these defects, 

enhancing of acetabulum walls, use of stems of the proposed design significantly 

reduces the level of stress in the acetabulum and proximal femur. 

Practical value of the results. Basing on the obtained experimental-

morphological and theoretical data, differentiated methods of total hip arthroplasty 

in patients with consequences of trauma in the hip joint area have been developed 

depending on the condition of the bone tissue and the degree of anatomical 

changes of acetabulum and proximal femur, the use of which can improve the 

outcome of treatment and quality of life of such patients. 

The developed methods of postoperative rehabilitation of patients with the 

consequences of acetabulum and proximal femur trauma allow early renewal of the 

function of the affected hip joint, bringing the patient back to socially active life 

and restoring patients’ efficiency. 

Key words: total hip arthroplasty, acetabulum, proximal femur, hip, 

consequences of traumas. 
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ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

АЗФ – апарат зовнішньої фіксації 

АНГСК – асептичний некроз головки стегнової кістки 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Кількість пацієнтів із захворюваннями й ушкодженнями кульшового 

суглоба щорічно зростає [13] й органозберігальні операції залишаються 

пріоритетним напрямом їхнього лікування, особливо в молодому віці [41, 

111]. Проте ефективність органозберігальних хірургічних втручань за умов 

різноманітної патології кульшового суглоба становить від 75 до 90 % [25, 32, 

111, 157, 302]. У випадках незадовільних результатів лікування в цих хворих 

розвивається з часом посттравматичний коксартроз, асептичний некроз 

головки стегнової кістки (АНГСК), несправжні суглоби шийки та 

вертлюгової ділянки стегнової кістки з нерідким порушенням анатомії як 

кульшової западини (КЗ), так і проксимального відділу стегнової кістки. У 

цьому випадку ендопротезування залишається останньою можливістю 

надання допомоги цій категорії пацієнтів [47, 58, 97, 156, 189, 286]. 

Тотальне ендопротезування в разі наслідків травм КЗ і проксимального 

відділу стегнової кістки має певні технічні труднощі через наявність 

деформацій і дефектів кісток після попередніх операцій, остеопоротичних 

змін у КЗ і проксимальному відділі стегнової кістки, великий масив щільної 

рубцевої тканини, значної ретракції та дегенерації навколосуглобових м’язів 

[163, 173, 257]. Вказане потребує розроблення нестандартних підходів до 

ендопротезування кульшового суглоба в разі наслідків травм цієї ділянки. 

Крім того, у деяких хворих перед установленням ендопротеза доводиться 

видаляти металеві конструкції, використані раніше, що ще більш ускладнює 

ендопротезування [156, 297]. 

Під час виконання операцій ендопротезування в пацієнтів зі зміненою 

анатомією та остеопорозом КЗ дуже важливим і складним завданням є 

стабільна фіксація ацетабулярного компонента ендопротеза. При цьому значну 

роль відіграє покриття імплантата, від якостей якого залежить вторинна, або 
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біологічна, його фіксація в разі безцементного ендопротезування. Це є особливо 

важливим у пацієнтів молодого та зрілого віку [47, 49, 57, 139].  

На сьогодні вивчено особливості з’єднання кісткової тканини з 

титановими [46] та керамічними покриттями ендопротезів [66]. Виконано 

порівняльні дослідження міцності з’єднання з кістковою тканиною 

титанового та керамічного покрить ендопротезів безцементної фіксації [14]. 

Але немає інформації щодо ефективності використання ендопротезів або 

їхніх компонентів із покриттям із пористих металів в умовах порушення 

мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ), які широко та ефективно 

використовують під час ендопротезування для аугментації кісткових 

дефектів [123, 223].  

У вітчизняній літературі висвітлено результати використання гвинтової 

чашки та ніжки дистального типу фіксації виробництва «ОРТЭН» за умов 

уроджених і набутих дефектів і деформацій КЗ та проксимального відділу 

стегнової кістки [47, 58]. Проте недостатньо інформації про результати 

використання чашок «press-fit» фіксації та немає зовсім про 

диференційований підбір ніжки ендопротеза за дизайном і типом фіксації в 

пацієнтів із наслідками травм проксимального відділу стегнової кістки. 

Незважаючи на наявність і використання нових конструкційних рішень 

ендопротезів, матеріалів, способів фіксації елементів ендопротезів, відсоток 

ускладнень після ендопротезування у хворих із наслідками травм КЗ та 

проксимального відділу стегнової кістки становить від 9 до 25 % [156, 157, 

173, 217, 236, 274]. Наведене свідчить про відсутність єдиної концепції щодо 

ендопротезування кульшового суглоба в цієї категорії пацієнтів, що 

підкреслює актуальність проблеми і вказує на необхідність подальшого її 

вивчення та розроблення засобів вирішення.  

Таким чином, на сьогодні, незважаючи на те, що ендопротезування є 

найпоширенішим способом хірургічного лікування пацієнтів із складними 

ураженнями кульшового суглоба, залишається невирішеною низка питань. 

Зокрема, не вивчено зміни анатомії та стан кісткової тканини КЗ і 
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проксимального відділу стегнової кістки в разі наслідків травм ділянки 

кульшового суглоба; відсутня інформація про міцність з’єднання кісткової 

тканини з різними типами поверхонь імплантатів  залежно від часу в умовах 

нормального стану кісткової тканини й остеопорозу; не досліджено 

напружено-деформований стан кісткової тканини КЗ і проксимального 

відділу стегнової кістки в умовах ендопротезування у випадку різних типів 

дефектів і деформацій унаслідок травм КЗ та проксимального відділу 

стегнової кістки, а також після моделювання пластики цих дефектів і 

коригування деформацій; залишаються дискусійними питання вибору 

конструкції ендопротеза, способу його фіксації; біомеханічно не 

обґрунтований диференційований підхід до ендопротезування прооперова-

ного кульшового суглоба залежно від стану кісткової тканини та ступеня 

анатомічних змін КЗ западини та проксимального відділу стегнової кістки.  

Мета дослідження: покращити результати ендопротезування пацієнтів 

із наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки шляхом експериментально-біомеханічного обґрунтування та 

розроблення диференційованих методик ендопротезування залежно від стану 

кісткової тканини та ступеня анатомічних змін кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки. 

Завдання дослідження:  

1. На підставі аналітичного аналізу літератури визначити стан 

проблеми ендопротезування кульшового суглоба в результатів наслідків 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки і 

тенденції її розв’язання. 

2. Вивчити рентгеноанатомічні зміни кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки, які сталися внаслідок травм, за 

допомогою ретроспективного аналізу рентгенограм хворих. 

3. Вивчити стан кісткової тканини у пацієнтів із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки за 
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допомогою аналізу показників двохенергетичної рентгенівської 

абсорбціометрії. 

4. Проаналізувати морфологічні особливості зони з’єднання 

кісткової тканини з різними типами поверхонь імплантатів в умовах 

нормального стану кісткової тканини та моделювання остеопорозу в 

експерименті на щурах. 

5. Провести порівняльний аналіз міцності кістково-металевого блока 

для різних типів поверхонь імплантатів в умовах нормального стану 

кісткової тканини та моделювання остеопорозу в експерименті на щурах. 

6. Вивчити особливості метаболічних реакцій у хворих із наслідками 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки. 

7. Вивчити напружено-деформований стан кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки в умовах ендопротезування в разі 

моделювання різних типів дефектів і деформацій внаслідок травм в умовах 

нормального стану кісткової тканини та остеопорозу та можливості його 

корекції шляхом різних варіантів пластики дефектів, коригування 

деформацій, підбору ніжок ендопротеза різних за дизайном і типом фіксації. 

8. На підставі отриманих результатів експериментально-

морфологічних і теоретичних досліджень розробити диференційовані 

методики ендопротезування в разі наслідків травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки, провести клінічну апробацію та 

дослідити їхню ефективність.  

9. Розробити методику післяопераційної реабілітації пацієнтів із 

наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки, провести її апробацію та дослідити ефективність. 

Об’єкт дослідження – ендопротезування кульшового суглоба в разі 

наслідків травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки. 

Предмет дослідження – рентгеноанатомічні зміни і стан кульшової 

западини та проксимального відділу стегнової кістки внаслідок травм; 
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з’єднання кісткової тканини та різних типів поверхонь імплантатів в умовах 

нормального стану кісткової тканини та модельованого остеопорозу; 

напружено-деформований стан кісткової тканини кульшової западини за 

умов ендопротезування в разі остеопорозу, моделювання різних типів 

дефектів і деформацій внаслідок травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки, після відтворення пластики цих 

дефектів і коригування деформацій; диференційовані методики 

ендопротезування кульшового суглоба в разі наслідків травм цього сегмента 

скелета залежно від стану кісткової тканини і ступеня анатомічних змін 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки; методика 

реабілітації пацієнтів із наслідками травм ділянки кульшового суглоба. 

Методи дослідження: клінічний – для визначення характеру і стадії 

дегенеративно-дистрофічних змін у кульшовому суглобі, ступеня 

функціональних порушень, оцінювання результатів хірургічного лікування та 

реабілітації пацієнтів; рентгенологічний – для вивчення рентгеноанатомічних 

змін у кульшовому суглобі внаслідок травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки; двохенергетичної рентгенівської 

абсорбціометрії – для вивчення стану кісткової тканини в пацієнтів; 

морфологічний – для аналізу зони контакту «кістка – метал», біомеханічний 

– для оцінювання міцності з’єднання кісткової тканини щурів та різних типів 

поверхонь імплантатів; математичного моделювання – для розроблення 

цілісної моделі таза та кульшового суглоба в трьох фазах руху людини та 

дослідження змін напружено-деформованого стану кісткової тканини 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки в разі 

ендопротезування за умов остеопорозу, дефектів кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки, а також за умов реконструкції цих 

дефектів, ущільнення стінок кульшової западини, використання ніжок 

запропонованого дизайну; біохімічні та імунологічні – для визначення 

особливостей метаболічних реакцій у хворих; статистичний – для визначення 

значущості отриманих результатів.  
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Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І.Ситенка Національної академії медичних наук України» («Розробити 

методики ендопротезування кульшового суглоба при наслідках травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки». Шифр 

теми ЦФ.2015.4.НАМНУ, держреєстрація № 0115U003025. Автором 

запропоновано та впроваджено методики ендопротезування кульшового 

суглоба в пацієнтів із наслідками травм його ділянки, взято участь у 

хірургічному лікуванні та узагальненні його результатів). 

Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше доведено, що особливості рентгеноанатомічних змін у ділянці 

кульшового суглоба пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки визначають тактику 

ендопротезування та, відповідно, виокремлено 5 груп пацієнтів із 

притаманними лише їм рентгеноанатомічними змінами, а саме: із 

несправжнім суглобом шийки стегнової кістки, несправжнім суглобом на 

рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки, посттравматичним асептичним 

некрозом головки стегнової кістки, посттравматичним коксартрозом, 

застарілими переломовивихами в кульшовому суглобі. 

Уперше встановлено, що більшість хворих із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки мають 

локальні та системні порушення мінеральної щільності кісткової тканини. 

У пацієнтів із наслідками травм виявлено зростання в сироватці крові 

концентрації інтерлейкінів-1, -4 та -6, глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів та 

активності лужної фосфатази та зниження цих показників після 

ендопротезування, що свідчить про зменшення активності запального 

процесу та відсутність післяопераційних ускладнень. 
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Уперше на підставі порівняльного аналізу визначено вищу біологічну 

сумісність і остеоінтегративні якості імплантатів із пористого танталу та 

трабекулярного титану Trabecular Titanium порівняно з іншими 

трабекулярними титанами. Уперше доведено, що хоча в умовах остеопорозу 

остеоінтеграція навколо імплантатів із пористого танталу Trabecular Metal, 

трабекулярного титану Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, 

титану Tritanium знижується, проте має показник понад 50 %, що дає 

можливість пропонувати досліджувані конструкції ендопротезів для 

використання не лише в разі нормальної щільності кісткової тканини, а й за 

наявності остеопорозу.  

Доведено, що найбільші руйнівні навантаження за умов нормальної 

щільності кісткової тканини витримують кістки з імплантатами з пористого 

танталу Trabecular Metal та титану Stiktite; а за умов остеопорозу 

найміцнішим виявився кістково-металевий блок із пористим танталом 

Trabecular Metal. 

Уперше за допомогою розробленої цілісної моделі таза та кульшового 

суглоба в трьох фазах руху людини доведено, що після ендопротезування в 

умовах остеопоротичної кісткової тканини, дефектів кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки внаслідок травм загальний рівень 

напружено-деформованого стану ділянки кульшового суглоба значно 

підвищений. Додаткові зони концентрації напружень локалізуються на 

стінках та в ділянках дефектів западини та проксимального відділу стегнової 

кістки. Показано, що реконструкція цих дефектів, ущільнення стінок 

кульшової западини, використання ніжок запропонованого дизайну істотно 

знижує рівень напруженого стану в кістковій тканині кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки. 

Практичне значення отриманих результатів 

На підставі отриманих експериментально-морфологічних і теоретичних 

даних розроблено диференційовані методики ендопротезування кульшового 

суглоба в пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та 
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проксимального відділу стегнової кістки залежно від стану кісткової тканини 

та ступеня анатомічних змін вказаних ділянок, використання яких дає змогу 

поліпшити результат лікування та якість життя пацієнтів зазначеної категорії.  

Розроблені методики післяопераційної реабілітації пацієнтів із 

наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки дають можливість раніше відновити функцію ураженого кульшового 

суглоба і повернутися пацієнтові до соціально активного життя та відновити 

працездатність. 

Результати дослідження впроваджені в клінічну практику КЗОЗ 

«Харківська обласна клінічна травматологічна лікарня», ДУ «Інститут 

патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», КЗОЗ 

«Обласна клінічна лікарня – центр екстреної медичної допомоги та медицини 

катастроф» (м. Харків), Лікарні інтенсивного лікування «Кременчуцька». 

Особистий внесок здобувача 

Автором визначені мета і завдання дослідження, виконано 

ретроспективний аналіз рентгенограм 106 пацієнтів із наслідками травм у 

ділянці кульшового суглоба. Ним узагальнено результати клінічних, 

лабораторних і денситометричних досліджень пацієнтів, які включено в 

роботу. Особисто автором прооперовано більшість хворих, проведено 

обстеження та динамічне спостереження за всіма пацієнтами. Інтерпретація 

отриманих результатів належить авторові, ним сформульовано висновки 

роботи.  

Наукові дослідження виконані в Державній установі «Інститут 

патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка НАМН України»: 

експериментальні з моделювання на тваринах травматичного дефекту та 

введення в нього імплантаційних матеріалів – в експериментально-

біологічній клініці за консультативної допомоги к.б.н. Малишкіної С.В.; 

гістологічні з аналізу формування кістково-металевого блоку за умов 

нормальної будови кісткової тканини й остеопорозу – в лабораторії 

морфології сполучної тканини за консультативної допомоги д.б.н., професора 
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Дєдух Н.В; біомеханічні з вивчення міцності утвореного кістково-

керамічного блоку, а також напружено-деформованого стану у створених 

моделях таза та кульшового суглоба за умов моделювання остеопоротичної 

кісткової тканини та дефектів кульшової западини та проксимального відділу 

стегнової кістки за наслідків травм, можливостей їхнього відновлення 

шляхом реконструкції дефектів, ущільнення стінок кульшової западини, 

використання ніжок запропонованого дизайну – в лабораторії біомеханіки за 

консультативної допомоги д.м.н, професора Тяжелова О.А. та наукового 

співробітника Яреська О.В. Автор узагальнив отримані результати, виконав 

статистичну обробку цифрових показників та обґрунтував висновки 

дослідження. Участь співавторів відображено в спільних наукових 

публікаціях:  

– Корж, Н. А., Танькут, В. А., Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е. 

& Яресько, А. В. (2014). Роль и значение математического моделирования таза 

для оптимизации реконструктивных операций на тазобедренном суставе. 

Вісник СевНТУ, 148, 87-92 (Автор брав участь у розробленні математичної 

моделі таза та кульшового суглоба за умов ендопротезування); 

– Корж, Н. А., Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., 

& Танькут, А. В. (2014). Применение чашки эндопротеза тазобедренного 

сустава с танталовым покрытием при дефектах стенок вертлужной впадины и 

остеопорозе. Хирургия. Восточная Европа, приложение, 260-266 (Автором 

виконано клінічні випробування розроблених методик ендопротезування); 

– Тяжелов, А. А., Филипенко, В. А., Яресько, О. В., & Бондаренко, 

С. Е. (2015). Математическая модель таза для расчета его напряженно-

деформированного состояния. Ортопедия, травматология и протезирование, 

1 (598), 25-33. doi: 10.15674/0030-59872015125-33 (Автор безпосередньо 

ставив завдання для розробки математичної моделі, брав участь в її створенні 

й аналізі результатів. 

– Філіпенко, В. А., Златнік, Р. В., Бондаренко, С. Є., & Аконджом, 

М. (2015). Особливості рентгенанатомічних змін кісток кульшового суглоба 
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внаслідок травм. Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (600), 55-

60. doi: 10.15674/0030-59872015355-60 (Автором проаналізовано 

рентгенограми та комп’ютерні томограми хворих із наслідками травм ділянки 

кульшового суглоба); 

– Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., Стауде В. А., 

Яресько, О. В., & Аконджом, М. (2015). Напряженно-деформированное 

состояние модели таза и тазобедренного сустава в различных фазах шага. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 31-36. doi: 

10.15674/0030-59872015431-36 (Автор брав участь в удосконаленні 

розробленої моделі й аналызы результатів дослідження; 

– Філіпенко, В. А., Карпинський, М. Ю., Карпинська, О. Д., Танькут, 

В. О., Аконджом, М., & Бондаренко, С.Є. (2016). Міцність кістково-

металевого блоку для різних типів поверхонь імплантатів за умов нормального 

стану кісткової тканини та остеопорозу в щурів. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 1 (602), 72-77. doi: 10.15674/0030-59872016172-77 (Автор 

брав участь в експерименті на тваринах та проаналізував його результати); 

– Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е., Танькут, В. А., Аконджом, 

М., & Яресько, А. В. (2016). Биомеханическое обоснование методики 

уплотнения стенок вертлужной впадины при эндопротезировании в условиях 

остеопороза. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (603), 24-30. 

doi: 10.15674/0030-59872016224-30 (Автор брав участь у біомеханічному 

обґрунтуванні методики ендопротезування);  

– Бондаренко, С. Е., Филиппенко, В. А., & Леонтьева, Ф. С. (2016). 

Лабораторные маркеры оценки состояния пациентов с посттравматическим 

коксартрозом при подготовке к эндопротезированию тазобедренного сустава. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (604), 73-77. doi: 

10.15674/0030-59872016373-77 (Автором відібрано пацієнтів для оцінювання 

лабораторних маркерів, взято участь в їхньому лікуванні та узагальненні 

результатів дослідження); 
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– Дєдух, Н. В., Бондаренко, С. Є., Філіпенко, В. А., & Батура, І. О. 

(2016). Морфологічні особливості остеоінтеграції пористих танталових 

імплантатів у щурів. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (605), 5-

10. doi: 10.15674/0030-5987201645-10 (Автор розробив дизайн експерименту 

на щурах, взяв участь у його виконанні та аналізі результатів); 

– Філіпенко, В. А., Дєдух, Н. В., Танькут, В. О., Ашукіна, Н. О., 

Аконджом, М., & Бондаренко, С. Є. (2016). Стан кісткової тканини у хворих з 

наслідками травм ділянки кульшового суглоба за результатами 

денситометричного дослідження. Літопис травматології та ортопедії, 1-2 

(33-34), 134-139 (Автором проаналізовано результати денситометричного 

дослідження та узагальнено дані); 

– Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Жигун, А. И., Аконджом, М., & 

Бондаренко С. Е. (2016). Результаты клинического применения 

ацетабулярных компонентов с поверхностью из пористого тантала в 

эндопротезах при дефектах стенок вертлужной впадины и остеопорозе. 

Травма, 17 (1), 19-23. Режим доступу: http://nbuv.gov.ua/UJRN/ 

Travma_2016_17_1_4 (Автор брав участь у хірургічному лікуванні пацієнтів та 

проаналізував його результати); 

– Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., 

Жигун, А. И., Танькут, А. В., & Аконджом, М. (2016). Методика установки 

ацетабулярного компонента эндопротеза тазобедренного сустава в условиях 

остеопороза при последствиях травм. Травма, 17 (2), 94-99. Режим доступу: 

http://nbuv.gov.ua/UJRN/Travma_2016_17_2_19 (Автор брав участь у 

розробленні методики ендопротезування); 

– Бондаренко, С. Е., Филиппенко, В. А., Леонтьева, Ф. С., 

Танькут, В. А., Жигун, А. И., & Аконджом, М. (2016). Биохимические и 

иммунологические маркеры у больных с посттравматическим асептическим 

некрозом головки бедренной кости и застарелыми переломовывихами в 

тазобедренном суставе. Травма, 17 (4), 79-85. doi: 10.22141/1608-

http://nbuv.gov.ua/UJRN/
http://nbuv.gov.ua/UJRN/Travma_2016_17_2_19
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1706.4.17.2016.77495 (Автором проведено лікування пацієнтів, розподіл їх на 

групи та систематизовано результати лабораторних досліджень); 

– Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С .Е., 

Жигун, А. И., Танькут, А. В., Аконджом, М., & Кулаженко, Е. В. (2016). 

Особенности эндопротезирования тазобедренного сустава у больных после 

несостоятельного остеосинтеза проксимального отдела бедренной кости. 

Вісник морської медицини, 2 (71), 271-279. Режим 

доступу: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Vismormed_2016_2_71 (Авторові належить 

ідея створення методик ендопротезування пацієнтів із наслідками травм, взято 

участь в її реалізації й узагальненні отриманих результатів); 

– Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е., Танькут, А. В., & 

Аконджом, М. (2016). Эндопротезирование тазобедренного сустава при 

последствиях травм проксимального отдела бедренной кости. Травматология 

и ортопедия Центральной Азии, 1, 127-132 (Автор брав участь у хірургічному 

лікуванні пацієнтів із наслідками травм проксимального відділу стегнової 

кістки та проаналізував його результати); 

– Бондаренко, С. Є., & Морозенко, Д. В. (2016). Динаміка 

біохімічних та імунологічних маркерів у сироватці крові хворих на 

посттравматичний коксартроз після ендопротезування. Актуальні проблеми 

сучасної медицини, 16 (4), 77-80 (Дисертантом проаналізовано результати 

біомеханічного та імунологічного дослідження); 

– Bondarenko, S., Filipenko, V., Zhigun, A., Akonjom, M., & Badnaoui, 

A. (2016). The method of acetabular component installation in total hip arthroplasty 

in case of osteoporosis caused by consequences of traumas. EC Orthopaedics, 5 (1), 

22-28. Available from: https://www.ecronicon.com/ecor/orthopaedics-ECOR-05-

0000120.php (Автор особисто розробив методику ендопротезування та взяв 

участь в її апробації); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., Танькут, В. О., Жигун, А. І., & 

Яресько, О. В. (2017). Напружено-деформований стан проксимального відділу 

стегнової кістки в умовах ендопротезування в разі дефекту шийки на рівні 

http://nbuv.gov.ua/UJRN/Vismormed_2016_2_71
https://www.ecronicon.com/ecor/orthopaedics-ECOR-05-0000120.php
https://www.ecronicon.com/ecor/orthopaedics-ECOR-05-0000120.php
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малого вертлюга зі встановленими ніжками різного типу фіксації. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 1 (606), 34-38. doi: 10.15674/0030-

59872017134-38 (Автор брав участь у розробці математичної моделі та 

інтерпретації результатів дослідження); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., Хмизов, С. О., Жигун, А. І., & 

Панченко, А. М. (2017). Ендопротезування в пацієнтів із наслідками невправ-

лених переломовивихів у кульшовому суглобі. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (607), 78-83. doi: 10.15674/0030-59872017278-83 (Автором 

проаналізовано результати лікування хворих із наслідками переломо-вивихів у 

кульшовому суглобі); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., Стауде, В. А., Мойсей, А. О., 

& Баднауі, А. А. (2017). Особливості реабілітації пацієнтів із наслідками травм 

ділянки кульшового суглоба після ендопротезування. Ортопедия, травмато-

логия и протезирование, 3 (608), 91-98. doi: /10.15674/0030-59872017391-98 

(Автор брав участь у розробленні методики реабілітації та оцінюванні 

результатів її застосування); 

– Бондаренко, С. Є. (2017). Остеоінтеграція з імплантатом і чинники 

ризику її порушень (огляд літератури). Ортопедия, травматология и 

протезирование, 4 (609), 107-113. doi: 10.15674/0030-598720174107-113; 

– Bondarenko, S., Filipenko, V., Badnaoui, A., & Yaresko, A. (2017). 

The mathematical study of using femoral stems with metaphyseal and diaphyseal 

fixation types in defects of the femur at the level of the lesser trochanter. EC 

Orthopaedics, 6.4, 150-154. Available from: https://pdfs.semanticscholar.org/f2b4/ 

9ccb118d1a1d178c3dafe7d22a002791233b.pdf (Автор брав участь у 

моделюванні патологічних станів та аналізі результатів); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., Жигун, А. І., & Марущак, О. П. 

(2017). Ендопротезування кульшового суглоба у хворих з приводу посттравма-

тичного коксартрозу. Клінічна хірургія, 8, 67-69. doi: 10.26779/2522-1396.2017. 

08.67 (Автор брав участь у хірургічному лікуванні хворих із використанням 

розроблених методик та виконав аналіз отриманих результатів); 
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– Bondarenko, S. E., Akonjom, M., Filipenko, V. A., Morozenko, D. V., 

Badnaoui, A., & Gliebova, K. V. (2017). Dynamics of biochemical and 

immunological blood markers in patients with pseudoarthrosis of the femoral neck 

after total hip arthroplasty. Regulatory Mechanisms in Biosystems, 8 (3), 423-426. 

doi: 10.15421/021765 (Автор виконав відбір пацієнтів до досліджуваних груп 

та аналіз результатів дослідження); 

– Bondarenko, S., Dedukh, N., Filipenko, V., Akonjom, M., Badnaoui, 

A. A., & Schwarzkopf, R. (2018). Comparative analysis of osseointegration in 

various types of acetabular implant materials. HIP International. doi: 

10.1177/1120700018759314. (Автор брав участь в експерименті на щурах та 

узагальненні його результатів); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., & Жигун, А. І. (2014). Спосіб 

фіксації ацетабулярного компонента у разі ендопротезування кульшового 

суглоба. Патент № 89686 Україна (Дисертантом виконано патентний пошук та 

апробовано запропонований спосіб лікування); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., & Жигун, А. І. (2014). Спосіб 

цементної фіксації ацетабулярного компонента при тотальному 

ендопротезуванні кульшового суглоба з остеопорозом. Патент № 95232 

Україна (Автором особисто проаналізовано літературні джерела, розроблено 

спосіб ендопротезування та проведено його апробацію в клініці); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., & Хмизов, С. О. (2015). Спосіб 

пластики посттравматичного дефекту кульшової западини при тотальному 

ендопротезуванні кульшового суглоба. Патент № 95932Україна (Автором 

особисто проаналізовано літературні джерела, розроблено та апробовано 

спосіб ендопротезування); 

– Філіпенко, В. А., Тяжелов, О. А., Яресько, О.В., & Бондаренко, 

С. Є. (2015). Спосіб моделювання кульшового суглоба. Патент № 98168 

Україна (Автор брав участь у розробленні моделі кульшового суглоба); 

– Філіпенко, В. А., Танькут, В. О., Жигун, А. І., & Бондаренко, С. Є. 

(2016). Спосіб хірургічного лікування дефектів кульшової западини при 



42 

тотальному ендопротезуванні кульшового суглоба. Патент № 104705 Україна 

(Автор запропонував спосіб хірургічного лікування, провів його клінічну 

апробацію); 

– Філіпенко, В. А., Бондаренко, С. Є., & Яресько, О. В. (2016). 

Спосіб моделювання таза. Патент № 106347 Україна (Дисертант виконав 

патентний пошук, запропонував спосіб моделювання таза); 

– Bondarenko, S. (2014). Total hip arthroplasty after failed fracture 

fixation of proximal femur. XXVI SICOT Triennial World Congress combined with 

the 46th SBOT Annual Meeting. Rio de Janeiro. Retrieved from 

http://sicot.org/resources/File/Rio/Posters.pdf; 

– Bondarenko, S., Akonjom, M., & Filipenko, V. (2015). Clinical 

outcome of total hip arthroplasty (THA) after iliofemoral distraction at hip 

dislocation. Abstracts from the International Combined meeting BHS-SldA, Milan, 

Italy, 26-27 November 2015, Hip International, 25 (1), S19 (Автор брав участь у 

розробленні, клінічній апробації й аналізі результатів ендопротезуання після 

низведення стегнової кістки за допомогою апарата зовнішньої фіксації); 

– Bondarenko, S., Filipenko, V., Akonjom, M., & Khmyzov, S. (2015). 

Total hip arthrosplasty (THA) after iliofemoral distraction as treatment option for 

sequelae of traumatic fracture-dislocation of the hip. 36th SIСОТ Orthopaedic 

World Congress. Guangzhou, 17-19 September 2015. Retrieved from 

http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-

%20Posters.pdf (Дисертант брав участь у розробленні, клінічній апробації й 

аналізі результатів ендопротезування після низведення стегнової кістки за 

допомогою апарата зовнішньої фіксації); 

– Бондаренко, С .Є. (2015). Total hip arthroplasty after failed fracture 

fixation of proximal femur. Збірник наукових праць науково-практичної 

конференції (для молодих вчених) «Актуальні проблеми сучасної ортопедії та 

травматології», Чернігів, 14-15 травня 2015, НАМН України, МОЗ України, 

ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН 

України», 39-40 (Автор виконав хірургічне лікування хворих і його аналіз); 

http://sicot.org/resources/File/Rio/Posters.pdf
http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-%20Posters.pdf
http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-%20Posters.pdf
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– Bondarenko, S., Filipenko, V., Mandus, A., & Mezentsev, V. (2016). 

Cementless THA following consequences of proximal femur fractures. Abstracts 

from the 12th Congress of the Europeane Hip Society, Munich, Germany, 5-6 

September 2016, Hip International, 26, suppl. 2, s62-s63 (Автор брав участь в 

ендопротезуванні за розробленими методиками); 

– Бондаренко, С. Е., Морозенко, Д. В., & Глебова, Е. В. (2016). 

Цитокиновый профиль крови у пациентов с асептическим некрозом головки 

бедренной кости. Матеріали Міжнародної науково-практичної конференції 

«Сучасна медицина: актуальні питання». Одеса, 28-29 жовтня 2016, Міжна-

родний гуманітарний університет, Одеський медичний інститут, 115-117 

(Автор брав участь в інтерпретації результатів імунологічного дослідження); 

– Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., Танькут, 

А. В., & Аконджом, М. (2016). Эндопротезирование тазобедренного сустава 

при осложнениях после остеосинтеза проксимального отдела бедренной кости. 

Травма, 17 (3), 29. Режим доступу: http://www.mif-ua.com/archive/article/43333 

(Автор брав участь у хірургічному лікуванні пацієнтів і проаналізував його 

результати); 

– Бондаренко, С. Е., Морозенко, Д. В., & Глебова, Е. В. (2016). 

Цитокины – современные иммунологические маркеры при посттравматичес-

ком коксартрозе. Матеріали Науково-практичної конференції за участю 

міжнародних спеціалістів «Актуальні питання лабораторної медицини», 

Харків, 23-24 листопада 2016, МОЗ України, Департамент охорони здоров’я 

Харківської обласної держадміністрації, Харківський національний медичний 

університет, 13 (Дисертант відібрав пацієнтів для дослідження, брав участь в 

інтерпретації результатів імунологічного аналізу); 

– Баднауі, А. А., & Бондаренко, С. Є. (2017). Ендопротезування 

кульшового суглоба при посттравматичному асептичному некрозі головки 

стегнової кістки. збірник наукових праць конференції молодих вчених 

«Актуальні проблеми сучасної ортопедії та травматології», Чернігів, 11-12 

травня 2017, МОЗ України, НАМН України, ДУ «Інститут патології хребта та 

http://www.mif-ua.com/archive/article/43333
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суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», 44-45 (Автор виконав 

первинне ендопротезування досліджуваних хворих та аналіз результатів 

операцій); 

– Bondarenko, S., Filipenko, V., Akonjom, M., & Badnaoui, A. (2017). 

Uncemented total hip arthroplasty in reconstruction of acetabular defects in 

posttraumatic osteoarthritis. Abstract-Book-JAM-Sessions: 38th SICOT Orthopaedic 

World Congress. Cape Town, 30 November – 2 December 2017, Retrieved from 

http://artsloi.sicot.org/capetown/Abstract-Book-JAM-Sessions.pdf (Участь автора 

полягає в лікуванні пацієнтів q аналізі його результатів); 

– Schwarzkopf, R., Bondarenko, S., Filipenko, V., & Dedukh, N. (2017). 

Comparative analysis of osseointegration in various types of acetabular implant 

materials. E-posters: AAHKS Annual Meeting. Dallas. Retrieved from 

https://aahks.scientificposters.com/epsAbstractAAHKS.cfm?id=1 (Автор брав 

участь в експерименті на щурах та узагальненні його результатів). 

Апробація результатів дослідження 

Результати досліджень викладені на XVI та XVII з’їздах ортопедів-

травматологів України (Харків, 2013; Київ, 2016); IX з’їзді травматологів-

ортопедів Республіки Білорусь (Мінськ, 2014); науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні дослідження а ортопедії та 

травматології» (II наукові читання, присвячені пам’яті академіка О.О.Коржа 

(Харків, 2014); всесвітніх конгресах SICOT (Ріо-де-Жанейро, 2014; Гуанджоу, 

2015; Кейптаун, 2017); щорічній науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Вреденовские чтения» (Санкт-Петербург, 2015); VI 

польсько-українській конференції ортопедів-травматологів (Арламов, 2015); 

міжнародній поєднаній конференції Британського та Італійського товариств 

кульшового суглоба (Мілан, 2015); XII конгресі EHS (Мюнхен, 2015); 

науково-практичній конференції (для молодих вчених) «Актуальні проблеми 

сучасної ортопедії та травматології» (Чернігів, 2015; Чернігів, 2017); 

міжнародній науково-практичній конференції «Сучасна медицина: актуальні 

питання» (Одеса, 2016); науково-практичній конференції за участю 

http://artsloi.sicot.org/capetown/Abstract-Book-JAM-Sessions.pdf
https://aahks.scientificposters.com/epsAbstractAAHKS.cfm?id=1


45 

міжнародних спеціалістів «Актуальні питання лабораторної медицини» 

(Харків, 2016); всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною 

участю «Особливості надання медичної допомоги в умовах гібридної війни» 

(Святогірськ, 2016); всеукраїнській науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» з 

навчальним курсом «Складне первинне та ревізійне ендопротезування 

кульшового суглоба» (Харків, 2016); V євразійському конгресі травматологів-

ортопедів (Іссик-Куль, 2016); науково-практичній конференції, присвяченій 

110 річниці заснування ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. 

М.І.Ситенка НАМН України» з міжнародним навчальним курсом «Первинне і 

ревізійне ендопротезування кульшового та колінного суглобів» (Харків, 2017); 

щорічній конференції AAHKS (Даллас, 2017); щорічній конференції AAOS 

(Новий Орлеан, 2018), ІІ Всесвітньому конгресі з ендопротезування (Рим, 

2018), Міжнародному медичному форумі «Інновації в медицині – здоров’я 

нації» (Київ, 2018). Нагороджений дипломом за кращу доповідь серед 

молодих вчених на XVI з’їзді ортопедів-травматологів України.  

Обсяг і структура дисертації 

Дисертація складається зі вступу, аналітичного огляду літератури, 

опису матеріалу та методів 10 розділів власних досліджень, висновків, 

списку використаних джерел, додатків. Робота викладена на 382 сторінках 

машинописного тексту, містить 47 таблиць, 151 рисунок. Список 

використаних джерел складається з 304 найменувань, із них 200 – 

латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ПРОБЛЕМА ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА  

В РАЗІ НАСЛІДКІВ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ  

ТА ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

(аналітичний огляд літератури) 

 

1.1 Особливості ендопротезування в пацієнтів із наслідками травм 

ділянки кульшового суглоба 

 

1.1.1 Ендопротезування у хворих на несправжній суглоб шийки 

стегнової кістки  

 

Кількість переломів ділянки кульшового суглоба щорічно 

збільшується, та на сьогодні це є поширеною проблемою, з якою стикаються 

ортопеди-травматологи. Зокрема, за даними S. H. Kim і співав., [201] у 2008 

році близько 340 тисяч осіб поступили до ургентних відділень США через 

переломи ділянки кульшового суглоба. Через збільшення населення старших 

вікових груп очікується, що до 2040 року 580 тисяч відвідувань ургентних 

відділень будуть пов'язані з переломами ділянки кульшового суглоба [198]. 

Переломи шийки стегнової кістки та вертлюгової ділянки становлять 

більшість переломів стегнової кістки. 

Варіанти лікування переломів шийки стегнової кістки зазвичай 

складаються з внутрішньої фіксації фрагментів перелому, тотального або 

однополюсного ендопротезування. У сучасній травматології для хірургічної 

фіксації перелому шийки стегнової кістки використовують такі основні 

пристрої: канюльовані гвинти, накладні пластини, ковзальні стегнові гвинти 

та інтрамедулярні цвяхи. Відсоток незадовільних результатів 

металоостеосинтезу (МОС) після переломів шийки стегнової кістки досягає 

за даними різних авторів від 25 % до 45 %  [118, 121, 143, 164, 211]. Одним з 
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ускладнень після лікування перелому шийки стегнової кістки є формування 

несправжнього суглоба в її ділянці, що обумовлює виконання 

ендопротезування для відновлення втраченої функції ураженої кінцівки 

[274].  

Дані метааналізів, висвітлені в літературі, показують, що результати 

ендопротезування в пацієнтів зі несправжнім суглобом шийки стегнової кістки 

є гіршими порівняно з первинним ендопротезуванням у зв’язку з коксартрозом 

[274] та переломом шийки стегнової кістки [220]. Ці ускладнення включають: 

перипротезні переломи, вивихи головки ендопротеза, ранню асептичну 

нестабільність, інфекцію [147, 160, 220, 240, 274]. 

У роботах, присвячених цементному ендопротезуванню за цієї 

патології в ранній термін спостереження [122, 240], результати виживаності 

компонентів ендопротеза стосовно асептичної нестабільності непогані, а 

основні ускладнення пов’язані з вивихом головки ендопротеза, 

перипротезним переломами, розвитком перипротезної інфекції.  

L. T. Nilsson і співавт. [240] повідомили про виконання в 74 пацієнтів 

(75 суглобів) цементного ендопротезування через розвинення несправжнього 

суглоба або міграцію металевого фіксатора. Середній термін спостереження 

після ендопротезування становив 3,7 років. Укладення виявлені у 12 % 

випадків – вивих головки ендопротеза, розвиток перипротезної інфекції, 

перипротезні переломи. 

R. Blomfeldt і співав. [122] опублікували порівняльне дослідження 

цементного ендопротезування кульшового суглоба в разі ускладнень після 

МОС перелому шийки стегнової кістки – несправжнього суглоба шийки 

стегнової кістки (29 із 43 пацієнтів), посттравматичного асептичного некрозу 

головки стегнової кістки, АНГСК (12). Результати ендопротезування оцінені 

через 2 роки після операції. Ускладнень в цей термін не відмічено, але 

функціональний результат лікування був гірший порівняно з групою 

пацієнтів після первинного ендопротезування внаслідок перелому шийки 

стегнової кістки. 
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При цьому зі збільшенням терміну спостереження після цементного 

ендопротезування в пацієнтів з переломами шийки стегнової кістки  відсоток 

ускладнень, пов’язаних з асептичною нестабільністю як ацетабулярного, так 

стегнового компонента ендопротеза значно зростає [217, 226]. 

У порівняльному дослідженні проаналізовано результати лікування 107 

пацієнтів у віці від 60 до 80 років, якім виконано цементне ендопротезування 

внаслідок ускладнень після МОС перелому шийки стегнової кістки та 

хворих, які статистично не відрізнялися за віком та статтю та яким було 

виконано цементне первинне ендопротезування кульшового суглоба для 

лікування перелому шийки стегнової кістки. Серед ускладнень 89 осіб мали 

несправжній суглоб шийки стегнової кістки, 18 – посттравматичний АНГСК. 

Кількість ревізійних втручань через рік після операції була більшою, і 

загальна виживаність компонентів ендопротеза через 10 років після операції 

була значно гіршою в групі пацієнтів з ускладненнями після МОС – 30 % 

проти 10 % в групі з первинним ендопротезуванням. Основним показанням 

для ревізії була асептична нестабільність стегнового компонента 

ендопротеза. Функціональні результати лікування через один рік та під час 

остаточного спостереження також були значно гіршими в групі пацієнтів з 

ускладненнями після МОС [226]. 

T. M. Mabry і співавт. [217] висвітили дані лікування 99 пацієнтів із 

несправжнім суглобом шийки стегнової кістки, яким виконано цементне 

ендопротезування кульшового суглоба з використанням ендопротеза 

Charnley. Середній термін спостереження склав 12,2 року після операції. 

Виживаність компонентів ендопротеза (до ревізії або видалення ендопротеза 

з будь-якої причини) становила 93 % за 10 років і 76 % – за 20.  

Результати безцементного ендопротезування за умов несправжнього 

суглоба шийки стегнової кістки відзначаються значним відсотком 

ускладнень, пов’язаних з асептичною нестабільністю компонентів 

ендопротеза в ранній та середній термін спостережень [249, 277]. 
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V. A. Shilnikov і співавт. [277] представили результати безцементного 

ендопротезування 156 пацієнтів з несправжнім суглобом шийки стегнової 

кістки. Функціональний результат лікування за шкалою Harris за 1 рік склав в 

середньому 83 бали, що було значно нижче, ніж у групі після за умов 

ідіопатичного коксартрозу. Цей результат корелював з віком пацієнтів і 

ступенем відновлення довжини ураженої кінцівки та позначався сильною 

зворотною кореляцією з тривалістю існування несправжнього суглоба шийки 

стегнової кістки. У 12 (8 %) пацієнтів у цей термін визначено асептичну 

нестабільність безцементного ацетабулярного компонента «press-fit» 

ендопротеза. У 24 (15 %) пацієнтів ацетабулярний компонент ендопротеза 

встановлено в положенні медіальної протрузії відносно КЗ з руйнуванням її 

субхондрального шару.  

Y. Oztürkmen і співавт. [249] провели порівняльне дослідження 

результатів безцементного ендопротезування 34 пацієнтів із переломом 

шийки стегнової кістки та 34 – з ускладненнями після МОС цього перелому 

(10 – несправжній суглоб шийки стегнової кістки, 18 – міграція 

металоконструкції, 4 – посттравматичний АНГСК, 2 – повний лізис головки 

та шийки стегнової кістки. Середній термін спостереження становив 5 років: 

Протягом першого року після ендопротезування виявлено 21 ускладнення у 

16 пацієнтів після МОС перелому шийки стегнової кістки. Результати щодо 

больового синдрому після проведеного ендопротезування були гіршими, а 

кількість ревізійних втручань була вищою в групі з ускладненнями після 

МОС перелому шийки стегнової кістки.  

Таким чином, у пацієнтів із несправжнім суглобом шийки стегнової 

кістки використання цементного ендопротезування призводить до значного 

відсотку ускладнень, пов’язаних з асептичною нестабільністю ендопротеза, в 

довготривалий період спостереження причиною цього може бути небіологічна 

фіксація компонентів ендопротеза. Це особливо важливо для пацієнтів 

середнього та молодого віку через необхідність реендопротезування в 

довготривалій перспективі. Тому безцементна фіксація має бути пріоритетною 
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у вказаної категорії хворих. Але використання безцементних конструкцій 

спричинює іншу проблему. Намагання отримати «press-fit» ефект для надійної 

первинної фіксації в умовах остеопорозу під час установлення ацетабулярного 

компонента ендопротеза може призвести до медіальної протрузії КЗ з 

розвитком ранньої асептичної нестабільності ацетабулярного компонента. 

Низькі остеоінтегративні властивості поверхні імплантату в поєднанні з 

недостатньою МЩКТ не дають змогу отримати достатню вторинну біологічну 

фіксацію. Це свідчить про необхідність розроблення методик 

ендопротезування з біологічною фіксацією компонентів ендопротеза для цієї 

групи пацієнтів. Окремо треба звернути увагу на реабілітацію таких пацієнтів 

через низькі функціональні результати лікування. 

 

1.1.2 Ендопротезування у хворих на несправжній суглоб вертлюгової 

ділянки стегнової кістки  

 

Переломи на рівні вертлюгової ділянки зазвичай лікують за 

допомогою відкритої репозиції та внутрішньої фіксації різноманітними 

металевими конструкціями для остеосинтезу. На сьогодні існує безліч 

досягнень у методах внутрішньої фіксації за умов низької якості кісткової 

тканини стегнової кістки, які мають за мету досягнення ранньої мобілізації 

пацієнтів [169]. У більшості з цих пацієнтів виявлено задовільні результати 

лікування [266]. Кількість незадовільних результатів після МОЗ вказаних 

переломів досягає 56 % через міграцію імплантатів, незрощення та 

формування несправжнього суглоба [172, 174, 274]. Реконструктивно-

відновні операції після цих ускладнень мають задовільні результати в 

молодих пацієнтів із незміненим станом кісткової тканини стегнової кістки 

[109]. У літніх пацієнтів з низькою якістю кісткової тканини та 

дегенеративними змінами в кульшовому суглобі ендопротезування є 

основним методом лікування, метою якого є усунення болю та рання 

мобілізація пацієнтів [157, 173, 206]. 
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Під час ендопротезування пацієнтів із зазначеною патологією виникає 

проблема фіксації стегнового компонента, яка обумовлена порушеннями 

анатомії на рівні вертлюгової ділянки. У спеціальній літературі наведено 

інформацію щодо використання за цих умов ніжок цементного та 

безцементного метафізарного типів фіксації. Під час аналізу результатів 

лікування 19 пацієнтів з ускладненнями після МОС вертлюгової ділянки 

стегнової кістки, 8 з яких мали несправжній суглоб на цьому рівні з 

міграцією металевої конструкції в порожнину кульшового суглоба, яким 

використано стандартні цементні ніжки для первинного ендопротезування 

(16) і безцементні метафізарного типу фіксації (3) встановлено підвищився 

функціонального стану ураженого кульшового суглоба за шкалою Harris в 

середньому від 38,4 до 79,8, при цьому на біль у цій ділянці після операції 

скаржилися 40 % [302] 

У ретроспективному дослідженні G. J. Haidukewych і D. J. Berry [173] 

оцінили результати ендопротезування 60 пацієнтів з ускладненнями після 

МОС переломів на рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки. Використано 

ніжки ендопротеза з конструкцією «calcar», здовженою шийкою та тілом у 

85 % випадків. Серед 60 пацієнтів проаналізовано результати 

ендопротезування у 44 в середньому протягом 5 років. Лише в 5 випадках 

(11 %) виконано повторне хірургічне втручання, у 2 із них (5 %) – у зв’язку з 

асептичною нестабільністю компонентів ендопротеза.  

C. T. Talmo та J.V. Bono [286] представили результати 

ендопротезування кульшового суглоба 10 пацієнтів із несправжнім суглобом 

на рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки з використанням модульної 

безцементної ніжки S-ROM. Середній термін спостереження становив 30 міс. 

У 10 % випадків не відмічено остеоінтеграції ніжки ендопротеза з кістковою 

тканиною стегнової кістки.  

У разі ендопротезування у 29 пацієнтів з ускладненнями після МОС 

переломів проксимального відділу стегнової кістки з використанням модульної 

безцементної ніжки метафізарно-діафізарного типу фіксації в середньому через 
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20 міс. після операції ускладнення (незрощення великого вертлюга, вивих 

головки ендопротеза) виявлено у 18 % випадків. У 13 % пацієнтів 

рентгенологічно зафіксовано просідання ніжки ендопротеза понад 5 мм [206]. 

Останніми роками з’явилися публікації щодо використання ніжок 

дистального типу фіксації та ревізійних у цієї категорії пацієнтів [106, 234, 

287]. Зокрема наведено позитивні результати (93 % випадків відмічена гарна 

остеоінтеграція та стабільна фіксація ніжки ендопротеза) безцементного 

ендопротезування в пацієнтів з ускладненнями після МОС перелому на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової кістки з використанням безцементної 

модульної конічної рифленої ніжки дистального типу фіксації. Лише в 1 

(7 %) пацієнта зафіксовано міграцію ніжки ендопротеза, у 2 (13 %) – 

незрощення великого вертлюга [287]. 

Про результати ендопротезування 50 пацієнтів з ускладненнями після 

МОС переломів на рівні вертлюгової та підвертлюгової ділянок стегнової 

кістки повідомили J. Mokka і співавт. [234]. У 29 пацієнтів був несправжній 

суглоб на рівні вертлюгової ділянки. Середній термін спостереження 

становив 3 роки та 4 міс. Визначено 6 % випадків асептичної нестабільності 

ацетабулярного «press-fit» фіксації компонента та 3 % – стегнового 

компонента дистального типу фіксації. Найчастішим ускладненням, через яке 

виконано ревізію у 16 % випадків, виявився вивих головки ендопротеза. 

В іншій роботі [106] наведено результати ендопротезування з 

установленням безцементної модульної вигнутої ревізійної ніжки в 

16 пацієнтів з ускладненнями після МОС тієї самої ділянки. У цьому випадку 

діагностовано несправжні суглоби: у 7 пацієнтів – з міграцією 

металоконструкції в порожнину кульшового суглоба з пенетрацією стінок 

КЗ, у 6 – з переломом металевої конструкції, у 3 – зі стабільно фіксованою 

металевою конструкцією. Середній термін спостереження склав 60 міс. В 

усіх випадках відмічено гарну остеоінтеграцію та стабільну фіксацію ніжки 

ендопротеза. В 1 (6 %) випадку виявлено незрощення великого вертлюга, 

50 % пацієнтів скаржились на біль у його ділянці. Позитивний симптом 
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Трендельбурга спостерігали в усіх пацієнтів до 6 міс. після ендопротезування 

та у декількох – до 24 міс. 

Для заміщення дефектів КЗ внаслідок пенетрації металевої конструкції 

з руйнуванням її стінок та дефектів проксимального відділу стегнової кістки 

в пацієнтів з ускладненнями після МОС переломів проксимального відділу 

стегнової кістки деякі автори пропонують використовувати 

автотрансплантати. S .Srivastav і співавт. [282] дослідили результатів 

ендопротезування кульшового суглоба в зазначеної категорії хворих, з яких у 

10 переломи були на рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки, у 2 – 

підвертлюгової з формуванням несправжнього суглоба та міграцією 

металоконструкції. Середній термін спостереження склав 4 роки. У 6 

випадках використано безцементне ендопротезування, у 5 – цементне, в 1 – 

гібридне. Автотрансплантати для заміщення кісткових дефектів КЗ та 

проксимального відділу стегнової кістки використані в 42 % випадків із 

досягненням позитивних результатів.  

A. Enocson і співавт. [156] провели аналіз для визначення частоти та 

факторів ризику ревізійних втручань кульшового суглоба у 88 пацієнтів 

досліджуваної ділянки в межах великого когортного дослідження даних 

Шведського регістру (Swedish National Board of Health and Welfare). Виявлено 

у 59 хворих несправжній суглоб на рівні вертлюгової та підвертлюгової 

ділянки, у 6 – АНГСК, у 6 – коксартроз, в 1 – міграцію металевої конструкції в 

порожнину кульшового суглоба. Стандартні ніжки цементного типу фіксації 

застосовано в 47 пацієнтів, ревізійні цементні – у 41. Середній термін 

спостереження склав 4 роки. Ревізійні втручання виконані в 16 % випадків, із 

них: через перипротезний перелом – в 43 %, перипротезну інфекцію – у 36 %, 

вивихи головки ендопротеза – у 21 %. Автори зазначили, що використання 

стандартних цементних ніжок пов’язане з підвищеним ризиком ревізійного 

втручання порівняно з ревізійними ніжками. 

Таким чином, вирішення проблеми фіксації стегнового компонента 

полягає у вивченні анатомічних змін у ділянці кульшового суглоба у 
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зазначеної групи пацієнтів та розробленні методики ендопротезування з 

обґрунтованим вибором типу імплантата і реконструкції кісткових дефектів 

на рівні проксимального відділу стегнової кістки.  

 

1.1.3 Ендопротезування у хворих на посттравматичний асептичний 

некроз головки стегнової кістки 

 

Посттравматичний АНГС – захворювання, яке може розвитися як після 

перелому в проксимальному відділі стегнової кістки, так і після 

переломовивиху в кульшовому суглобі. Частота розвитку АНГСК після МОС 

перелому шийки стегнової кістки варіює від 7 до 80 % [231], після МОС 

перелому на рівні вертлюгової ділянки – набагато менша, від 0,5 до 10 % 

[115, 116], після переломовивихів у кульшовому суглобі – найбільша, 12-

33 % випадків [230, 269]. Результати ендопротезування в разі 

посттравматичного АНГСК гірші, ніж у разі ідіопатичного і такого, що 

пов'язаний із метаболічними порушеннями [269].  

У ретроспективному дослідженні [113] подано результати ендопротезу-

вання 102 пацієнтів після ускладнень МОС проксимального відділу стегнової 

кістки. Із них у 32 випадках був посттравматичний АНГСК, у 32 – посттрав-

матичний коксартроз, у 25 – рання міграція фіксувальної конструкції, у 10 – 

несправжній суглоб. В усіх випадках установлювали ацетабулярні компоненти 

«press-fit» фіксації, у 52 використано стегнові компоненти безцементного типу 

фіксації, у 50 – цементного. Із них ревізійні стегнові компоненти встановлено у 

33 випадках: 23 – ніжки з повним пористим покриттям, 3 – конічні модульні 

ніжки, 7 – цементні ревізійні з «calcar». Середній термін спостереження 

становив 3,2 року. У 12 % випадків були ускладнення в ранньому 

післяопераційному періоді – перипротезні переломи, вивихи головки 

ендопротеза, перипротезна інфекція. У 7 % пацієнтів виконано ревізію через 

перипротезний переломом, рецидивний вивих, розвиток перипротезної інфекції, 

гематоми, зношуванням поліетиленового вкладиша.  
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Порівняльний аналіз ендопротезування 36 пацієнтів із наслідками 

травм ділянки кульшового суглоба після МОС переломів проксимального 

відділу стегнової кістки (I група) з 36 пацієнтами (II), яким ендопротезування 

було виконано з приводу коксартрозу виявив, що інтраопераційних 

ускладнень було більше в I групі – 19,4 % проти 11,1 % у II. Серед цих 

ускладнень були: переломи великого вертлюга, діафіза стегнової кістки, у 

ділянці дуги Адамса [298].  

X. Zhang і співавт. [304] провели порівняльне дослідження результатів 

ендопротезування у 203 пацієнтів з посттравматичним та ідіопатичним 

АНГСК. У групі з посттравматичним АНГСК було 83 пацієнти, яким раніше 

виконано МОС перелому проксимального відділу стегнової кістки. Середній 

термін тривалості захворювання дорівнював 2,6 року, а спостереження – 

3,4 року. У групі з посттравматичним АНГСК виявлено значуще більше 

інтраопераційних переломів – 4,8 % випадків проти 1,2 % у групі з 

ідіопатичним АНГСК. Вивихи головки ендопротеза зареєстровано в 3,6 % 

випадків у групі з посттравматичним АНГСК проти 0,6 % – з ідіопатичним. 

На тривалий біль у стегні скаржилися 2,4 % пацієнтів у групі з 

посттравматичним АНГСК і 0,6 % – з ідіопатичним. Функціональний стан 

ураженого кульшового суглоба після операції за шкалою Harris в середньому 

становив 79,4 і 84,2 бали відповідно. 

Порівняльний аналіз результатів ендопротезування 27 пацієнтів (І 

група) з ускладненнями після МОС переломів проксимального відділу 

стегнової кістки, з яких у 10 був посттравматичний АНГСК, із групою 

хворих із переломом шийки стегнової кістки (ІІ) показав, що кількість 

інтраопераційних ускладнень, пов’язаних із переломом стегнової кістки та 

вивихом головки ендопротеза, значно більша в І групі [227].  

Neander G. І співавт. [239] провели оригінальне дослідження 

пацієнтів на посттравматичний АНГСК із використанням комп’ютерної 

томографії, щоб виявити, чи відбувається відновлення кісткової тканини та 

м’язів після ендопротезування. Через 6 міс. після ендопротезування не 
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виявлено жодних змін МЩКТ у досліджуваних ділянках з обох сторін. 

Обсяг м'язів стегна збільшився на 20 % на ураженій стороні та ніяких їхніх 

змін не встановлено на контралатеральній кінцівці. Проте не виявлено 

нормалізації МЩКТ після ендопротезування, незважаючи на відновлення 

функції кульшового суглоба. Результати дослідження свідчать, що 

остепоротична кістка, навіть за умов підвищення навантаження після 

операції, має доволі низький потенціал до відновлення. Це потрібно 

враховувати під час виконання хірургічного втручання і в 

післяопераційному періоді протягом реабілітації пацієнта. 

Таким чином, зважаючи на те, що кількість ускладнень та 

функціональні результати ендопротезування пацієнтів з посттравматичним 

асептичним некрозом головки стегнової кістки є гіршими в порівнянні з 

результатами ендопротезування пацієнтів з ідіопатичним асептичним 

некрозом головки стегнової кістки, проблема лікування пацієнтів з 

посттравматичним АНГСК є актуальною та потребує подальшого вивчення 

анатомічних змін в ділянці кульшового суглоба та удосконалення методики 

ендопротезування та реабілітації цієї категорії пацієнтів. 

 

1.1.4 Ендопротезування у хворих на посттравматичний коксартроз 

 

Посттравматичний коксартроз може розвитися як після 

переломовивиху в кульшовому суглобі, так і після перелому проксимального 

відділу стегнової кістки. Частота розвитку посттравматичного коксартрозу 

після переломовивихів в кульшовому суглобі варіює від 20 до 50 % [197, 

256]. Посттравматичний коксартроз після перелому проксимального відділу 

стегнової кістки і його МОС розвивається набагато рідше і пов'язаний в 

основному з міграцією металоконструкції [113, 173, 214].  

Фахівці свідчать, що в разі посттравматичного коксартрозу після 

ендопротезування в основному ускладнення пов’язані з ацетабулярним 

компонентом ендопротеза [120, 139, 196]. 
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Для виявлення чинників, які впливають на механічну нестабільність 

ацетабулярного компоненту ендопротеза безцементного типу фіксації після 

ендопротезування з приводу посттравматичного коксартрозу простежено за 

56 пацієнтами протягом у середньому 10 років [139]. Ознак асептичної 

нестабільності стегнового компонента ендопротеза й інфекції не визначено в 

жодному випадку. Виживаність ацетабулярного компонента ендопротеза 

відносно асептичної нестабільності дорівнювала 87 %. Автори довели, що 

чоловіча стать, вік молодше за 50 років, великі дефекти стінок КЗ за 

класифікацією Paprosky тип III, наявність склеротичних змін у КЗ і 

використання звичайного напівсферичного ацетабулярного компоненту 

ендопротеза з титановим покриттям (порівняно з Тrabecular Metal) були 

асоційовані з гіршою його виживаністю. Зокрема, у разі При цьому дефекту 

КЗ типу III за Paprovsky за умов використання кісткових спонгіозних 

автотрансплантатів вона становила 54 %, а у випадку типів I і II – 90 %, 

навіть без кісткової пластики. 

А. Ranawat і співавт. [256] повідомили про 79 % виживаність 

ендопротеза в середні терміни спостереження 5 років після операції. В інших 

випадках виконано ревізію внаслідок нестабільності, вивихів головки 

ендопротеза та інфекції. При цьому асептичну нестабільність ацетабулярного 

компонента ендопротеза фіксували в 3 % пацієнтів. Частота ревізійного 

ендопротезування корелювала з установленням чашки ендопротеза в 

неанатомічному положенні та розвитком інфекції. Інші автори повідомили 

про виконання ревізійної операції внаслідок рецидивів вивиху, інфекції та 

зміщення вкладиша в 12,5 % випадків у середньому через 3,5 роки після 

операції [196].  

D. J. Berry і співавт. [120] описали 12 % ревізій чашки ендопротеза 

безцементної фіксації в терміни спостереження через 10 років після 

ендопротезування кульшового суглоба. Автори підкреслили, що вік молодше 

за 50 років є фактором ризику розвитку асептичної нестабільності.  
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Z. Morison і співавт. [235] провели ретроспективний порівняльний 

аналіз результатів ендопротезування пацієнтів із посттравматичним 

коксартрозом після перелому КЗ і осіб, які мали первинний коксартроз або 

АНГСК (група порівняння). Виживаність ендопротеза в середні терміни 10 

років після операції була нижчою 70 % проти 90 % у групі порівняння. У 

пацієнтів з посттравматичним коксартрозом розвиток інфекційних 

ускладнень зафіксовано 7 % проти жодного випадку в групі порівняння, 

вивихів – 11 проти 3 %, гетеротопічних осифікатів – 43  проти 16 %.  

O. Lai і співавт. [209] оцінили результати безцементного 

ендопротезування кульшового суглоба у 31 пацієнта з посттравматичним 

коксартрозом в середньому через 6,3 року після операції з використанням 

кісткової пластики. У 10 % випадків були порожнині дефекти стінок КЗ, у 

29 % – сегментарні, у 6 % – комбіновані. Реконструкцію в усіх випадках 

виконано з використанням автотрансплантатів зі резектованої головки 

стегнової кістки. У 13 % пацієнтів зафіксовано ускладнення, пов’язані з 

ушкодженням сідничного нерву, вивихом головки ендопротеза, 

перипротезним переломом і післяопераційною гематомою. 

В ретроспективному дослідженні [57] подано результати використання 

гвинтової чашки «ОРТЕН» у 13 хворих на посттравматичний коксартроз із 

дефектами медіальної стінки КЗ в терміни до 1 року після операції. Для 

класифікації дефектів КЗ використано класифікації Soleo-Garza і Charnley 

[28, 202]. Легкий ступінь протрузії виявлено у 6 (46,2 %) пацієнтів, середній – 

у 3 (23 %), тяжкий – у 4 (44,4 %). У разі протрузії I ступеня імплантацію 

чашки ендопротеза здійснювали без кісткової пластики, II – виконували 

пластику дефекту медіальної стінки КЗ спонгіозною кісткою з резектованої 

головки стегнової кістки, III – пластику дефекту здійснювали масивним 

кістковим трансплантатом, попередньо виготовленим із резектованої головки 

стегнової кістки. Після цього виконували імплантацію гвинтової чашки 

«ОРТЕН». Через рік отримано позитивні результати лікування в 100 % 
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випадків. Слід зазначити, що попри позитивні результати, термін 

спостереження до 1 року не є показовим для операцій ендопротезування. 

В ретроспективному дослідженні проаналізовано результати ендопро-

тезування 53 пацієнтів із посттравматичним коксартрозом, який розвився як 

ускладнення після хірургічного лікування переломовивиху в кульшовому 

суглобі. Середній термін спостереження становив 64 міс. Чашки «press-fit» 

фіксації застосовано у 85,5 % випадків, при цьому в 74,5 % використано 

додаткову фіксацію від 1 до 3 гвинтів. Чашки цементного типу фіксації 

використано в 7 випадках, із них у 5 – в комбінації з протипротрузійним 

кільцем. У 91 % пацієнтів встановлено стегновий компонент ендопротеза 

безцементного типу фіксації, у 49 % проведено реконструкцію стінок КЗ з 

використанням подрібнених спонгіозних і структурних автотрансплантатів із 

резектованої головки стегнової кістки. Післяопераційні ускладнення (вивих 

головки ендопротеза, ушкодження сідничного нерву, розвиток 

гетеротопічних осифікатів) виявлено в 13 % пацієнтів, у 3 % рентгенологічно 

визначено зону остеолізису понад 2 мм за De Lee і Charnley, у 2 % – 

асептичну нестабільність обох компонентів ендопротеза цементного типу 

фіксації, через що виконано ревізію [303]. 

A. Sermon і співавт. [276] провели порівняльне ретроспективне дослід-

ження результатів ендопротезування кульшового суглоба в 121 пацієнта з 

переломами КЗ. Середній термін спостереження становив 2,6 року. Пацієнтів 

розподілено на 2 групи: перша – ендопротезування кульшового суглоба 

виконане як первинний метод хірургічного лікування перелому КЗ; друга – 

після попереднього хірургічного або консервативного лікування переломови-

виху в кульшовому суглобі з розвитком посттравматичного коксартрозу. 

Виявлені гірші результати лікування в другій групі – в зазначений термін 

спостереження тут виконано 22 % ревізій проти з 8 % у групі зі свіжим 

переломом КЗ, що свідчить про вплив часу з моменту травми до 

ендопротезування та змін анатомії ушкодженої ділянки кульшового суглоба, 

які розвилися внаслідок травми, на остаточний результат ендопротезування. 
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На сьогодні найтриваліший опублікований термін спостереження після 

ендопротезування у хворих на посттравматичний коксартроз становить 

20 років [293]. Автори проаналізували результати ендопротезування 30 

хворих після попереднього хірургічного лікування переломовивиху в 

кульшовому суглобі. Двадцятирічна виживаність чашки ендопротеза 

відносно ревізії у зв'язку з асептичною нестабільністю була 71  і 57 % – 

відносно ревізій, обумовлених усіма причинами. Виходячи з результатів 

дослідження, автори дійшли висновку, що головною причиною ускладнень 

після ендопротезування у хворих на посттравматичний коксартроз є 

асептична нестабільність та остеолізис. 

Виходячи з аналізу літературних джерел, цементна фіксація 

компонентів ендопротеза в разі посттравматичного коксартрозу не 

зарекомендувала себе як оптимальний метод через значний відсоток 

ускладнень, пов’язаних з асептичною нестабільністю компонентів 

ендопротеза в тривалий термін спостереження [264, 296]. За результатами 

ретроспективного аналізу наслідків 55 цементних ендопротезувань у 

пацієнтів із посттравматичним коксартрозом у середньому через 7,5 років 

нестабільність стегнового компонента ендопротеза по рентгенограмах 

виявлена у 29,4 %, із клінічними проявами – у 15,7 %, ревізію стегнового 

компонента виконано у 7,8 % випадків. Нестабільність ацетабулярного 

компонента ендопротеза встановлено в 52,9 % пацієнтів, із клінічними 

проявами – у 27,5 %, ревізію компонента виконано у 13,7 % [264].  

Інші автори [296] опублікували результати 63 операцій з 

ендопротезування кульшового суглоба (із них 44 цементних, 2 гібридних), у 

пацієнтів на посттравматичний коксартроз внаслідок переломовивиху в 

кульшовому суглобі. У середньому через 9,6 року в 39 % випадків визначено 

нестабільність компонентів ендопротеза, із них у 25 % – через асептичну 

нестабільність компонентів ендопротеза, що примусило до виконання 

ревізійного втручання. З використанням методу Kaplan-Meier встановлено 

десятирічну виживаність стосовно ревізії внаслідок асептичної 



61 

нестабільності на рівні 78 % для всього ендопротеза, 87 % – для 

ацетабулярного компонента, 84 % – для стегнового. Вік пацієнтів молодше за 

50 років, вага 80 кг або більше, а також великі та комбіновані сегментарні / 

порожнинні дефекти стінок КЗ були важливими факторами ризику ревізії 

внаслідок асептичної нестабільності. 

B.W. Schreurs і співавт. [271] опублікували позитивніші результати зі 

застосуванням ендопротезів цементного типу фіксації в пацієнтів із 

посттравматичним коксартрозом. Для пластики кісткових дефектів КЗ та 

цементного ендопротезування кульшового суглоба у 20 хворих застосована 

методика “bone impacting grafting”. У середньому через 9,5 року в 10 % 

випадків виконано ревізію чашки ендопротеза, у 5 % – через септичну 

нестабільність чашки ендопротеза, у 5 % – асептичну.  

У систематичному огляді літератури, опублікованому K. G. Makridis і 

співавт. [221] проаналізовано результати ендопротезування та частоту 

розвитку ускладнень у 654 пацієнтів після переломів КЗ. Ацетабулярні та 

стегнові компоненти безцементного типу фіксації використані у 80,1 та 

59,8 % випадків. Функціональний результат лікування за шкалою Harris 

склав у середньому 88 балів. У групі хворих, де ендопротезування виконано в 

ранньому періоді після травми КЗ, виживаність за Kaplan-Meier стосовно 

нестабільності, остеолізу або ревізії через 10 років після операції для 

ацетабулярного компонента ендопротеза дорівнювало 81 % проти 76 % для 

групи, де заміну суглобів проведено у віддаленому періоді після травми. 

Виживаність стегнового компонента ендопротеза через 10 років склала 95 % 

у пацієнтів, яким операцію виконано в ранні терміни після травми, 85 % – 

після ендопротезування у віддаленому періоді після травми. 

Таким чином, інформація, наведена в літературі, свідчить, що 

незадовільні результати ендопротезування в разі травм ділянки кульшового 

суглоба виникають частіше за умов цементної фіксації ендопротеза, встанов-

ленні ацетабулярного компонента безцементного типу фіксації без віднов-

лення центру ротації та без реконструкції дефектів стінок КЗ. Це обумовлює 



62 

необхідність створення нових методик безцментного ендопротезування з 

огляду на біологічну реконструкцію кісткової тканини КЗ. 

 

1.1.5 Ендопротезування в пацієнтів із застарілими невправленими 

переломовивихами в кульшовому суглобі 

 

Причинами дислокації головки та проксимального відділу стегнової 

кістки можуть бути вроджені вивихи з розвитком диспластичного 

коксартрозу за класифікацією Crowe Type IV [180, 181, 185, 208], 

післярезекційні дефекти головки стегнової кістки після операції типу 

Girdlestone [166, 170], застарілі невправлені переломовивихи в кульшовому 

суглобі [22, 267]. У разі останніх зміщення головки стегнової кістки може 

відбуватися медіально (у порожнину малого таза) і вгору та назад у випадках 

перелому задньо-верхнього або заднього краю КЗ [22]. Основними 

проблемами в разі застарілих невправлених переломовивихів є: складність 

стабільної фіксації ацетабулярного компонента ендопротеза на місці 

анатомічної КЗ, що пов'язано з посттравматичними її дефектами; складність 

зведення проксимального відділу стегнової кістки і вправлення головки 

ендопротеза в ацетабулярний компонент через наявність потужних рубцевих 

спайок у ділянці раніше перенесеної травми і дислокацію стегнової кістки 

[22, 267]. Одночасне вправлення головки ендопротеза за умов зміщення 

стегнової кістки проксимально більше ніж на 3 см пов’язане з високим 

ризиком розвитку посттракційого невриту сідничного нерва, розвитком 

тромбозу вен нижньої кінцівки, різницею довжини нижніх кінцівок [22, 192]. 

На сьогодні методиками ендопротезування кульшового суглоба в разі 

високого вивиху головки стегнової кістки є вкорочувальні остеотомії 

стегнової кістки [133, 137, 275] і використання апаратів внутрішньої [117] і 

зовнішньої фіксації на базі стрижнів [185, 207, 208]. Вкорочувальні 

остеотомії під час ендопротезування проводять у комбінації з 

м’якотканинним релізом на рівні шийки стегнової кістки [181], у 
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підвертлюговій ділянці [133, 137], а також на рівні проксимального діафіза 

[275]. Частка ускладнень після таких втручань залишається високою і досягає 

від 11 до 43 % [107, 138, 203, 275, 283]. Ці ускладнення проявляються 

нестабільністю ацетабулярного компонента ендопротеза, вивихом його 

головки, розвитком нейропатії стегнового або сідничного нервів, 

інфікуванням післяопераційної рани та незрощенням стегнової кістки на 

рівні остеотомії [107, 138, 203, 275, 283, 285]. Головним недоліком вказаних 

методів є вкорочення нижньої кінцівки [141, 216, 242]. Альтернативою 

остеотомії є поступове приведення головки стегнової кістки до рівня КЗ за 

допомогою апаратів на базі стрижнів, що дає змогу провести ендопротезу-

вання кульшового суглоба з відновленням анатомічної довжини нижньої 

кінцівки й установленням ендопротеза в анатомічному положенні з 

мінімізацією розвитку наведених ускладнень [185, 207, 232]. Проте 

використання стрижнів збільшує ризик інфекції операційної рани [154, 251]. 

У науковій літературі наведено результати ендопротезування кульшового 

суглоба після використання апаратів зовнішньої фіксації (АЗФ) для зведення 

головки стегнової кістки в разі вродженого вивиху стегна [185, 207, 208], проте 

приклади використання методики в разі застарілих переломовивихів у 

кульшовому суглобі обмежуються описами клінічних випадків [117].  

I. Ilyas і співавт. [192] навели результати одноетапного ендопротезу-

вання 15 пацієнтів (середній вік 35 років, середнє вкорочення кінцівки 3,6 см) 

із застарілими невправленими переломовивихами в кульшовому суглобі з 

використанням пластики сегментарних дефектів стінок КЗ автотрансплан-

татом із резектованої головки стегнової кістки. 14 пацієнтам виконано 

безцементне ендопротезування, 1 – цементне з встановленням протипро-

трузійного кільця. Середній термін спостереження склав 71,5 міс. Перебудову 

автотрансплантатів визначено в усіх випадках. Середнє вкорочення ураженої 

кінцівки після ендопротезування склало 0,7 см, у 53 % випадків відмічено 

різницю довжини кінцівок, при цьому у 20 % із цих пацієнтів понад 1 см. 

Ускладнення в післяопераційному періоді виявлені у 27 %: у 2 (9 %) – вивихи 
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головки ендопротеза (в одному з них – рецидивний, що обумовив виконання 

ревізійного втручання, заміщення ацетабулярного компонента та головки 

ендопротеза), в 1 (4,5 %) – невропатія малогомілкового нерва, в 1 (4,5 %) – 

поверхнева інфекція післяопераційної рани (обумовили виконання 

дебридменту), у 2 (9 %) – незрощення великого вертлюга, у 13 % – просідання 

ніжки ендопротеза понад 5 мм. Це свідчить про неефективність одноетапного 

ендопротезування в зазначеної категорії пацієнтів.  

Таким чином, проблемою ендопротезування в разі наслідків 

переломовивихів у кульшовому суглобі разом із необхідністю реконструкції 

дефектів КЗ є значна фіксована дислокація проксимального відділу стегнової 

кістки (понад 3 см) та складність низведення та вправлення головки 

ендопротеза в КЗ під час операції [22]. Це обумовлює необхідність 

обґрунтування та розроблення методики двохетапного лікування, яка 

дозволить відновити центр ротації кульшового суглоба та довжину ураженої 

нижньої кінцівки, що покращить результати лікування цієї категорії хворих.  

 

1.2  Остеоінтеграція з імплантатом і чинники ризику її порушень 

 

Під час виконання операцій ендопротезування в пацієнтів зі зміненою 

анатомією та наявністю остеопорозу КЗ дуже важливим і складним 

завданням є стабільна тривала фіксація ацетабулярного компонента 

ендопротеза [46-48, 50, 58]. 

Цементну фіксацію ацетабулярного компонента ендопротеза на 

сучасному розвитку ендопротезування кульшового суглоба не рекомендують 

пацієнтам молодого та зрілого віку через велику кількість випадків його 

асептичної нестабільності та пов’язаними з нею ревізійними втручаннями в 

термін понад 10 років після ендопротезування [36, 162, 191, 195, 219, 222, 

264, 272, 280, 284, 301]. 

Із кожним роком удосконалюють ендопротези, у тому числі й завдяки 

створенню нових біоматеріалів. Біоматеріали (керамічні та вуглецеві 
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матеріали, біоактивне скло, натуральні та синтетичні полімери та композити 

на їх основі тощо) широко використовують в ортопедії та травматології [36, 

38, 64]. Значне місце в клінічній практиці займають метали та їхні сплави, 

титани з різним покриттям, з яких виготовляють ендопротези, накісткові та 

внутрішньокісткові фіксатори.  

Після введення в кістку імплантата виникає нова система взаємодії 

живого з неживим. У зв’язку з цим важливу роль має остеоінтеграція [134], 

тобто «формування прямого зв'язку між імплантатом і кісткою без 

інтерпозиції м'яких тканин». Спостереження остеоінтеграції титанового 

імплантата дали змогу визначити поняття на різних рівнях – клінічному, 

анатомічному, гістологічному та ультраструктурному [134, 215]. Незважаючи 

на детальну характеристику остеоінтеграції та її складових [108], дотепер 

триває вивчення цього процесу в умовах імплантації різних біоматеріалів для 

дослідження та розширення уявлень про механізми цього процесу [259]. 

Механізми остеоінтеграції базуються на таких феноменах, як 

остеокондукція або остеоіндукція – складові успішної взаємодії імплантата з 

прилеглими тканинами. 

Остеокондукція – це прикріплення до поверхні імплантата клітин, які 

мігрують із кров’яного згустку, кісткового мозку, ендосту та періосту з 

наступною диференціацією в остеогенні, біосинтезом ними макромолекул 

матриксу, його кальцифікацією та формуванням кістки [108]. На основі 

початкових стадій процесу, залежно від міграції, адгезії клітин, їхньої 

проліферації та диференціації можна прогнозувати успіх остеоінтеграції. 

До остеоіндукторів належать трансплантати з кісткової тканини, 

демінералізованої кістки, насичені біологічно активними речовинами. Сутність 

остеогенної індукції полягає в стимуляції здатності низькодиференційованих 

мезенхімальних клітин диференціюватися в преостеобласти й остеобласти. 

Остеоіндукція може бути первинною або вторинною, тобто імплантаційний 

матеріал володіє індуктивними якостями або можлива індукція завдяки сорбції 

на його модифікованій поверхні біологічних активних речовин із міжтканинної 
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рідини з наступною стимуляцією адгезії, проліферації та диференціації клітин – 

попередників остеобластів. На межі розділу «імплантат – кістка» перебігають 

процеси, характерні для репаративного остеогенезу, згідно зі стадіями: 

запалення, проліферація та диференціація клітин, формування кістки de novo, 

ремоделювання [218, 224, 289]. 

Виділяють контактній і дистанційний остеогенез – процеси, які були 

вперше описані в 1980 р. на підставі досліджень остеоінтеграції титанового 

імплантату [247]. В умовах контактного остеогенезу формування кістки 

проходить від поверхні імплантата до травмованої кістки. Мінімальна 

дистанція між кісткою й імплантатом становить до 1 мм. Цей простір запов-

нює кров’яний згусток, з якого на поверхню імплантата мігрують клітини – 

еритроцити, тромбоцити, клітини запалення (поліморфноядерні гранулоцити 

та моноцити). На поверхні імплантата відтворюються умови, необхідні для 

прикріплення остеогенних клітин, диференціації їх в остеобласти з 

експресією ними макромолекул матриксу для формування остеоїду та 

кісткових трабекул, між якими розташовуються кровоносні судини та 

клітини-попередники остеобластів. [159, 224].  

Дистанційний остеогенез – це формування кістки від поверхні 

травмованої материнської в напрямку до імплантата. Тобто, популяції остео-

генних клітин із кісткового мозку та кров’яного згустку мігрують на по-

верхню кістки, формують новоутворену, яка зростає до поверхні імплантата. 

Біологічні механізми однакові з контактним остеогенезом. Кінцевий резуль-

тат контактного та дистанційного остеогенезу аналогічний – імплантат 

оточений новоутвореною кісткою, зв’язаною з материнською [259]. 

Детальніше зупинимось на стадії запалення, яка спрямована на 

підвищення пулу остеогенних клітин. Введення в кістку імплантата 

супроводжується локальними порушеннями, а саме: геморагією, аноксією і 

апоптозом клітин [134]. Відбувається термічне та механічне ушкодження 

кістки (кісткової тканини, періоста, ендоста, кісткового мозку). Водночас ця 

стадія дуже важлива для подальшої проліферації та диференціації 
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остеогенних клітин в остеобласти. Деякі автори чітко в інтервалі часу 

виділяють етапи подій, які розгортаються після встановлення імплантата 

[187]. Протягом наносекунд його поверхню оточує молекулярний шар води, а 

протягом від 30 с до декількох годин на ній осідає фібрин і матричні білки, 

які спочатку поступають із крові та інтерстиціальної рідини, а потім 

синтезуються клітинами, що мігрують в зону травми. Клітини взаємодіють із 

поверхнею імплантата через білковий шар. Фактично протягом першого дня 

після операції тромбоцити на поверхні імплантата серед волокон фібрину 

секретують численні фактори росту (тромбоцитарний ВВ, інсуліноподібнi 

(IGF-1, IGF-2), росту фібробластів (альфа FGF, бета-FGF), кісткові 

морфогенетичні білки, вазоактивні фактори – серотонін та гістамін), які 

сприяють міграції мультипотентних мезенхімальних клітин, їхній 

проліферації та диференціації, а також зв’язку з поверхнею імплантата. 

Проте разом із загальними механізмами експресія хемокінів та 

інтегринів відрізняється на різних поверхнях імплантатів. Зокрема, протягом 

перших 24 год після введення в коркову кістку щурів титанових штифтів із 

оксидною поверхнею виявлено високу щільність клітин і значну експресію 

хемокінів, рецепторів CXCR4 та інтегрінів-бета1, бета2 та альфа-v порівняно 

з імплантатами з механічно обробленою поверхнею, навколо яких була 

підвищена експресія клітинами прозапальних цитокінів – фактору некрозу 

пухлин-альфа та інтерлейкіну-1β [245]. Автори дійшли висновку, що 

незабаром після хірургічної травми під час перебігу стадії запалення залежно 

від поверхні імплантатів модулюються запальні реакції, формуються клітинні 

диферони та їхні адгезивні якості.  

Пік нейтрофілів спостерігають через 24-48 год [187], іноді – в інтервалі 

3-4 дні та до кінця першого тижня [289]. Разом із макрофагами підвищується 

кількість лімфоцитів (Т-, В-клітин) та кілерів (К, NK клітин). Цей процес 

регулюють локально синтезовані (аутокринно та паракринно) фактори росту 

та цитокіни [289]. Диференціація мультипотентних клітин в остеобласти 



68 

залежить від оксигенації, надходження живильних речовин, ангіогенезу й 

експресії регуляторних факторів.  

На ранні терміни досліджено експресію генів у клітинах на поверхні 

титанових імплантатів з мікрошороховатою (AT-I) та наноструктурованою 

(AT-II) поверхнями [288]. Різниці в поведінці кістки не виявлено, проте 

встановлено значні відмінності в рівні генів-регуляторів: на 2-гу добу 

клітинами експресовано 392 гена, а на 4-ту – 649. Функціонально відповідні 

категорії генів, що пов'язані з мінералізацією, диференціацією остеобластів, 

розвитком кісток та біомінералізацією тканин, були підвищені на поверхні 

матеріалу AT-I (день 4 проти дня 2) у порівнянні з AT-II. Кількість генів, 

пов'язаних із категорією «запалення / імунна відповідь», було більше також 

для AT-I, ніж AT-II. Доведено, що трабекулярні титани модулюють 

експресію генів, які кодують колагенові білки позаклітинного матриксу – 

колаген 1α1 типу (COL1A1) і колаген 3α1 типу (COL3A1) [134]. Проте 

необхідно враховувати, що транскриптомні дослідження цілого геному 

показують складні молекулярні шляхи, які можуть відігравати 

непередбачувану роль в остеоінтеграції [229, 241]. 

Присутність остеобластів запускає каскад перетворень у циклі 

остеоінтеграції – формування кістки de novo [259]. На 16-ий день поверхня 

імплантата оточується остеоїдом і мінералізованим матриксом [187], а на 28-

ий – мінералізованою кістковою тканиною залежно від її стану та 

мікрооточення. Новоутворена кісткова тканина, яка контактує з імплантатом, 

внаслідок адаптації до стресу та механічного навантаження перебудовується, 

тобто ремоделюється [224]. Ознаками ремоделювання є наявність 

остеокластів у кістковому мозку між кістковими трабекулами, прилеглими до 

імплантата, остеобластів та остеоїду, кровоносних і лімфатичних судин 

поблизу імплантата. Паралельно поверхні імплантату і перпендикулярно до 

його довгої осі розташовуються новоутворені остеони. Ремоделювання кістки 

може  розповсюджуватись до 1 мм від поверхні імплантата. 



69 

Доведено, що остеоінтеграційні процеси в компактній і губчастій 

кістковій тканинах відрізняються за молекулярними профілями експресії 

генів [246]. У нормі в губчастій кістковій тканині виявлено високу експресію 

маркерів її формування (лужної фосфатази та остеокальцину) і резорбції 

(тартрат-резистентної кислої фосфатази та катепсину K), що свідчить про 

підвищений метаболізм. У компактній кістковій тканині визначено 

підвищену експресію прозапальних цитокінів (фактору некрозу пухлин-α та 

інтерлейкіну (ІЛ)-1β) й остеокальцину [244, 245]. У разі використання 

титанових імплантатів з оксидною поверхнею в клітинах, що 

прикріплюються до них у ділянці трабекулярної кістки, на 3-тю добу був 

підвищений рівень експресії ІЛ-1β, а в компактній – лужної фосфатази та 

остеокальцину. Автором зроблено висновок про біологічні відмінності між 

компактною та губчастою кістковою тканиною як у нормальному 

стаціонарному стані, так і у відповідь на введення біоматеріалів. 

Молекулярні та клітинні механізми, які регулюють унікальну тканинну 

реакцію, що призводить до остеоінтеграції, повністю не розкриті. Доля 

імплантату в кістці залежить від різноманітних факторів, що впливають на 

його остеоінтеграцію виживаність [67, 255, 289]: анатомічності – відповідності 

за формою і розмірами порожнині, в яку його вводять; стану прилеглих 

тканин; біосумісності або біоінертності матеріалу; адекватності – відповідності 

механічних і фізико-хімічних характеристик властивостям прилеглих тканин 

або структур, які заміщуються; атравматичності – мінімальне ушкодження 

прилеглих тканин у процесі імплантації та функціонування; функціональності 

– найповніше та безболісне відтворення функції заміщених природних тканин; 

механічної стабільності – функціонування деталей і компонентів якомога 

триваліше без корозії, абразивного та інших видів зносу, токсикації організму 

продуктами останніх, без мікрорухомості. До факторів, які порушують 

периімплантаційний остеогенез, відносять зниження численності або 

активності остеобластів, підвищення щільності остеокластів, дисбаланс між 

локальними та системними факторами, що впливають на формування та 
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ремоделювання кістки, порушення васкуляризації, як ключового фактору, що 

впливає на диференціацію остеогенних клітин [224]. 

Велике значення для успішної остеоінтеграції має поверхня імплантата: 

її рельєфу, гідрофільності або гідрофобності, хімічних властивостей тощо 

[112, 168, 212]. Гідрофільна поверхня краще сприяє коагуляції крові,  

прикріпленню фібрину, ніж гідрофобна [112]. Волокна фібрину на імплантаті 

формують  матрицю для подальшої міграції  клітин та їхньої диференціації 

[259]. Гідрофільні якості імплантатів сприяють стимуляції міграції 

остеобластів на ранні терміни формування кістки. Генна експресія клітин 

значно підвищена на гідрофільній поверхні імплантату [149].  

Доведено значення структури поверхні для клітинної адгезії: на 

шорстку поверхню клітини відростками прикріплюються краще, порівняно з 

гладкою, що підвищує показники контакту «кістка – імплантат». В основі 

механізму прикріплення клітин к чужорідному матеріалу велике значення 

має пористість поверхні або матеріалу. 

Безумовно, важливу роль відіграє навантаження ділянки скелета, куди 

вводять біоматеріал. У навантажених ділянках скелеті перебудова кістки 

перебігає активніше. 

До факторів ризику порушення остеоінтеграції відносять також деякі 

фармакологічні препарати – циклоспорін А, метатрексат, цис-платинум, 

варфарин та низькомолекулярні гепарини, нестероїдні протизапальні препа-

рати (НПЗП), особливо високоселективні інгібітори ЦОГ-2 [224, 248, 268]. 

Негативну дію на остеоінтеграцію чинить хронічне використання 

глюкокортикоїдів [161]. Вони знижують формування кістки та підвищують її 

резорбцію. Проте необхідно проведення рандомізованих клінічних 

випробувань для підтвердження впливу глюкокортикоїдів на формування 

кісткової тканини навколо імплантатів у людини. 

Механізм дії НПЗП пов'язаний із порушенням перетворення арахідо-

нової кислоти в простагландин, який відіграє важливу роль у регенерації 

кістки, остеокластичній активності, ангіогенезі. Усі НПЗП чинять 
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інгібуючою дію на ЦОГ-2, що бере участь у диференціації остеобластів. В 

експериментальних умовах на щурах встановлено порушення остеоінтеграції 

титанових імплантатів в губчастій і компактній кістковій тканині після 

впливу мелоксикаму та диклофенаку натрію [248, 250, 261, 262]. 

Негативний вплив на остеоінтеграцію чинить  радіаційна терапія [204].  

Досліджено деякі механізмі порушення остеоінтеграції в пацієнтів із 

хронічним алкоголізмом. Впливаючи на нервову систему, шлунково-

кишковий тракт, імунну та кардіоваскулярну системи, печінку, алкоголь 

виступає як фактор ризику остеопорозу, уповільнює регенерацію кістки  [145, 

248]. В умовах дослідження титанових імплантатів в кістки у кролів та щурів 

на фоні алкогольної дієти, виявлено утрату кісткової щільності та редукцію 

прямого контакту «імплантат – кістка»  [145, 199]. 

Доведено, що дефіцит вітаміну D негативно впливає на формування 

контакту «кістка – імплантат» [152]. На моделі щурів після оваріоектомії 

та дієти  з низьким рівнем вітаміну D виявлено порушення контакту 

імплантата з компактною кісткою. Однак у разі достатнього надходження 

вітаміну D з їжею автори зафіксували щільний контакт кістки з 

імплантатом Проведено дослідження в якому в основі встановлення та 

підтримки остеоінтеграції автори проаналізували генетичні мережі, 

пов'язані з якістю кістки, досліджені на фоні вітаміну D та периферійними 

циркадними ритмами [229].  

Позитивний вплив на остеоінтеграцію мають бісфосфонати. Їхня 

антирезобційна дія  сприяє профілактиці втрати кістки за рахунок зниження 

її локального ремоделювання навколо імплантата [205]. Статини, які 

використовують локально або системно, сприяють підвищенню формування 

кістки та її щільності навколо імплантата [161]. Визначено позитивну роль 

мелатоніну, введеного локально (3 мг ) на остеоінтеграцію [265]. 

Таким чином, остеоінтеграція – це складний процес, пов'язаний з 

формуванням кістки навколо імплантата, складається з остеокондукції, 

остеоіндукції, яка може бути вторинною. Остеоінтеграція перебігає за 
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класичною схемою репаративного остеогенезу та включає стадії запалення, 

проліферації та диференціації клітин, формування кістки de novo, її 

ремоделювання. Остеоінтеграцію досліджено на гістологічному, клітинному 

та молекулярному рівнях. Дотепер досліджено цілий ряд факторів 

екзогенного та ендогенного походження, що впливають на остеоінтеграцію. 

Серед факторів визначають технічні та медичні. Безумовно, велике значення 

має поверхня імплантату: її склад, технологічні характеристики, 

гідрофільність або гідрофобність в біологічному середовищі, тропность до 

клітин та можливість виконання їх основної функції – експресії продуктів 

генів, що формують макромолекулярне оточення між імплантатом та кісткою 

з наступною мінералізацією та характерною будовою.  

 

1.3  Роль лабораторних маркерів в оцінюванні стану здоров’я 

пацієнтів за умов ендопротезування кульшового суглоба 

 

Лікування хворих із різноманітною патологією кульшового суглоба 

методом ендопротезування є досить актуальною і водночас складною 

проблемою сучасної ортопедії. Крім того, у цієї категорії пацієнтів, що 

потребують ендопротезування, часто спостерігаються супутні захворювання, 

які ускладнюють перебіг післяопераційного періоду та погіршують кінцевий 

результат лікування [104].  

Для своєчасного виявлення супутніх метаболічних порушень необхідно 

використовувати ефективні та інформативні лабораторні тести, що 

відповідають сучасним вимогам доказової медицини [81]. Цієї мети можна 

досягти шляхом створення комплексу біохімічних та імунологічних маркерів 

запально-деструктивних порушень, обміну ліпідів, імунного статусу та 

гемостазу за умов артрозу [2, 44, 45].  

Порушення метаболізму сполучної тканини після ендопротезування 

великих суглобів недостатньо досліджені, проте вони можуть суттєво 

впливати на соматичний стан пацієнтів та ускладнювати перебіг післяопе-
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раційного періоду [55, 56]. У медичній практиці на сьогодні відсутній чіткий 

перелік гематологічних, імунологічних і біохімічних тестів як для первинної 

оцінки стану здоров’я пацієнтів, так і для динамічного спостереження за 

метаболічним статусом після ендопротезування суглобів.  

Метаболічні порушення в організмі залежать від зміни регуляторних 

впливів нервової та ендокринної систем, а також характеру перебігу 

патологічних процесів. Для оцінювання стану хворих на коксартроз, якім 

потребують на ендопротезування кульшового суглоба, необхідний 

комплексний підхід у дослідженні функціонального стану органів і систем, в 

тому числі зі застосуванням біохімічних маркерів мінерального, білкового та 

ліпідного обміну [43, 105, 155, 237]. За умов експериментального 

моделювання ендопротезування кульшового суглоба на щурах навколо 

титанового імплантату виявлено формування кістково-фіброзної капсули, що 

пов'язано з адаптивною перебудовою кісткової тканини, зміною складу 

кісткового мозку і, відповідно, мінерального обміну [18].  

У клінічних дослідженнях прогнозування результатів тотального 

ендопротезування кульшових суглобів у хворих на коксартроз у ранні 

терміни після операції можливо проводити за допомогою визначення в 

сироватці крові біохімічних маркерів ремоделювання кістки – остеокальцину 

та С-кінцевих пептидів колагену І типу [19]. Актуальною проблемою 

сучасної ортопедії є вивчення ролі імунної системи в розвитку ускладнень 

після ендопротезування кульшового суглоба [150].  

Проведені останніми десятиліттями дослідження встановили важливе 

клінічне значення в процесах остеогенезу та резорбції кістки поліпептидних 

факторів росту – цитокінів. Серед заходів з профілактики післяопераційних 

ускладнень на перший план виступає їх прогнозування, яке дозволяє 

визначити правильну тактику оперативного лікування, своєчасно провести 

комплекс підготовчих і реабілітаційних заходів, поліпшити результати 

лікування і прискорити одужання пацієнтів [72].  
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Використання імунологічних методів дозволяє виділити критерії та 

розробити способи прогнозування розвитку ускладнень після ендопроте-

зування. Суттєвою проблемою є необхідність проведення досліджень до 

операції і в різні терміни післяопераційного періоду для визначення 

динаміки лабораторних показників, що вимагає досить тривалого 

спостереження за хворим для отримання інформації про прогноз 

результатів ендопротезування. 

Також відомо, що ендопротезування кульшового суглоба часто може 

призводити до різних ускладнень: тромбозу вен нижніх кінцівок і 

тромбоемболії, змін гематологічних, біохімічних та імунологічних 

показників гомеостазу, розвитку парапротезної інфекції [31, 300]. Під час 

підготовки до ендопротезування суглобів, особливо для пацієнтів старшого 

віку необхідно ретельне та всебічне передопераційне обстеження, що 

дозволить звести до мінімуму операційні ризики [20].  

На сьогодні показники С-реактивного білка (СРБ), прокальцитоніну, 

ІЛ-6 і імуноглобулінів G використовують для оцінювання запалення в разі 

парапротезних інфекцій та інших ускладнень після ендопротезування 

великих суглобів [20, 62].  

Метаболічні порушення у хворих після ендопротезування також 

можуть проявлятися зміною біохімічних маркерів у крові, зокрема, СРБ, 

вітамінів С, Е і вільних радикалів [140]. Тому оцінювати ступень інвазивності 

хірургічного втручання можна за результатами біохімічних та імунологічних 

досліджень. У пацієнтів після тотального ендопротезування з передньо-

латеральним доступом, активність креатинфосфокінази і СРБ була нижчою, 

ніж у тих, яким операцію виконано за стандартною методикою [153, 238]. 

Частою причиною ревізійного ендопротезування кульшового суглоба є 

перипротезний остеоліз. У випадку його розвитку в пацієнтів після невдалого 

тотального ендопротезування кульшового суглоба було відзначено 

збільшення гістохімічних показників перипротезної тканини, що відпові-

дають за імунну відповідь на імплантат – ІЛ-1, -6 і -4 [278]. Також відомо, що 
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саме ІЛ-6 є маркером для виявлення персистуючої парапротезної інфекції як 

після первинного ендопротезування, так і після ревізійного [167, 182, 184]. 

Ще одне дослідження показало, що ІЛ-6 є найбільш точним 

лабораторним маркером для діагностики парапротезної інфекції в порівнянні 

з ШОЕ, СРБ і кількістю лейкоцитів в крові. ІЛ-6 є відмінним скринінг-тестом 

для виявлення пацієнтів із парапротезною інфекцією, чутливість якого 

становить майже 100 % [155, 228].  

Є дані про те, що контроль рівня інтерлейкінів у крові пацієнтів є 

важливим для оцінювання їхнього стану та прогнозування в післяоперацій-

ному періоді. Зміст ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-10 в сироватці крові хворих першу добу 

після ендопротезування кульшового суглоба був значно вищим, ніж до 

операції, їх рівень досягав піку на 3-й день, а згодом знизився. Проте, вміст 

ІЛ-2 в сироватці крові пацієнтів після операції був очевидно нижчим і 

відновлювався поступово до рівня норми [236]. Крім того, у пацієнтів з 

ожирінням у разі ендопротезування кульшового суглоба було виявлено 

кореляцію між рівнем ІЛ-1 і ІЛ-6 в крові і індексом маси тіла. Це говорить 

про посилення запальної реакції після операції внаслідок ожиріння як 

ускладнюючого фактору [260]. 

Отже, проблема застосування лабораторних діагностичних маркерів 

для оцінювання стану пацієнтів, які потребують ендопротезування, до кінця 

не вирішена. У медичній практиці на сьогодні день відсутній чіткий перелік 

гематологічних, імунологічних та біохімічних тестів, як для первинного 

аналізу стану здоров'я пацієнтів, так і для відстеження динаміки 

метаболічного статусу після ендопротезування суглобів. 

У пацієнтів із наслідками травм ділянки кульшового суглоба особливо 

необхідним є вивчення метаболічних реакцій, тому що результати 

ендопротезування у цієї категорії хворих гірші, ніж при інволютивному 

коксартрозі [22]. Ускладнення після ендопротезування у хворих з наслідками 

травм ділянки кульшового суглоба досягають 25 %. Це може бути рання 

асептична нестабільність, парапротезна інфекція, тощо [274].  
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1.4  Використання методу математичного моделювання в лікуванні 

хворих методом ендопротезування кульшового суглоба 

 

Останніми роками з метою удосконалення методик хірургічних 

втручань в ортопедії та травматології широко використовують математичне 

моделювання [15, 99, 100]. Одним із найінформативніших методів вивчення 

напружено-деформованого стану (НДС) кісткової тканини є метод кінцевих 

елементів (МКЕ) [24, 27, 40, 42, 52]. До його переваг належить можливість 

моделювання тіл із різних матеріалів та уточнення результатів шляхом 

подрібнення дискретизації (сітки кінцевих елементів), добра апроксимація 

кривих, облік різних граничних умов [24]. 

В ортопедичній біомеханіці МКЕ застосовують для дослідження НДС 

кісткових структур і його зміни в процесі ремоделювання кісткової тканини; 

тестування й оптимізації дизайну штучних суглобів і пристроїв для фіксації 

кісток; вивчення механічної поведінки суглобового хряща, зв'язкового 

апарату та інших м’якотканинних структур, пов'язаних з кісткою, тощо. 

У проведених раніше дослідженнях не обраховували другу половину 

таза, натомість враховували його симетричність під час моделювання [52]. 

Побудову таких моделей пов'язано з обмеженнями обчислювальної техніки, 

швидкий розвиток потужностей якої і відповідного програмного 

забезпечення ставить перед дослідниками нові завдання щодо побудови 

повніших математичних моделей біомеханічних систем. Розвиток у побудові 

таких моделей йде у декількох напрямах: у першу чергу – створення 

анатомічно правильних, повних (без урахування симетрії) геометричних 

моделей, для яких стає можливим комп’ютерне відтворення різних за 

геометрією дефектів і різних за властивостями матеріалів. Стає також 

можливим проведення розрахунків, пов'язаних із різними фізіологічними 

розташуваннями таза, що обмежено у симетричних моделях. 

Створення моделей із геометрично повним тазом [190, 213, 214] в 

основному проводить для аналізу міцності в разі транспортних аварій. У 
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дослідженнях розглядають фізіологічне положення сидячи, або з бічною 

опорою однієї з клубових кісток. Значно менше [26, 69, 102, 119, 142, 254] 

розглядають варіанти положення стоячи, або під час руху. Проте саме 

положення життєвого циклу (стояння, рух, присідання, підйом і спуск 

сходами) становлять особливий інтерес у ремоделюванні кісткової тканини, 

застосуванні різних фіксувальних пристроїв. 

У найближчих до поданої роботи дослідженнях побудовані 

математичні моделі мають ряд недоліків: кульшовий суглоб є недостатньо 

повно модельованим, не вивчено вплив цілісності тазового кільця [142]; у 

роботі G. Bergmann [119] опрацьовано кульшовий суглоб, але не оцінено  

вплив цілісності тазового кільця і зв'язок; побудовано повну модель без 

крижів, але з урахуванням кінцівок [158]. Цікавий підхід у дослідженні 

впливу м'язово-зв'язкового апарата для повної моделі таза викладено в роботі 

A. T. Phillips [254], проте моделювання крижів і кульшового суглоба 

недостатні, не розглянуто порушення цілісності тазового кільця. Показано, 

що біомеханічні реакції залежать від анатомічного розташування і будови 

кульшового суглоба [177], а фіксація кульшової западини в усіх напрямках 

може збільшити розподіл напружень у ній і зменшити їх у передній ділянці 

тазового кільця (лобкова кістка). Доведено, що урахування моделі крижів або 

його заміна дією крижово-клубових і клубово-поперекових зв'язок [205] 

може впливати на розподіл напружень у клубовій і лобковій кістках.  

Аналізу дії сил в кульшовому суглобі під час руху присвячено багато 

досліджень. У базовій роботі Pauwels F. [208] проведено біомеханічне 

дослідження зміни величин і напрямків дії основних навантажень і м'язових 

зусиль. Розглянуто окремо статичну дію ваги тіла на напружений стан в 

кульшовому суглобі при дво- та одноопорному стоянні і дію динамічних сил 

під час руху. У роботі детально досліджено зміну величини і напрямку 

важеля дії сили ваги для різних фаз руху. 

Велике експериментальне дослідження щодо величини і спрямування 

зусиль в кульшовому суглобі проведено G. Bergmann [253]. Зазначено 
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величини сили, яка діє на головку стегнової кістки під час руху (повільного, 

нормального, швидкого), підняття й опускання сходами, стояння. У 

дослідженнях, виконаних іншими авторами [186, 233], наведено схожі 

графіки розподілу зусиль у кульшовому суглобі та виділено три основні фази 

руху з найбільшим навантаженням. Виявлено, що піки навантаження в 

кульшовому суглобі під час ходьби припадають на 20 % циклу руху («toe off» 

в момент відриву носка неопорної ноги, опорна нога – повний контакт 

стопи), 30 % циклу руху («stand alone» одноопорне положення), і 50 % циклу 

руху («heel strike» удар п'яти неопорної ноги). Друга половина циклу руху 

повторює попередню для іншої ноги. 

Варто відзначити, що кількісні розрахунки НДС в кульшовому суглобі 

під час руху досліджено значно меншою мірою [110]. Розрахунки в 

основному стосувалися головки стегнової кістки або хрящового шару 

кульшової западини [136, 178]. У роботі C. R. Henak [183] наведено величини 

напружень у різних частинах кульшової западини під час руху. Проана-

лізовано ступінь дисплазії кульшової западини та її ретроверсію. Надано 

порівняння НДС для норми і патології. Проте в цьому дослідженні 

розглядали половину таза, при цьому не було враховано динамічні складові 

навантаження, що виникають в процесі руху [253]. 

 

1.5 Реабілітація пацієнтів із наслідками травм ділянки кульшового 

суглоба після ендопротезування  

 

Післяопераційна реабілітація є невід’ємною складовою комплексного 

лікування хворих, яким виконано ендопротезування кульшового суглоба, але 

терміни та методики її проведення викликають багато дискусій серед 

фахівців [176]. Проведення реабілітації набуває ще більшої ваги за умов 

нижньопоперекового болю, який часто спостерігають у пацієнтів із 

патологією кульшового суглоба. Одним із факторів, що спричинює 

нижньопоперековий біль, є порушення фронтального хребтово-тазового 
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балансу. Це пов'язано з дислокацією головки стегнової кістки, появою 

нахилу таза і крижів у цих пацієнтів. 

У поперековому відділі хребта в разі нахилу таза формується 

компенсаторний сколіоз в сторону, протилежну нахилу [193]. 

На математичній моделі [39, 175] доведено, що нахил таза у 

фронтальній площині призводить до  зміщення горизонтальної осі ротаційної 

рухомості крижів з одного боку наперед і донизу, а з іншого – назад і догори. 

Це супроводжується ротацією крижів навколо аксіальної осі. Така ситуація 

спричинює перевантаження і надмірне розтягнення, мікротравматизацію 

зв'язок крижово-клубового суглоба – клубово-поперекових, клубово-

поперечних, вентральних міжкісткових, крижово-клубових, крижово-

остистих і крижово-горбових. Їхнє перевантаження протягом тривалого часу 

призводить до зміни функціональної активності м'язів, що натягують ці 

зв'язки. Спочатку  відбувається зміцнення цих м'язів, а потім їхня атрофія та 

жирова інфільтрація [225, 258]. 

Основними м'язами, які беруть участь у стабілізації крижово-клубового 

суглоба і забезпеченні вертикального положення є: m. erector spinae, mm. 

gluteus maximus, medius, m. piriformis, m. biceps femoris, mm. obliquus 

abdominis externus, internus, m. transversus abdominis, m. iliopsoas [291, 292]. 

Є думка, що обмеження рухомості кульшових суглобів викликатиме 

збільшення рухливості в поперековому відділі хребта і порушення 

«хребтово-тазового ритму», що супроводжуватиметеся перерозтягненням і 

перевантаженням m. erector spinae, mm. gluteus maximus, medius, m. piriformis, 

m. iliopsoas [188, 243].  

Дислокація головки стегнової кістки в кульшовому суглобі спричинює 

перерозтягнення його капсули, перерозтягнення та перевантаження основних 

зв'язок – стабілізаторів суглоба (клубово-стегнової, сіднично-стегнової, 

лобково-стегнової, кругової та зв'язки головки стегнової кістки), зміну 

функціонування м'язів, що беруть участь у забезпеченні функції суглоба 

(mm. gluteus maximus, medius, minimus, mm. obturatorius internus, externus, 
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m. sartorius, m. rectus femoris, m. biceps femoris, m. semitendinosus, 

m. semimembranosus, mm. adductor longus, brevis, magnus, m. pectineus). Тому 

першочерговим завданням реабілітації після ендопротезування кульшового 

суглоба є відновлення функціональних можливостей зазначених м'язів. 

У разі порушення фронтального хребтово-тазового балансу до 

ендопротезування завданням реабілітації після нього є відновлення 

функціональних можливостей м'язів, які стабілізують крижово-клубовий і 

кульшовий суглоби та забезпечують вертикальне положення тіла. Особливо 

це важливо для пацієнтів зі значним порушенням анатомії кульшового 

суглоба, а саме з наслідками травм його ділянки (несправжнім суглобом 

шийки або вертлюгової ділянки стегнової кістки, посттравматичним 

коксартрозом, посттравматичним асептичним некрозом голівки стегнової 

кістки, застарілими переломовивихами в кульшовому суглобі) [95]. Для цих 

хворих притаманні значні порушення м’язово-зв’язкового апарата, 

вкорочення ураженої кінцівки внаслідок дислокації проксимального відділу 

стегнової кістки, яка перевищує здебільшого 2 см [95], та внаслідок цього – 

патологічний нахил таза з формуванням сколіотичної деформації в 

поперековому відділі хребта. Наявні методи реабілітації не враховують 

зазначених анатомо-функціональних змін у цієї категорії пацієнтів.  

Таким чином, на підставі виконаного аналізу джерел літератури щодо 

проблеми ендопротезування пацієнтів із наслідками травм КЗ і 

проксимального відділу стегнової кістки можна зробити висновки стосовно 

актуальності та значущості вибраного напряму наукового дослідження й 

окреслити деякі аспекти розвитку цієї проблеми, а також визначити питання, 

котрі потребують розв’язання.  

Підсумовуючи результати аналітичного огляду літератури, слід 

зазначити, що частота ускладнень і відсоток ревізійних втручань після 

ендопротезування пацієнтів із наслідками травм КЗ і проксимального відділу 

стегнової кістки досягає 25 %. Серед ускладнень переважає асептична 

нестабільність. Крім того, функціональний результат лікування цієї категорії 
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хворих низький, що обумовлює необхідність подальшого вивчення 

анатомічних змін і стану кісткової тканини в ділянці кульшового суглоба, 

пов’язаних із наслідками травми, удосконалення методів діагностики, 

лікування та реабілітації цієї категорії пацієнтів. 

Зважаючи на те, що біологічна фіксація ендопротезів кульшового суглоба 

на сьогодні відіграє вирішальну роль у досягненні позитивного результату 

лікування, необхідно дослядити остеоінтегративні властивості сучасних 

матеріалів, які використовують для виготовлення ендопротезів, в умовах 

нормальної щільності кісткової тканини та в разі її порушень, що дасть змогу 

забезпечити оптимальний його вибір і тривалу стабільну фіксацію [10].  

До кінця невирішеною є проблема застосування лабораторних 

діагностичних маркерів у разі артрозу великих суглобів для оцінювання 

стану пацієнтів, яким необхідне ендопротезування. У медичній практиці 

відсутній чіткий перелік гематологічних, імунологічних і біохімічних тестів і 

для первинного оцінювання стану здоров'я пацієнтів, і для динамічного 

спостереження за змінами метаболічного статусу після ендопротезування 

суглобів. У пацієнтів із наслідками травм КЗ і проксимального відділу 

стегнової кістки особливо необхідним є вивчення метаболічних реакцій, 

оскільки результати ендопротезування в них є гіршими, ніж у пацієнтів з 

іншою патологією. 

Метод математичного моделювання широко застосовують для 

удосконалення методик хірургічних втручань у сучасній ортопедії і 

травматології, зокрема й ендопротезування. Для удосконалення методики 

ендопротезування пацієнтів із наслідками травм ділянки кульшового суглоба 

доцільно створити повну модель таза з урахуванням змін напружено-

деформованого стану під час ходьби, що дозволить адекватніше відобразити 

його в кістках таза та стегновій кістці порівняно з раніше використовуваними 

моделями. 

Реабілітація пацієнтів після ендопротезування кульшового суглоба є 

невід’ємною складовою комплексного лікування. Наявні методики 
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реабілітації не враховують анатомо-функціональних змін у пацієнтів із 

наслідками травм ділянки кульшового суглоба, що потребує проведення 

досліджень у цьому напрямку. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ  

 

2.1  Матеріал дослідження 

 

Досліджено 87 хворих, яким у клініці патології суглобів ДУ «Інститут 

патології хребта та суглобів ім. проф. М.І.Ситенка НАМН України» за період 

з 2004 по 2017 виконано ендопротезування кульшового суглоба внаслідок 

травм КЗ та проксимального відділу стегнової кістки. 

Пацієнтів за діагнозом розподілили на 5 груп (табл. 2.1):  

– І – несправжній суглоб на рівні шийки стегнової кістки;  

– ІІ – несправжній суглоб на рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки; 

– ІІІ – посттравматичний АНГСК;  

– IV – посттравматичний коксартроз;  

– V – застарілий невправлений переломовивих у кульшовому суглобі. 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів із наслідками травм КЗ і проксимального відділу 

стегнової кістки залежно від діагнозу 

Діагноз 
Кількість  

спостережень 

Стать 

ч/ж 

Вік, роки, 

M ± SD  

(min ÷ max) 

Несправжній суглоб на рівні шийки 

стегнової  кістки 
24 13/11 

64,1 ± 12,9  

(29 ÷ 79) 

Несправжній суглоб на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової кістки  
7 1/6 

65,9±14,0  

(36 ÷ 77) 

Посттравматичний асептичний некроз 

головки стегнової кістки 
16 7/9 

58,5 ± 11,8  

(29 ÷ 77) 

Посттравматичний коксартроз 29 19/10 
50,7 ± 11,4  

(30 ÷ 82) 

Застарілий невправлений 

переломовивих у кульшовому суглобі 
11 5/6 

40,0 ± 14,4 

(22 ÷ 59) 
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У І групі прооперовано 57 пацієнтів (57 суглобів). У 33 із них анатомія 

КЗ і проксимального відділу стегнової кістки була змінена незначно та не 

було критичних змін МЩКТ кульшової западини, тому ендопротезування 

виконано за класичним способом і групу виключено із подальшого 

дослідження. У 24 випадках операцію виконано з реконструкцією дефектів 

кісткової тканини та/або її ущільненням із використанням авторських 

методик ендопротезування кульшового суглоба у хворих із наслідками травм 

його ділянки.  

Спостерігали лізис шийки стегнової кістки на 1/3 у 2 пацієнтів, на 2/3 – 

у 8, у інших – повний. Зміщення стегнової кістки вгору до 3 см встановлено у 

18 осіб, понад 3 см – у 6. У 9 пацієнтів із несправжнім суглобом на рівні 

шийки в проксимальному відділі стегнової кістки були раніше встановлені 

металоконструкції, із них у 2 виявлено їхню міграцію в порожнину 

кульшового суглоба з ушкодженням стінок КЗ. У 3 випадках визначено 

дефекти стінок КЗ: у 2 – сегментарний верхньої стінки (внаслідок міграції 

металевої конструкції та дислокації проксимального відділу стегнової 

кістки), в 1 – порожнинний медіальної стінки внаслідок міграції металевої 

конструкції. У 4 пацієнтів спостерігали порожнинний дефект стегнової 

кістки. У всіх пацієнтів І групи діагностовано остеопороз. 

ІІ група – 7 пацієнтам із несправжнім суглобом на рівні вертлюгової 

ділянки стегнової кістки (табл. 2.1) виконано ендопротезування з 

використанням розроблених методик. Характерними ознаками ІІ групи були 

дефекти великого та малого вертлюгів, у 5 – порожнинний дефект 

проксимального відділу стегнової кістки, зміщення стегнової кістки вгору 

(понад 3 см – 6 пацієнтів, менше ніж 3 см – 1). У всіх пацієнтів ІІ групи 

діагностовано остеопороз. 

ІІІ група – прооперовано 16 пацієнтів із посттравматичним АНГСК 

(табл. 2.1). В 11 осіб він розвився після перелому шийки стегнової кістки, з 

приводу якого у 10 випадках раніше виконано МОС фрагментів перелому, в 

1 – проведено консервативне лікування. У 5 пацієнтів у проксимальному 
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відділі стегнової кістки візуалізовано встановлені металоконструкції, із них у 

3 випадках – стабільно фіксовані в кістковій тканині, у 2 – нестабільні. 

У 4 випадках посттравматичний АНГСК розвився після переломо-

вивихів у кульшовому суглобі, в 1 – після ізольованого перелому КЗ. У 2 

пацієнтів видалено металоконструкції з КЗ і проксимального відділу 

стегнової кістки перед ендопротезуванням.  

Найбільш характерними ознаками для пацієнтів ІІІ групи була 

деформація головки та шийки стегнової кістки, пов’язана з переломом, який 

консолідовано зі зміщенням, остеосклероз метафізарного відділу стегнової 

кістки. У 8 випадках діагностовано остеопороз, у 4 – кісткові дефекти 

проксимального відділу стегнової кістки, що утворилися після видалення 

металоконструкції. Зміщення стегнової кістки вгору спостерігали у всіх 

пацієнтів (понад 3 см – 1, менше ніж 3 см – 15). 

IV група – прооперовано 29 пацієнтів (29 суглобів) із посттравматичним 

коксартрозом (табл. 2.1). У 18 хворих він розвився внаслідок переломовивиху 

в кульшовому суглобі з переломом задньої та/або верхньої стінки КЗ у 6 – 

внаслідок перенесеного центрального переломовивиху в кульшовому суглобі 

зі зміщенням головки стегнової кістки медіально в порожнину таза, у 5 – після 

МОС проксимального відділу стегнової кістки, у 4 з яких відбулась міграція 

металевої конструкції в порожнину кульшового суглоба з руйнуванням стінок 

КЗ. У 6 випадках на рентгенограмах візуалізовано металеву конструкцію: 2 – в 

КЗ, 4 – в проксимальному відділі стегнової кістки. Дефекти КЗ виявлено у 28 з 

29 випадків. Для оцінювання кісткового дефіциту КЗ в разі первинного 

ендопротезування використано класифікацію J. A. D'Antonio і співав. [144], 

згідно з якою дефекти КЗ поділяють на 5 типів: сегментарні, порожнинні, 

комбіновані, порушення цілісності тазової кістки, артродез. Сегментарний 

дефект – це повна втрата кісткової тканини стінки КЗ, зокрема й медіальної, 

необхідної для підтримки чашки ендопротеза. Порожнинний дефект – це 

об'ємна втрата кісткової тканини КЗ. Сегментарний і порожнинний дефекти 

ділять залежно від локалізації на периферичний (передній, верхній і задній) і 
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центральний. Ці дефекти можуть бути ізольованими або комбінованими. 

Остеопороз діагностовано у 20 хворих. 

Сегментарний дефект верхньої та задньої стінок КЗ встановлено у 

4 випадках, порожнинний – у 21. У 14 пацієнтів була деформація КЗ зі 

збільшенням її передньо-заднього та/або верхньо-нижнього розміру (у разі 

дефектів верхньої та задньої стінок). У 6 випадках внаслідок центрального 

переломовивиху в кульшовому суглобі виник дефект медіальної стінки КЗ, із 

них у 3 – комбінований дефект медіальної стінки. У 4 пацієнтів визначено 

порожнинний дефект (2 – медіальної стінки, 2 – верхньої), який утворився 

внаслідок руйнування кісткової тканини КЗ металевою конструкцією.  

V група – прооперовано 11 пацієнтів (на 11 суглобах) із наслідками 

невправлених переломовивихів у кульшовому суглобі (табл. 2.1). Вкорочення 

ураженої кінцівки в середньому становило 4,5 см (від 2 до 8). У 7 випадках 

переломовивих у кульшовому суглобі поєднувався з дислокацією прокси-

мального відділу стегнової кістки вгору та назад і переломом задньої та/або 

верхньої стінок КЗ. Із них у 2 осіб виявлено переломовивих у кульшовому 

суглобі з наявністю фрагмента головки в КЗ, а в 1 із них сформувався 

позасуглобовий кістковий анкілоз – зрощення стегнової кістки з клубовою. У 

4 пацієнтів визначено черезвертлюговой переломовивих у кульшовому 

суглобі з дислокацією головки стегнової кістки в порожнину таза, у 2 із них – 

зі порушенням безперервності тазового кільця. У 5 з 10 хворих після 

переломовивиху виконано попереднє хірургічне втручання – МОС перелому 

КЗ. У 9 пацієнтів виявлено дефекти стінок КЗ. 

 

2.2  Клінічні методи дослідження 

 

Клінічне обстеження хворих здійснювали за загальновідомими та 

методиками для дослідження ортопедичних пацієнтів [50]. Враховували 

скарги, анамнез хвороби і життя хворого, а також можливості об’єктивного 

методу дослідження. 
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Пацієнти скаржились на кульгавість, біль у зоні кульшового суглоба, 

який виникає під час рухів і навантажень, але зменшується або зникає в 

спокої, болі в крижово-клубових суглобах. Крім того, визначено зниження та 

обмеження обсягу рухів у кульшовому суглобі, патологічне положення 

кінцівки, порушення працездатності. Деякі хворі скаржились на біль у 

поперековому відділі хребта, в крижово-клубових суглобах.  

Під час вивчення анамнезу уточнювали час та характер травми, 

попереднє лікування. Під час огляду визначали взаєморозташування таза та 

нижньої кінцівки, звертали увагу на розташування передньо-верхніх остей 

таза та ступінь атрофії м’язів стегна та гомілки. 

Вимірювали амплітуду рухів у кульшовому суглобі за допомогою 

кутоміра Мюллера. Обсяг рухів у фронтальній площині визначали по 

положенню осі стегна відносно лінії, яка з’єднує передньо-верхні ості. 

Одну вісь обертання кутоміра встановлювали паралельно цієї лінії, а іншу 

− по осі стегна. Обсяг згинання та розгинання в кульшовому суглобі 

оцінювали відносно осі тулуба: одна вісь паралельно ньому, інша − вздовж 

осі стегна. 

Ротаційні рухи визначали в положенні хворого лежачи на спині зі 

зігнутим колінним суглобом. Відхилення гомілки в боки дозволяло 

оцінювати обсяг рухів. 

Під час визначення контрактури для зменшення лордозу необхідно 

згинати нижню кінцівку у протилежному кульшовому суглобі. 

Для реєстрації отриманих під час вимірювання обсягів рухів у 

кульшовому суглобі використано нуль-прохідний метод. 

Вимірювання довжини нижніх кінцівок здійснювали за допомогою 

сантиметрової стрічки за кістковими орієнтирами (переднє-верхня вісь, 

великий вертлюг стегнової кістки, щілина колінного суглоба, зовнішня та 

внутрішня кісточки гомілковостопного суглоба) і порівнювали з 

контралатеральною кінцівкою для виявлення вкорочення. Відрізняли 

анатомічне (за умов посегментного вимірювання кінцівки) та проекційне 
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(виникає в разі патологічного положення кінцівки) вкорочення. Сукупність 

цих видів складало сумарне вкорочення. 

Під час ходьби визначали особливості пересування та користування 

додатковою опорою (милиці або трості). 

Для виявлення ступеню атрофії вимірювали об’єм сегментів на рівні 

стегна та гомілки. 

Результати ендопротезування оцінювали за допомогою шкали Harris 

[179, основні критерії якої наведено в додатку А. 

 

2.3  Рентгенологічні методи дослідження 

 

Для виконання роботи та аналізу виконували рентгенограми, 

телерентгенограми та цифрові рентгенограми кульшового суглоба у прямій 

задній і бічній проекціях за допомогою рентгенодіагностичних апаратів: 

цифрової рентгенографічної та флюороскопічної системи OPERA Т-90 cex 

(GMM Italy) та Silhofette VR – стаціонарного рентгенологічного апарата 

(USA). отримували рентгенівські знімки на плівці та у цифровому вигляді у 

форматі Dikom, останні обробляли за допомогою програми Miryan. 

У дослідженні використано рентгенологічні методики діагностики 

порушення МЩКТ. Хоча відомо, що остеопороз на рентгенограмах можна 

установити візуально лише в разі 20-30 % кістки і навіть у таких випадках 

точність діагностики залежить від якості рентгенограми і кваліфікації лікаря-

рентгенолога, проте традиційна рентгенографія залишається незамінним 

методом у клінічній практиці. До його переваг належить можливість 

дослідження всіх ділянок скелета з визначенням якісних ознак втрати 

кісткової тканини (наприклад, стоншення коркового шару, наявність 

субперіостальної резорбції, деструкція кістки тощо); проведення 

диференційної діагностики захворювань, які приводять до розвитку 

остеопорозу; діагностику його ускладнень – переломів; доступність і 

дешевизну метода в практичних умовах.  
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До візуальних рентгенологічних ознак остеопорозу в довгих кістках 

відносять: 

– зменшення інтенсивності тіні кістки; 

– стоншення кісткових балок; 

– зменшення товщини коркового шару; 

– розширення кістковомозкової порожнини; 

– розрідження кісткової структури, «симптом олівця».  

Для об'єктивізації виявлення остеопорозу на звичайних рентгенограмах 

давно запропоновано та використовують метод рентгенограмометрії, який не 

втратив своєї значимості й сьогодні. Метод оснований на лінійних вимірах 

коркового шару довгих кісток кінцівок на рентгенограмах, які зроблені за 

стандартних умов. Для визначення остеопорозу раніше проводили виміри на 

рівні середньої частини діафіза другої п'ясткової кістки лівої кисті 

(периферичний індекс Барнетта-Нордина) [114], зараз найчастіше 

використовують термін кортикальний індекс (КІ), який розраховують як 

відношення ширини коркового шару (D-d) до загальної ширини діафіза 

кістки (D), і виражають або в умовних одиницях, або в відсотках за 

формулою 2.1: 

КІ = (D-d) : D х 100 %,    (2.1) 

де КІ – кортикальний індекс; D – загальна ширина діафіза кістки; D-d – 

ширина коркового шару на рівні діафіза кістки. 

За допомогою методу проводять дослідження променевої, плечової, 

стегнової, великогомілкової кісток, ключиці. Значення індексу в дорослих не 

менше ніж 0,50 (або 50 %). Щільність трубчастих кісток забезпечується в 

основному корковим шаром і тому вказана методика має достатньо високу 

точність. За її використання можна діагностувати втрату кісткової тканини, 

починаючи з 5–10 %, що значно підвищує діагностичну цінність звичайних 

рентгенограм. 

Індекс Singh [279] застосовують для аналізу стану кісткової тканини в 

ділянці КЗ і проксимального відділу стегнової кістки, він заснований на 
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якісному оцінюванні остеопорозу головки, шийки стегнової кістки та зони 

великого вертлюга, при цьому  кісткову  тканину оцінюють  за бальною 

шкалою: 7 балів – норма; 6 – візуалізуюьт трикутник Ward's (розрядження 

трабекул головки і великого вертлюга); 5 – повне просвітлення трикутника 

Ward's, часткове зникнення додаткових трабекул; 4 – повне зникнення 

додаткових трабекул; 3 – часткове зникнення арочних трабекул шийки;  

2 – арочні трабекули практично повністю зникають; 1 – повне зникнення 

арочних трабекул, часткове зникнення трабекул в головці стегнової кістці. 

Кортикальний індекс Barnett-Nordin характеризується відношенням 

суми ширини зовнішнього та внутрішнього коркових шарів стегнової кістки 

до її  ширини та дає уявлення про стан кісткової тканини у проксимальній 

треті стегна. Для визначення індексу Barnett-Nordin вимірюють товщину 

коркових шарів стегнової кістки на 10 см нижче малого вертлюга. Визначена 

величина дорівнює відношенню суми товщини медіального та латерального 

коркового шарів до ширини всієї стегнової кістки; у здорових людей індекс 

стегна перевищує 54 %. 

Проведено ретроспективний аналіз рентгенограм кульшового суглоба у 

фронтальній і бічній проекціях і комп’ютерних томограм 106 пацієнтів (52 

чоловіки, 54 жінки, віком від 20 до 82 років) із наслідками травм у ділянці 

кульшового суглоба, які проходили лікування у клініці ортопедичної 

артрології та ендопротезування (табл. 2.2).  

 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих за віком та статтю 

Стать 
Вік 

Усього 
до 30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 > 80 

Чоловіки 2 12 12 19 7 2 – 54 

Жінки 6 2 4 9 12 17 2 52 

Загалом 8 14 16 28 19 19 2 106 
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Найчисельнішою виявилась група від 51 до 60 років – 26,4 % (28 

пацієнтів). За діагнозом хворих розподілили так само, як у групі хірургічного 

лікування з використанням авторських методик, ні на 5 груп: I – несправжній 

суглоб шийки стегнової кістки (43), II – несправжній суглоб на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової кістки (7), III – посттравматичний АНГСК (11), 

IV – посттравматичний коксартроз (35), V – застарілий переломовивих (10) 

(табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3 

Розподіл хворих за діагнозом і віком 

Діагноз 

Вік 

Усього до 

30 

31-

40 

41-

50 

51-

60 

61-

70 

71-

80 

> 

80 

Несправжній суглоб шийки 

стегнової кістки 
3 5 4 12 8 10 1 43 

Несправжній суглоб на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової 

кістки 

– 1 – – 1 5 – 7 

Посттравматичний асептичний 

некроз голівки стегнової кістки 
– – 3 2 3 3 – 11 

Посттравматичний коксартроз  1 7 7 12 6 1 1 35 

Застарілий переломовивих 4 1 2 2 1 – – 10 

Загалом 8 14 16 28 19 19 2 106 

 

Ураховували такі рентгеноанатомічні показники: стан суглобової 

щілини, замикальних пластинок, шийки та проксимального відділу стегнової 

кістки (наявність чи відсутність її лізису); форма головки стегнової кістки і 

КЗ; дефекти та деформація КЗ; порушення безперервності тазового кільця; 

ширина суглобової щілини псевдоартрозу; стан стегнової кістки; наявність 

дефекту великого або малого вертлюгів; міграція проксимальної ділянки 
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стегнової кістки вгору; наявність металоконструкції, її стабільність, 

резорбція кісткової тканини навколо неї, міграція (в порожнину кульшового 

суглоба, з пенетрацією КЗ). Визначали індекси Singh [37, 61, 65, 279, 200] і 

кортикального індексу Barnett-Nordin [103, 114, 148, 210]. 

Рентгенологічне оцінювання стану кісткових структур навколо чашки 

ендопротеза проводили за схемою DeLee і Charnley (1976) [146] (рис. 2.1), яка 

містить розділення на три зони ділянки КЗ із чашкою ендопротеза. 

 

 

Рис. 2.1. Схема за De Lee і Charnley [146]. 

 

Оцінка результатів носить описовий характер, включає наявність 

щільного контакту або лізису, склерозу прилеглих кісткових структур у 

кожній зоні. Дані заносять у розроблені карти обліку для порівняння з 

попередніми змінами. Відмічають наявність рентгенологічної ознаки 

подвійної лінії (розрядження навколо поверхні імплантата і дещо віддаленої 

остеосклерозу), яка свідчить про відсутність приєднання кістки до 

компонентів ендопротеза. Товщина цієї лінії відповідає товщині 

сполучнотканинного прошарку між кістковими структурами і поверхнею 

імплантата. Окрім наявності подвійної лінії, указують її поширеність, 

збільшення або стабілізацію в динаміці. Для цього проводять порівняння з 
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попередніми рентгенограмами. Також на знімках оцінюють інші 

порушення. Кістозні зміни можуть розташовуватися як уздовж поверхні 

імплантата, так і на відстані (гранулеми чужорідних тіл, лізис унаслідок 

інфекційного процесу). 

Періостит у вигляді «бахроми» частіше зустрічається при латентній 

інфекції, потовщення кортикальної кістки або остеопороз губчастої кістки є 

ознаками перерозподілу навантажень. Оцінювали зміну позицій компонентів 

ендопротеза, міграцію чашки. Вимірювали положення чашки по відношенню 

до безіменної лінії (протрузія), верхня частина замикального отвору (висота), 

рівно як і його орієнтація щодо linea bi-ischiatica. З'ясовували наявність зміни 

положення головки ендопротеза по відношенню до країв чашки, що свідчить 

про зношування поліетиленового вкладиша. 

Рентгенологічну оцінку стану кісткової структури навколо ніжки 

ендопротеза проводили за зонами Gruen (рис. 2.2) [171].  

 

 

Рис. 2.2. Зони проксимального відділу стегна по Gruen. 

 

Посадку і заповнення можна визначати як на повну довжину ніжки, так 

і окремо для проксимальної, метафізарної або діафізарної частин стегнового 

каналу. Для цього Gruen T.A. із співавторами розділив кістковомозковий 

канал стегнової кістки, в який встановлюють стегновий компонент на 7 

просторових зон, які й мають однойменну назву – зони Gruen. 
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2.4  Денситометричний метод дослідження 

 

Дослідження МЩКТ у пацієнтів з наслідками травм в ділянці 

кульшового суглоба (26 осіб віком від 20 до 78 років) проводили на 

кістковому денситометрі «Explorer QDR W» («Hologic») методом 

двохенегетичної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА). Серед пацієнтів було 

14 жінок і 12 чоловіків (табл. 2.4).  

 

Таблиця 2.4 

Розподіл хворих за віком та статтю 

Стать 
Вік 

Усього 
до 30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 

Чоловіки 0 0 1 4 3 4 12 

Жінки 3 1 2 4 3 1 14 

Усього 3 1 3 8 6 5 26 

 

У 15 випадках мав місце несправжній суглоб шийки стегнової кістки, у 

2  – посттравматичний АНГСК, у 5 – посттравматичний коксартроз та у 4 – 

застарілий невправлений переломовивих кульшового суглоба (табл. 2.5). 

Використано діагностичні критерії МЩКТ, які розроблено 

Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ) для жінок та чоловіків 

європеоїдної раси. На кістковому денситометрі пацієнтам визначають 

критерії Т та Z у показниках стандартного відхилення МЩКТ від норми – SD 

(standard deviation). Критерій T – це стандартне відхилення МЩКТ від 

середнього показника піка кісткової маси. Критерій Z – це стандартне 

відхилення МЩКТ від середньої вікової норми. 

За рекомендаціями ВООЗ для діагностики остеопорозу в жінок та 

чоловіків до 50 років використовують Z-критерій, після 50 років – T-

критерій. За норму вважають значення T або Z критерію до -1. Остеопенія 

має місце за умов стандартного відхилення від -1 SD до -2,5. Діагностичним 
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критерієм остеопорозу є значення T або Z критерію нижче за -2,5. Для 

визначення МЩКТ проводили дослідження у поперековому відділі хребта та 

проксимальному відділі стегнової кістки. Після проведення кісткової 

денситометрії пацієнтів розподілено на 3 групи: з нормальною МЩКТ, 

остеопенією, остеопорозом. 

 

Таблиця 2.5 

Розподіл хворих за діагнозом та віком 

Діагноз 

Вік 

Всього до 

30 

31-

40 

41-

50 

51-

60 

61-

70 

71-

80 

Несправжній суглоб на рівні 

шийки, стегнової кістки 
–  2 4 5 4 15 

Посттравматичний асептичний 

некроз голівки стегнової кістки 
– – – 1 1 – 2 

Посттравматичний коксартроз  – 1 1 2 – 1 5 

Застарілий невправлений 

переломовивих кульшового 

суглоба 

3 – – 1 – – 4 

Всього 3 1 3 8 6 5 26 

 

2.5  Морфологічний метод 

 

Експериментальне дослідження виконано на 118 білих лабораторних 

щурах (маса 250-350 г) популяції експериментально-біологічної клініки ДУ 

«ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН» з дотриманням Міжнародних правил і 

Закону України про гуманне ставлення до піддослідних тварин [21]. План 

дослідження затверджено на засіданні локального комітету з біоетики 

(протокол № 131 від 16.06.2014). Хірургічне втручання проводили під 

загальним внутрішньом'язовим знеболюванням (аміназин – 10 мг/кг, кетамін 
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– 50 мг/кг). Евтаназію щурів здійснювали шляхом передозування тіопенталу 

натрію (90 мг/кг, внутрішньочеревинно). 

Для моделювання остеопорозу за 3 міс. до імплантації біоматеріалів 

89 тваринам виконано оваріоектомію [252]. Для цього робили поперековий 

розріз шкіри нижньої третини живота до 1,5 см. Відокремлювали шкіру від 

очеревини, із міжм'язового бічного доступу пінцетом виділяли роги матки, 

перев'язували їх шовною ниткою та відсікали. Рану пошарово зашивали. 

Розвиток остеопорозу аналізували в дистальному відділі стегнової кістки, 

вивчаючи губчасту кісткову тканину, розташовану під епіфізарним хрящем, а 

також стан кортексу. 

Імплантація біоматеріалів в дефект кістки. За допомогою зубного 

бору (діаметр 1,2 мм) в дистальному метаепіфізі стегнової кістки щурів із 

нормальною кісткою та остеопорозом виконували дірчастий дефект, в який 

імплантували зразки біоматеріалів діаметром 2 мм та довжиною 2 мм: 

пористий тантал Trabecular Metal, трабекулярний титан Trabecular Titanium, 

титан Gription, Stiktite, Tritanium. Два зразки (пористий тантал Trabecular 

Metal і Trabecular Titanium) мали пористу поверхню з усіх боків, інші (титан з 

покриттям Gription, Stiktite і Tritanium) – пористе покриття лише з одного 

боку, в зв'язку з цим оцінювали остеоінтеграцію кістки лише в зоні покриття. 

До імплантації матеріали стерилізували автоклавуванням при температурі 

132°C тривалістю 20 хв. Кожен матеріал імплантований 5 здоровим та 5 

оваріоектомованим щурам. 

Тварин виводили з експерименту через 14, 30, 45 та 90 діб після 

імплантації. 

Гістологічні дослідження. Стегнову кістку з імплантатом виділяли та 

готували для морфологічного дослідження, керуючись рекомендаціями 

Д. С. Саркісова, Ю. Л. Перова [68]. Матеріал фіксували в розчині 10 % 

нейтрального формаліну, декальцінували в розчині 5 % азотної кислоти. 

Після декальцінації штифти видаляли. Потім матеріал знезводнювали в 

розчинах етилового спирту (від 50° до 96°), в суміші етилового спирту з 
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діетиловим ефіром (1:1) та заключали в целоїдин. Гістологічні зрізи 

(завтовшки 6-10 мкм) виготовляли на санному мікротому «Reichert», 

фарбували гематоксиліном Вейгерта та еозином, а також пікрофуксином за 

Ван-Гізоном і толуїдиновим синім (рН = 2,5). 

Морфометричний аналіз. Процес остеоінтеграції оцінювали, 

використовуючи цифрові зображення гістологічних препаратів із 

використанням оптичного мікроскопу Olympus BX-63 (Японія) за об’єктиву 

×40 та програмного забезпечення CellSensDemention. Вимірювали довжину 

контакту імплантата з кістковою та м’якими (сполучна тканина, кістковий 

мозок) тканинами. У відсотках розраховували остеоінтеграцію кісткової 

тканини від загальної довжини периметру імплантата в стандартній 

досліджуваній ділянці (кортекс + губчаста кісткова тканина на відстані 

(1984,28 ± 20,55) мкм). 

 

2.6  Біомеханічний метод 

 

На базі лабораторії біомеханіки ДУ «ІПХС ім. проф. М.І.Ситенка 

НАМН України» (Свідоцтво про атестацію № 100-129/2014 р., чинно до 

02.07.2018) проведено дослідження міцності стегнової кістки 120 

лабораторних тварин щурів. Тварини були розподілені на дві основні групи 

по 60 у кожній: здорові та такі, яким методом оваріоектомії моделювали 

остеопороз. У середині груп сформовано по 6 підгруп (по 10 щупів у кожній), 

яким хірургічним шляхом у стегнову кістку були встановлено імплантати з 

різних матеріалів: титан, пористий тантал Trabecular Metal, трабекулярний 

титан Trabecular Titanium, титан Gription, Stiktite, Tritanium. В якості 

контролю використано інтактні (не оперовані) кінцівки тих самих тварин. 

Щурів виводили з експерименту на 14 та 90-ту добу після операції по 60 в 

кожний термін. 

Дизайн експерименту наведено на рис. 2.3. 
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Рис. 2.3. Дизайн експерименту. 

 

Випробування проводили на стенді для біохімічних досліджень 

(рис. 2.4).  

 

  

Рис. 2.4. Пристрій для біомеханічних досліджень під час експерименту. 
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Препарат стегнової кістки фіксували на пристрої головкою вгору. До 

головки кістки прикладали подовжнє осьове навантаження за допомогою 

металевого штока. Величину навантаження збільшували до повного 

руйнування препарату. Величину навантаження, при якій сталося 

руйнування, вимірювали за допомогою тензодинамометричного датчика 

SBA-100L та фіксували пристроєм реєстрації даних CAS типу CI-2001A 

(рис. 2.5). 

 

 

Рис. 2.5. Пристрій для реєстрації величини навантаження. 

 

2.7  Біохімічний метод 

 

Для проведення досліджень залучено: 50 пацієнтів із несправжнім 

суглобом шийки стегнової кістки, 35 – із посттравматичним коксартрозом;  

11 – із АНГСК; 10 – із застарілим невправленим переломовивихом у 

кульшовому суглобі. Вік пацієнтів становив від 30 до 82 років. Дослідження 

проводили лише за умови добровільної письмової згоди пацієнтів на участь у 

них. Контрольна група складалася із 30 клінічно здорових людей віком від 27 

до 50 років.  

Дослідження крові проводили перед операцією, а також через 7 та 

14 днів після ендопротезування. У сироватці крові визначено біохімічні 

маркери: загальний білок – біуретовим методом, альбуміни – за реакцією з 

бромкрезоловим зеленим, глікопротеїни – модифікованим методом 

О. П. Штенберга та Я.Н. Доценко, сіалові кислоти – методом Гесса, 

хондроїтинсульфати – за методом Nemeth–Csoka у модифікації 
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Л. І. Слуцького, гаптоглобін – за реакцією з риванолом, С-реактивний білок 

– латексним методом, глюкозу – ферментативним методом. Вміст 

загального холестеролу визначали ферментативним колориметричним 

методом за допомогою набору Cholesterol PAP SL Mono, «Біофарма», 

тригліцеридів – колориметрично. Активність ферментів АлАТ, АсАТ, 

лужної фосфатази і ГГТП визначали кінетичними методами, активність 

кислої фосфатази – за методом Боданскі, тимолова проба – за методом 

Хуерго і Поппера. Вміст фібриногену у плазмі крові хворих визначали з 

використанням наборів готових реагентів фірми «Технологія-Стандарт» 

(Росія) [29, 53, 54, 70]. 

 

2.8  Імунологічний метод 

 

Концентрацію ІЛ-1, ІЛ-4, ІЛ-6 в сироватці крові пацієнтів визначали за 

методом твердофазового «сендвіч»-варіанту імуноферментного аналізу з 

використанням діагностичних наборів «Вектор-Бест» (Новосибірськ, Росія). 

Вимірювання проводили при довжині хвилі λ = 450 нм для усіх 

вищезазначених цитокінів. Рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у 

сироватці крові визначали осадженням у 3,5 % розчині поліетиленгліколю 

(6000 Да) на спектрофотометрі СФ-46 [30]. 

 

2.9  Метод математичного моделювання 

 

Розроблено математичну модель кульшового суглоба [52] і 

удосконалено її у два етапи:  

- Розроблення цілісної моделі таза з урахуванням зв’язок (рис. 2.6) 

[71, 94, 101]. 

- Розроблення цілісної моделі таза та кульшового суглоба з 

урахуванням змін кутів нахилу стегнової кістки та кутів нахилу таза під час 

ходьби людини (рис. 2.7) [34, 79, 88].  
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Рис. 2.6. Геометрична цілісна модель таза. 

 

Під час дослідження матеріал вважався однорідним і ізотропним. Вибір 

властивостей кісткових структур ґрунтувався на даних, які найбільш часто 

зустрічаються в літературі [3, 33]. Використовувані характеристики:  

Е – модуль пружності (модуль Юнга) і ν – коефіцієнт Пуассона, представлені 

в табл. 2.6. Властивості матеріалів, використаних в розрахунках було взято з 

літератури [33, 165, 253, 299]. 

 

  

а б 

Рис. 2.7. Геометрична модель таза і кульшового суглоба: перша (а) і 

третя (б) фази руху. 
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Таблиця 2.6 

Фізико-механічні характеристики використовуваних матеріалів 

Тканина E (МПа)  

Кортикальна кістка 18350 0,3 

Губчата кістка 330 0,3 

Хрящ 10,5 0,49 

Зв’язки 1000 0,43 

Поліетилен 800 0.4 

Цемент 28 645 0.2 

Сталь 210 000 0.28 

Титан 120 000 0,33 

 

Основним навантаженням є вага вище розміщеної частини тіла, яку 

вважали дорівнюючою Р = 700 Н. 

У першій фазі руху «heel strike» згідно Pauwels F. [253] відхилення 

центру ваги (додаток вагового навантаження) від центру головки стегнової 

кістки (ліва кінцівка) в корональній площині становило 9,82 см, а в сагітальній 

– 5,29 см назад, у вертикальному напрямку на 3,72 см нижче, ніж у разі 

одноопорного стояння. У другій фазі руху (одноопорне стояння + динамічні 

сили) відстань у корональній площині дорівнювала 10,99 см, у сагітальній – 

0,97 см назад; у третій – 10,54 і 4,74 см відповідно. Величина навантаження в 

першому випадку зростає у вертикальному напрямку на 30 %, у 

горизонтальному напрямку з'являється додаткова сила, величина якої 

становить 16 % від ваги тіла. У другій фазі вертикальна складова зменшується 

на 45 %, а горизонтальна становить 4 % від ваги тіла; у третій вертикальна 

складова збільшується на 17 %, а горизонтальна дорівнює 15 % від ваги тіла. 

Величини м'язових сил у різних фазах руху розраховані відповідно до 

даних літератури [110, 136] і наведені в табл. 2.7. 

Нижня площина лівого колінного суглоба закріплена (рис. 2.8). У 

математичних розрахунках використано програму ANSYS 14.0. 
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Таблиця 2.7 

Показники навантажень, використаних для побудови моделі 

М'язи / зв'язки 
Зусилля м'язів і зв'язок (Н) 

перша фаза друга фаза третя фаза 

Великий сідничний м'яз 500 300 500 

Середній сідничний м'яз 1150 1225 1150 

Малий сідничний м'яз 0 218 0 

Клубовий м'яз 0 200 250 

Вага тіла 700 700 700 

 

В експерименті моделі таза та кульшового суглоба з урахуванням змін 

кутів нахилу стегнової кістки та кутів нахилу таза під час ходьби людини 

модифікували залежно від патології та використовуваної конструкції. 

 

  

а б 

Рис. 2.8. Навантаження і закріплення: перша (а) і третя (б) фази. 

 

2.10  Статистичні методи 

 

Статистичний аналіз морфометричних показників виконаний із 

використанням методів описової статистики, перевірки нормальності 
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розподілу та порівняння середніх значень із використанням програми 

Microsoft office Exel 2003. Цифрові дані представлені як M ± m. Різницю 

вважали статистично значимою за умови р < 0,05.  

Показники оцінки периметрів кісткової тканини навколо імплантату 

були проаналізовані за характером розподілу за критерієм Колмогорова-

Смирнова з подальшою параметричною статистичною обробкою. Оцінка 

показників кореляції Пірсона була використана для перевірки 

співвідношення між серіями експерименту із застосуванням статистичного 

пакету Exel. Рівень значущості Р = 0,05. 

При біомеханічному дослідженні для обґрунтування вибору методик 

статистичного аналізу дані були перевірені на відповідність нормальному 

розподілу за одновибірковим критерієм Колмогорова-Смірнова. Отримані 

експериментальні дані були оброблені методами описової статистики з 

розрахунком середнього (М) значення та стандартного відхилення (SD). Для 

порівняння міцності кісток використовували тести для порівняння середніх. 

Для порівняння міцності парних кісток (оперова – інтактна) одної тварини 

використовували Т-тест для парних вибірок, для порівняння міцності кісток 

груп з різними типами імплантатів – однофакторний дисперсійний аналіз з 

апостеріорним тестом для множинних порівнянь Дункана, для порівняння 

міцності нормальних і остеопоротичних оперованих кісток при застосуванні 

однакових імплантатів – Т-тест для незалежних вибірок. Дизайн 

статистичного дослідження наведено на схемі (рис. 2.9). Аналіз проводили в 

пакеті SPSS 20.0 [135]. 

Статистичний аналіз біохімічних даних був здійснений за допомогою 

програмних пакетів Microsoft Excel XP та Statsoft Statistica 6.0. Порівняння 

груп пацієнтів проводили за параметричним критерієм Стьюдента, 

порівняння груп хворих у динаміці – за непараметричним критерієм 

Вілкоксона із визначенням медіани (Ме) та процентілів (%25 – %75) [16]. 

Статистичний аналіз функціональних результатів використання 

запропонованих методик виконували через дисперсійний аналізу (ANOVA) 

та із застосуванням апостеріорного тесту Дункана. 



105 

 

Рис. 2.9. Дизайн статистичного дослідження. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[88] Філіпенко, В.А., Бондаренко, С.Є., Яресько, О.В. (2016). Спосіб 

моделювання таза. Україна. 

[94] Філіпенко, В.А., Тяжелов, О.А., Яресько, О.В., Бондаренко, С.Є. 

(2015). Спосіб моделювання кульшового суглоба. Україна. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ РЕНТГЕНОЛОГІЧНИХ ЗМІН У ХВОРИХ  

ІЗ НАСЛІДКАМИ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ ТА 

ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Результати ретроспективного аналізу рентгенограм кульшового суглоба 

у фронтальній і бічній проекціях і комп’ютерних томограм пацієнтів із 

наслідками травм КЗ і проксимального відділу стегнової кістки оцінювали 

окремо в кожній із 5 груп (табл. 3.1). 

 

Таблиця 3.1 

Особливості змін у ділянці кульшового суглоба  

у хворих із наслідками травм залежно від діагнозу 

№ 

з/п 
Параметр 

Досліджувана 

група 

I II III IV V 

1 2 3 4 5 6 7 

1 Деформація головки 9 2 11 31 7 

2 Деформація кульшової западини 10 2 11 35 10 

3 Наявність дефектів кульшової западини:      

- передньої стінки       

- верхньої стінки 1  4 11  

- задньої стінка 2   2 2 

- медіальної стінки 1   6  

- комбінований     9 8 

- порушення цілісності тазового кільця     7 

4 Лізис шийки стегнової кістки      

- 1/3 16 1  1  

- 2/3 4   1  

- повністю 16 2   1 
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Продовження табл. 3.1 

1 2 3 4 5 6 7 

5 Зміщення проксимального відділу стегнової кістки      

- < 3 см 13 4 8 16 3 

- > 3 см 29 3 1 14 4 

6 Наявність металоконструкції 17 2 4 11 2 

- стабільна 6 2 3 7 2 

- нестабільна 11  1 4  

- з резорбцією кісткової тканини 13 1 4 5 1 

- вистояння конструкції за межі головки  3 1 1 3  

- міграція в порожнину кульшового суглоба 6  2 5 1 

- з пенетрацією в кульшову западину 5  1 3  

7 Наявність остеопорозу 39 7 11 32 10 

8 Індекс Сінгха      

- 1 3 2  1 1 

- 2 13 3 4 7 1 

- 3 10 1 4 9 5 

- 4 9 1 3 7 2 

- 5 3   7 1 

- 6 1   1  

- 7      

9 Індекс Барнет-Нардіна      

- < 0,55 29 6 8 18 9 

- < 0,40 5 1 2 12 2 

- < 0,30 5  1 1  

 

У I групі пацієнтів (із несправжным суглобом шийки стегнової кістки) 

спостерігали такі рентгенологічні зміни: у 21 % – деформація головки 

стегнової кістки, у 23 % – деформація КЗ, у 84 % – лізис шийки стегнової 

кістки (повний – у 37 %, 2/3 – у 10 %, 1/3 – у 37 %. Дефекти стінок КЗ 

виявлено у 9 % хворих, ці дефекти були пов’язані з пенетрацією 
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металоконструкції. Зміщення проксимального відділу стегнової кістки 

відмічено у 98 % пацієнтів (менше ніж 3 см – у 30 %, понад 3 см – у 68 %). У 

40 % хворих була попередньо встановлена металоконструкція в 

проксимальному відділі стегнової кістки (14 % – стабільна, 26 % – 

нестабільна, 30 % – із резорбцією кісткової тканини, 7 % – із вистоянням за 

межі головки, 14 % – із міграцією в порожнину кульшового суглоба, 12 % – 

із пенетрацією в кульшову западину). Остеопороз діагностовано у 90 % 

хворих. За індексом Сінгха: 1 – 8 % хворих, 2 – 33 %, 3 – 26 %, 4 – 23 %, 5 – 

8 %, 6 – 2 %. За індексом Барнет-Нардіна: менш ніж 0,55 – 67 % хворих, 

менш ніж 0,40 – 12 %, менш ніж 0,30 – 12 %. 

У II групі пацієнтів (із несправжнім суглобом на рівні вертлюгової 

ділянки стегнової кістки) визначено схожі рентгенологічні зміни. Проте 

деформацію головки стегнової кістки та кульшової западини виявлено по 

28,6 % випадків, що на 7,6 і 5,6 % більше, ніж у І групі. Лізис шийки 

стегнової кістки спостерігали у 42,8 % (проти 84 % у І групі) пацієнтів: 

повний – у 28,6 %, 1/3 – у 14,2 %. На відміну від І групи визначено дефекти 

проксимального відділу стегнової кістки: великого вертлюга – 71,4 % 

випадків, малого – 85,7 %.  

Зміщення проксимального відділу стегнової кістки було відмічено у 

всіх пацієнтів цієї групи: менше ніж 3 см – 57,1 %, понад 3 см – 42,9 % 

пацієнтів). У 28,6 % хворих в проксимальному відділі стегнової кістки була 

розташована металоконструкція (у І групі – 40 %): по 14,3 % – із резорбцією 

кісткової тканини і вистоянням конструкції за межі головки. Остеопороз 

діагностовано в усіх пацієнтів ІІ групи, за індексом Сінгха: 1 – 28,6 % хворих, 

2 – 42,9 %, 3 і 4 – по 14,25, %. За індексом Барнет-Нардіна: менш ніж 0,55 – 

85,7 % хворих, менш ніж 0,40 – 14,3 %. 

У III групі пацієнтів (із посттравматичним асептичним некрозом 

головки стегнової кістки) на відміну від перших двох (у ІІ групі їх не було 

зовсім) виявлено деформацію головки стегнової кістки та кульшової 

западини, а лізису шийки стегнової кістки не спостерігали в жодному 



109 

випадку. Дефекти стінок кульшової западини зафіксовано в 36,4 % хворих, 

зміщення проксимального відділу стегнової кістки – у 81,8 %. 

Металоконструкцію в проксимальному відділі стегнової кістки 

рентгенологічно виявлено в 36,6 % пацієнтів (27,3 % хворих – стабільна, 

9,1 % – нестабільна; 36,4 % – зі резорбцією кісткової тканини; по 9,1 % – із 

вистоянням конструкції за межі головки і пенетрацією в кульшову западину, 

18,2 % – з міграцією в порожнину кульшового суглоба). Остеопороз 

діагностовано у всіх хворих. За індексом Сінгха: 2 і 3 – по 36,4 %, 4 – 27,2 %. 

За індексом Барнет-Нардіна: менш ніж 0,55 – 73 % пацієнтів, менш ніж 0,40 – 

18 %, менш ніж 0,30 – 9 %. 

Серед хворих IV групи (із посттравматичним коксартрозом) за 

результатами рентгенографії виявлено деформацію: у 89 % – головки 

стегнової кістки, у 100 % – КЗ. Дефекти стінок КЗ зафіксовано у 80 % 

пацієнтів. У 6 % осіб спостерігали лізис шийки стегнової кістки: 1/3 – у 3 %, 

2/3 – у 3 %. Дефекти великого та малого вертлюгів зафіксовано в одному 

випадку. Зміщення проксимального відділу стегнової кістки відмічено у 86 % 

хворих (менш ніж 3 см – у 46 %, понад 3 см –  у 40 %). У 31 % хворих 

візуалізовано металоконструкцію в проксимальному відділі стегнової кістки 

(20 % – стабільну, 11 % – нестабільну, 11 % – із резорбцією кісткової 

тканини, 9 % – із вистоянням за межі головки, 14 % – із міграцією в 

порожнину кульшового суглоба, 9 % – із пенетрацією в КЗ). Остеопороз 

відмічено у 91 % хворих. За індексом Сінгха: 1 – 3 % хворих, 2 – 20 %, 3 – 

26 %, 4 – 20 %, 5 – 20 %, 6 – 3 %. За індексом Барнет-Нардіна: менш ніж 0,55 

– 51 % хворих, менш ніж 0,40 – 37 %, менш ніж 0,30 – 3 %. 

У V групі хворих (із застарілими переломовивихами) спостерігали такі 

рентгенологічні зміни: у 70 % – деформацію головки стегнової кістки, у 

100 % – кульшової западини. Дефекти стінок КЗ виявлено у всіх хворих цієї 

групи (у 20 % – задньої стінки, 80 % – комбінований). В одного хворого мав 

місце несправжній суглоб із повним лізисом шийки стегнової кістки. У 70 % 

пацієнтів виявлено порушення цілісності тазового кільця. Зміщення 
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проксимального відділу стегнової кістки було відмічено у 70 % хворих 

(менш ніж 3 см – у 30 %, понад 3 см – у 40 %). У 20 % випадків визначено 

наявність стабільної металоконструкції в проксимальному відділі стегнової 

кістки (10 % – із резорбцією кісткової тканини, 10 % – із міграцією в 

порожнину кульшового суглоба). Остеопороз відмічено в усіх хворих цієї 

групи. За індексом Сінгха: 1 – 10 % хворих, 2 – 10 %, 3 – 50 %, 4 – 20 %, 5 – 

10 %. За індексом Барнет-Нардіна: менш ніж 0,55 – 90 % хворих, менш ніж 

0,40 – 10 %. 

Результати проведеного дослідження 106 пацієнтів з наслідками травм 

в ділянці кульшового суглоба показали, що кожна з 5 визначених нами груп 

має власні особливості змін в ділянці кульшового суглоба, які визначатимуть 

особливості ендопротезування в кожному окремому випадку [95]. 

Для І групи (з несправжнім суглобом шийки стегнової кістки) 

характерним є лізис шийки стегнової кістки з перевагою повного лізису 

шийки у 37 % хворих, зміщення проксимального відділу стегнової кістки, 

переважно більш ніж 3 см – у 67 % хворих, наявність металоконструкції 

(40 % хворих) з міграцією в порожнину суглоба (14 %) та перфорацією стінок 

кульшової западини (12 %). Також характерним є остеопороз у переважної 

частини групи (90 %). 

У ІІ групі (з несправжнім суглобом на рівні вертлюгової ділянки 

стегнової кістки) спостерігали лізис шийки стегнової кістки у 43 % хворих, з 

повним лізисом – у 29 %, дефекти великого вертлюга – 71 %, малого 

вертлюга – 86 %, зміщення проксимального відділу стегнової кістки у всіх 

хворих цієї групи із зміщенням більшим за 3 см у 43 % хворих, у 28 % хворих 

– наявність металоконструкції в проксимальному відділі стегнової кістки, 

остеопороз у всієї групи хворих. 

Для ІІІ групи хворих характерне наступне: деформація головки 

стегнової кістки та кульшової западини у всіх хворих, в 36 % – дефекти 

стінок кульшової западини, зміщення проксимального відділу стегнової 

кістки у 82 % хворих. При цьому спостерігали в більшості випадків зміщення 
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менш ніж 3 см, що скорегувати під час операції. У 36 % хворих цієї групи 

була в наявності металоконструкція проксимального відділу стегнової кістки. 

Остеопороз мав місце у всієї групи. 

У всіх пацієнтів IV групи (із посттравматичним коксартрозом) 

визначено деформацію КЗ із дефектами її стінок у 80 %, зміщення 

проксимального відділу стегнової кістки – 86 %, при чому більш ніж 3 см – 

40 %. Майже в третини хворих виявлено металеву конструкцію в 

проксимальному відділі стегнової кістки, у більшості – остеопороз (91 %). 

У V групі (із застарілими переломовивихами) дефекти стінок 

кульшової западини відмічено у всіх обстежених із перевагою комбінованих 

дефектів (передня, задня, верхня, медіальна стінки), з порушенням цілісності 

тазового кільця у 70 % випадків та зміщенням проксимального відділу 

стегнової кістки понад 3 см у 40 % хворих. П’ята частина хворих мала 

стабільну металеву конструкцію в проксимальному відділі стегнової кістки. 

Остеопороз було відмічено у всієї групи. 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ  

В ПАЦІЄНТІВ ІЗ  НАСЛІДКАМИ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ 

ТА ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

За результатами ДРА пацієнтів розподілено на три групи: із 

нормальними показниками МЩКТ, остеопенією й остеопорозом.  

Нормальні показники МЩКТ за результатами оцінювання Т-критерію 

на рівні поперекового відділу хребта зафіксовано у 11 хворих (42 %), 

остеопенію – в 6 (23 %), остеопороз – у 9 (35 %). За результатами 

дослідження МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки визначено 

нормальні показники в 4 пацієнтів (17 %), остеопенію – у 8 (33 %), 

остеопороз – у 12 (50 %) (у двох пацієнтів дослідження МЩКТ 

проксимального відділу стегнової кістки не проводили). 

Під час аналізу МЩКТ у пацієнтів різної статі нормальні показники 

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта зафіксовано в 6 жінок, 

остеопенію – в 3, остеопороз – у 5. За результатами дослідження МЩКТ у 

проксимальному відділі стегнової кістки нормальні показники зареєстровано 

в 3 жінок, остеопенію – у 2, остеопороз – у 7. 

У чоловіків  нормальні показники МЩКТ на рівні поперекового відділу 

хребта зафіксовано у 5, остеопенію – в 3, остеопороз – у 4. У результаті 

дослідження МЩКТ на рівні проксимального відділу стегнової кістки: 

нормальні показники зафіксовано в 1 чоловіка, остеопенію – в 6,  остеопороз 

– у 5. 

Дослідження МЩКТ у жінок  

У групу дослідження включено 6 пацієнток (віком від 20 до 42 років). 

Показники МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта і проксимального 

відділу стегнової кістки контралатеральної кінцівки у досліджених пацієнток 

відповідали референтній віковій нормі (табл. 4.1, 4.2). У 3 жінок зафіксовано 

застарілий невправлений переломовивих кульшового суглоба, у 2 – несправ-
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жній суглоб шийки стегнової кістки, в 1 – посттравматичний коксартроз. 

Термін після травми в середньому складав 1 рік (від 6 міс. до 2,2 року). 

 

Таблиця 4.1 

Досліджені показники жінок із нормальною МЩКТ  

на рівні поперекового відділу хребта (n = 6) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 31,8 ± 4,1 

Зріст (см) 165,12 ± 3,3 

Вага (кг) 71,20 ± 5,9 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 1,056 ± 0,06 

Т-критерій поперекового відділу хребта 0,50 ± 0,6 

 

Таблиця 4.2  

Досліджені показники жінок із нормальною МЩКТ на рівні проксимального 

відділу стегнової кістки контралатеральної кінцівки (n = 3) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 29,7 ± 6,1 

Зріст (см) 162,57 ± 5,1 

Вага (кг) 69,63 ± 9,7 

МЩКТ шийки проксимального відділу стегнової кістки 

(г/см2) 

0,764 ± 0,01 

МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,900 ± 0,04 

Т-критерій шийки проксимального відділу стегнової кістки -0,75 ± 0,04 

Т-критерій проксимального відділу стегнової кістки -0,35 ± 0,4 

 

Нормальні показники МЩКТ у цієї групи пацієнток із порушенням 

репаративного остеогенезу можуть бути пов’язані з молодим віком. Відомо, 

що переломи, які сталися до 40 років, можуть не призводити до втрати 

МЩКТ, якщо пік кісткової маси був достатньо високим і не встановлено 

факторів ризику [37, 60]. 
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Під час дослідження  пацієнток похилого та старечого віку (від 53 до 

76 років) у 3 жінок виявлено остеопенію, яка визначена за показниками Т-

критерію на рівні поперекового відділу хребта (табл. 4.3). У 2 пацієнток був 

посттравматичний АНГСК, в 1 – несправжній суглоб шийки стегнової кістки. 

Термін після травми в середньому складав 2,9 року (від 8 міс. до 5 років).  

 

Таблиця 4.3  

Досліджені показники жінок з остеопенією  

на рівні поперекового відділу хребта (n = 3) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 64,7 ± 6,6 

Зріст (см) 169,17 ± 5,9 

Вага (кг) 65,87 ± 3,7 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 0,836 ± 0,03 

Т-критерій поперекового відділу хребта -1,67 ± 0,1 

 

Клінічний приклад 

Пацієнтка Ч., 53 років. Діагноз: посттравматичний асептичний некроз 

головки стегнової кістки лівої кінцівки. Термін після травми 3 роки. За 

результатами ДРА-дослідження остепенічні прояви виявлені в поперековому 

відділі хребта (рис. 4.1). У разі аналізу проксимального відділу стегнової 

кістки, внаслідок нерівномірного склерозування шийки, ця ділянка була 

виключена з аналізу. На підставі двох інших ділянок (великий вертлюг і 

внутрішній відділ) встановлені остеопоротичні зміни. 

У 5 пацієнток встановлено остеопороз на рівні поперекового відділу 

хребта. З них у 3 зафіксовано несправжній суглоб шийки стегнової кістки,  

у 1 – застарілий невправлений переломовивих кульшового суглоба, у 1 – 

посттравматичний коксартроз. Вік пацієнтів був у межах від 52 до 68 років 

(табл. 4.4). Термін після травми в середньому складав 1,5 роки (від 3 місяців 

до 5 років). 
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а б 

Рис. 4.1. ДРА-скани: а) поперековий відділ хребта, остеопенічні 

прояви; б) проксимальний відділ стегнової кістки зліва, остеопоротичні 

прояви. 

 

Таблиця 4.4  

Показники жінок з остеопорозом на рівні поперекового відділу хребта (n = 5) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 59,0 ± 3,0 

Зріст (см) 163,0 ± 3,4 

Вага (кг) 78,20 ± 8,1 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 0,758 ± 0,02 

Т-критерій поперекового відділу хребта -2,64 ± 0,2 

 

У 7 пацієнтів із остеопоротичними порушеннями МЩКТ на рівні 

проксимального відділу стегнової кістки вік був у межах від 21 до 76 років 

(табл. 4.5). Із них у 3 виявлено несправжній суглоб шийки стегнової кістки, у 

2 – застарілий невправлений переломовивих кульшового суглоба, у 1 – 

посттравматичний АНГС, в 1 – посттравматичний коксартроз. Термін після 

травми складав від 6 міс. до 3 років. 
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Таблиця 4.5 

Показники пацієнток з остеопорозом на рівні проксимального відділу 

стегнової кістки контралатеральної кінцівки (n = 7) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 50,4  ± 8,4 

Зріст (см) 166,39  ± 3,3 

Вага (кг) 68,91  ± 6,3 

МЩКТ шийки проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,607  ± 0,12 

МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,558  ± 0,04 

Т-критерій шийки проксимального відділу стегнової кістки -2,22  ± 1,2 

Т-критерій проксимального відділу стегнової кістки -3,04  ± 0,3 

 

Клінічний приклад 

Пацієнтка К., 52 років. Діагноз: несправжній суглоб шийки правої 

стегнової кістки, стан після хірургічного лікування. Термін після травми – 

5 років. На рівні поперекового відділу хребта за даними кісткової 

денситометрії встановлено остеопоротичні зміни (рис. 4.2).  

 

 

Рис. 4.2. ДРА-скан на рівні поперекового відділу хребта, 

остеопоротичні порушення. 
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Це свідчить про системні зміни у скелеті внаслідок розвитку 

несправжнього суглоба шийки стегнової кістки. 

Клінічний приклад 

Пацієнтка Ш., 20 років. Діагноз: застарілий невправлений 

переломовивих лівого кульшового суглоба. Термін після травми – 1 рік. 

Проведено кісткову денситометрію (рис. 4.3). 

 

  
а б 

  
в г 

Рис. 4.3. ДРА-скани. Нормальні показники МЩКТ на рівні усього тіла 

(а), поперекового відділу хребта (б), проксимального відділу стегнової кістки 

правої кінцівки (в). Остеопоротичні прояви на рівні проксимального відділу 

стегнової кістки лівої кінцівки (г). 
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За даними дослідження скелету та додатково поперекового відділу 

хребта виявлено нормальні показники МЩКТ. Однак у травмованій кінцівці 

зафіксоване виражені остеопоротичні прояви (рис. 4.3, г), у той час у 

контралатеральної кінцівці показники МЩКТ відповідали нормі (рис. 4.3, в).  

Оцінюючи ці дані необхідно зазначити, що молодий вік пацієнтки 

співпадав з фазою активного кісткоутворення, у зв’язку з чим не зафіксовано 

розвитку системних змін МЩКТ. Однак у травмованій кінцівці зафіксовано 

низькі показники МЩКТ, що можна розглядати як наслідок іммобілізації. 

Дослідження МЩКТ в чоловіків 

У групу дослідження увійшли чоловіки віком від 50 до 75 років. Серед 

них було 5 пацієнтів, в яких після виконання ДРА виявлено показники 

МЩКТ, що відповідали віковій референтній нормі (табл. 4.6). Серед них  

у 3 випадках діагностовано несправжній суглоб шийки стегнової кістки,  

у 2 – посттравматичний коксартроз. Термін після травми в середньому 

становив 2,2 року (від 3 міс. до 5 років). 

 

Таблиця 4.6  

Показники чоловіків з нормальною МЩКТ  

на рівні поперекового відділу хребта (n = 5) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 67,0 ± 4,5 

Зріст (см) 167,60 ± 2,5 

Вага (кг) 80,06 ± 7,4 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 1,096 ± 0,1 

Т-критерій поперекового відділу хребта 0,04 ± 0,6 

 

У 3 пацієнтів (вік від 53 до 72 років) виявлено остеопенію після 

виконання ДРА поперекового відділу хребта. У них установлено 

несправжній суглоб шийки стегнової кістки внаслідок травматичного 
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ушкодження проксимального відділу стегнової кістки (табл. 4.7). Термін 

після травми в середньому становив 10 міс. (від 6 міс. до 1 року та 3 міс.). 

У 6 пацієнтів віком від 66 до 78 років на рівні проксимального відділу 

стегнової кістки виявлено остеопенією вік був у межах (табл. 4.8). У 5 з цих 

пацієнтів мав місце несправжній суглоб шийки стегнової кістки, у 1 – 

посттравматичний коксартроз. Термін після травми в середньому складав 

1 рік та 4 міс. (від 3 міс. до 5 років). 

 

Таблиця 4.7 

Показники чоловіків з остеопенією на рівні поперекового відділу хребта 

(n = 3) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 61,3 ± 5,6 

Зріст (см) 179,0 ± 10,8 

Вага (кг) 104,27 ± 3,5 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 0,922 ± 0,02 

Т-критерій поперекового відділу хребта -1,43 ± 0,2 

 

Таблиця 4.8 

 Показники пацієнтів з остеопенією проксимального відділу стегнової кістки 

контралатеральної кінцівки (n = 6) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 72,5 ± 1,6 

Зріст (см) 166,0 ± 2,6 

Вага (кг) 83,17 ± 6,7 

МЩКТ шийки проксимального відділу стегнової кістки 

(г/см2) 
0,708 ± 0,02 

МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,878 ± 0,05 

Т-критерій шийки проксимального відділу стегнової кістки -1,60 ± 0,2 

Т-критерій проксимального відділу стегнової кістки -1,02 ± 0,3 
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Виявлено, що в чоловіків внаслідок травматичного ушкодження 

проксимального відділу стегна в дослідженій віковій групі виявлено 

остеопенічні прояви з максимальним визначенням у шийці стегнової кістки 

контралатеральної кінцівки. 

Клінічний приклад 

Пацієнт И., 53 роки, діагноз: несправжній суглоб шийки правої 

стегнової кістки, стан після хірургічного лікування. Термін після травми – 

6 міс. Після виконання ДРА на рівні поперекового відділу хребта і 

проксимального стегнової кістки контралатеральної кінцівки зафіксовано 

зниження МЩКТ (рис. 4.4, а, б). Зокрема, у поперековому відділі хребта 

діагностовано остеопенію (рис. 4.4 а), а в проксимальному відділі стегнової 

кістки сумарний показник відповідав остеопенії, однак в шийці стегнової 

кістки зафіксовано остеопоротичні порушення (рис. 4.4, б). 

 

 
 

а б 

Рис. 4.4. ДРА-скани: а) поперековий відділ хребта, остеопенічні 

прояви; б) проксимальний відділ лівої стегнової кістки, сумарний показник 

відповідає остеопенічним проявам, в шийці стегнової кістки – 

остеопоротичні порушення. 
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Клінічний приклад 

Пацієнт Л., 66 років, діагноз: несправжній суглоб шийки правої 

стегнової кістки, стан після оперативного лікування. Термін після травми – 

6 місяців. У разі дослідження МЩКТ в поперековому відділі хребта 

зафіксовано нормальні показники (рис. 4.5, а). Однак у проксимальному 

відділі стегна лівої контралатеральної кінцівки зафіксовано остеопенічні 

зміни (рис. 4.5, б). 

 

  

а б 

Рис. 4.5. ДРА-скани: а) поперековий відділ хребта, МЩКТ відповідає 

референтній нормі; б) проксимальний відділ лівої стегнової кістки, 

остеопенічні прояви. 

 

У групу дослідження включено 4 пацієнти, в яких після виконання ДРА 

встановлено остеопороз на рівні поперекового відділу хребта. Із них 3 мали 

несправжній суглоб шийки стегнової кістки, 1 – посттравматичний коксар-

троз. Вік пацієнтів був у межах від 53 до 63 років (табл. 4.9). Термін після 

травми в середньому дорівнював 1 рік та 1 міс. (від 9 міс. до 1 року та 3 міс.). 
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У 5 пацієнтів з остеопорозом проксимального відділу стегнової кістки 

вік був у межах від 43 до 63 років (табл. 4.10). З них 4 мали несправжній 

суглоб шийки стегнової кістки, а 1 – посттравматичний коксартроз. Термін 

після травми в середньому складав 11 міс. (від 6 міс. до 1 року та 3 міс.). 

 

Таблиця 4.9 

Показники чоловіків з остеопорозом на рівні поперекового відділу хребта 

(n = 4) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 59,8 ± 2,7 

Зріст (см) 174,43 ± 2,5 

Вага (кг) 79,20 ± 7,7 

МЩКТ поперекового відділу хребта (г/см2) 0,771 ± 0,04 

Т-критерій поперекового відділу хребта -2,91 ± 0,4 

 

Таблиця 4.10 

Показники чоловіків з остеопорозом на рівні проксимального відділу 

стегнової кістки контралатеральної кінцівки (n = 5) 

Показники М ± m 

Вік (роки) 54,0 ± 3,3 

Зріст (см) 177,90 ± 4,4 

Вага (кг) 84,76 ± 8,1 

МЩКТ шийки проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,519 ± 0,05 

МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки (г/см2) 0,652 ± 0,12 

Т-критерій шийки проксимального відділу стегнової кістки -3,0 ± 0,4 

Т-критерій проксимального відділу стегнової кістки -2,54 ± 0,8 

 

Клінічний приклад 

Пацієнт Ш., 53 роки, діагноз: несправжній суглоб шийки правої 

стегнової кістки, стан після оперативного лікування. Термін після травми – 

1 рік. У поперековому відділі хребта та проксимальному відділі стегнової 
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кістки контралатеральної кінцівки зафіксовано остеопоротичні порушення 

(рис. 4.6). 

 

 
 

а б 

Рис. 4.6. ДРА-скани: а) поперековий відділ хребта, остеопоротичні 

порушення; б) проксимальний відділ лівої стегнової кістки, остеопоротичні 

порушення. 

 

Клінічний приклад 

Пацієнт Я., 42 роки, діагноз: несправжній суглоб шийки правої 

стегнової кістки, стан після хірургічного лікування. Термін після травми – 

1 рік. Дослідження показників МЩКТ проксимального відділу стегна 

показало, що у шийці розвиваються остеопоротичні порушення (рис. 4.7). 

Наступним етапом дослідження було оцінювання МЩКТ у хворих зі 

наслідками переломів проксимального відділу стегна (табл. 4.11). 

У віковій групі жінок від 21 до 30 років в контралатеральній кінцівці 

після ушкодження проксимального відділу стегнової кістки зафіксовано 

зниження показників МЩКТ як у досліджених ділянках проксимального 

відділу, так і в шийці стегнової кістки. Зниження показників МЩКТ 

відповідало стану остеопенії. Порушення МЩКТ у поперековому відділі 
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хребта у цій віковій групі не виявлено, що свідчить про відсутність 

системних змін у скелеті. Це може бути пов’язано з молодим віком пацієнтів 

та формуванням піку кісткової маси, тобто підвищенням кісткоутворення над 

резорбцією [37]. 

 

 

Рис. 4.7. ДРА-скани: проксимальний відділ лівої стегнової кістки, 

остеопоротичні порушення. 

 

Таблиця 4.11 

Вікові особливості показників МЩКТ поперекового відділу хребта та 

проксимального відділу стегнової кістки контралатеральної кінцівки у жінок 

з наслідками травматичного ушкодження проксимального відділу стегнової 

кістки (М ± m) 

Показники 
Вікові групи (роки) 

21-30 51-60 61-70 

1 2 3 4 

Вік (у роках) 22,3 ± 1,93 54,0 ± 0,91 65,0 ± 1,25 

Зріст (см) 159,9 ±4,12 168,3 ± 5,23 161,7 ± 2,88 

Вага (кг) 59,2 ± 5,37 72,4 ± 6,62 79,7 ± 9,63 
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Продовження табл. 4.11 

1 2 3 4 

МЩКТ поперекового відділу 

хребта (г/см2) 

1,028 ± 0,05 

р1 < 0,01 

0,772 ± 0,04 0,482 ± 0,06 

р2 > 0,05 

Т-критерій поперекового 

відділу хребта 

0,0 ± 0,42 

р1 < 0,01 

-2,5 ± 0,33 -2,2 ± 0,21 

р2 > 0,05 

МЩКТ шийки стегнової 

кістки (г/см2) 

0,702 ± 0,05  

р1 ≤ 0,05 

- 0,482 ± 0,06 

МЩКТ проксимального 

відділу стегнової кістки 

(г/см2) 

0,751 ± 0,07 

p1 > 0,05 

- 0,571 ± 0,09 

Т-критерій шийки стегнової 

кістки  

-1,4 ± 0,48 

р1 < 0,05 

- -3,3 ± 0,51 

Т-критерій проксимального 

відділу стегнової кістки 

(г/см2) 

-1,6 ± 0,56 

p1 > 0,05 

- -3,1 ± 0,72 

Примітки:  

p1 – порівняння середніх значень МЩКТ поперекового відділу хребта 

пацієнтів групи від 21 до 30 років з групами від 51 до 60 та від 61 до 70 років, 

р2 – порівняння середніх значень МЩКТ поперекового відділу хребта 

пацієнтів групи від 61 до 70 років з групою від 51 до 60 років. 

 

У віковій групі від 51 до 60 років остеопоротичні порушення 

зафіксовано у поперековому відділі хребта, що свідчить про системні зміни 

МЩКТ. Ця вікова група пацієнтів, постменопаузальні жінки, мала фактор 

ризику – порушення балансу естрогенів, які впливають на метаболізм 

кісткової тканини. Доведено, що найбільша втрата МЩКТ відбувається в 

перші роки постклімактеричного періоду [37]. Дослідження проксимального 

відділу стегнової кістки у цій групі хворих не проводили. 
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Після виконання ДРА в пацієнток вікової групи від 61 до 70 років 

виражені остеопоротичні зміни зафіксовано в проксимальному відділі 

стегнової кістки, як загальний показник, так і в шийці стегнової кістки, зі 

значним зниженням МЩКТ в шийці. У поперековому відділі хребта 

встановлено також зниження показників МЩКТ, що за показником  

Т-критерію класифіковано як остеопенію. Відомо, що в цьому віці в 

поперековому відділі хребта через дегенеративні зміни в дуговідросткових 

суглобах, осифікацію жовтої зв’язки тощо на ДРА-сканах можуть 

відображуватися збільшені показники МЩКТ, які є некоректними. Це 

необхідно враховувати та додатково проводити аналіз МЩКТ у інших 

ділянках скелета [63]. 

У разі аналізу вікових особливостей показників МЩКТ поперекового 

відділу хребта та проксимального відділу стегнової кістки  в чоловіків із 

наслідками травматичного ушкодження цієї ділянки скелета, як і в жінок, 

найбільш виражені зміни відмічено у віковій групі від 51 до 60 років, як в 

поперековому відділі хребта, так і в контралатеральній кінцівці 

(табл. 4.12).  

Остеопенія була виявлена у віковій групі чоловіків від 61 до 70 років у 

поперековому відділі хребта. Як і у жінок, МЩКТ поперекового відділу 

хребта у чоловіків у віковій групі від 71 до 80 років не в повній мірі 

відображає стан кісткової тканини, внаслідок дегенеративних змін цієї 

ділянки.  

У контрлатеральній кінцівці зафіксовано прояви остеопенії у шийці 

стегнової кістки. Ймовірно це пов’язано з низькими темпами метаболізму 

кістки, тобто перебігом процесу резорбції та кісткоутворення. 

За даними статистичного аналізу при схожій клінічній картині 

післятравматичних змін у проксимальному відділі стегна у контрлатеральній 

кінцівці виявлена достовірна різниця  в показниках МЩКТ вікової групи від 

21 до 30 років та вікових груп від 51 до 60 та від 61 до 70 років. 
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Таблиця 4.12 

Вікові особливості показників МЩКТ поперекового відділу хребта та 

проксимального відділу стегнової кістки контрлатеральної нижньої кінцівки 

у чоловіків з наслідками травматичного ушкодження проксимального відділу 

стегнової кістки 

Показники 
Вікові групи (роки) 

51-60 61-70 71-80 

Вік (роки) 55,8 ± 1,39 64,7 ± 0,88 73,8 ± 1,24 

Зріст (см) 180,5 ± 5,03 171,6 ± 5,79 167,2 ± 2,82 

Вага (кг) 88,0 ± 9,99 79,8 ± 11,4 87,8 ± 5,89 

МЩКТ поперекового відділу 

хребта (г/см2) 

0,831 ± 0,06 0,902 ± 0,11 1,076 ± 0,09 

Т-критерій поперекового 

відділу хребта  

-2,4 ± 0,59 -1,7 ± 0,97 -0,1 ± 0,8 

МЩКТ шийки стегнової 

кістки 

0,558 ± 0,08 - 0,710 ± 0,03 

МЩКТ проксимального 

відділу стегнової кістки 

(г/см2) 

0,648 ± 0,15 - 0,911 ± 0,04 

Т-критерій шийки стегнової 

кістки  

-2,7 ± 0,60 - -1,6 ± 0,20 

Т-критерій проксимального 

відділу стегнової кістки  

-2,6 ± 1,02 - -0,8 ± 0,28 

 

Таким чином, в дослідженні, яке проведено з використанням даних 

МЩКТ, отриманих при обстеженні 26 пацієнтів на кістковому денситометрі,  

виявлено, що при наслідках травм ділянки кульшового суглоба 

спостерігається високий відсоток пацієнтів з локальними та системними 

порушеннями МЩКТ [84]. Прояви остеопенії та остеопорозу зафіксовано у 

58 % хворих в поперековому відділі хребта, та 88 % хворих у ділянках 
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проксимального відділу контрлатеральної кінцівки. Доведено, що наслідки 

травм ділянки кульшового суглоба у віковій групі жінок від 21 до 30 років не 

викликають системних змін у скелеті, а в основному зниження МЩКТ 

простежується в контралатеральній кінцівці. Однак з підвищенням віку (від 

51 до 60 років) виявлено системні зміни у показниках МЩКТ поперекового 

відділу хребта, які відповідають остеопорозу. В ділянці проксимального 

відділу контралатеральної кінцівки  зафіксовано остеопенічні прояви. З 

підвищенням віку у жінок виражені остеопоротичні зміни зафіксовано у 

ділянці проксимального відділу стегнової кістки контрлатеральної кінцівки. 

У чоловіків  найбільш виражені зміни МЩКТ зафіксовані у віковій групі від 

51 до 60 у разі порівняння з віковими групами від 61 до 80 років у ділянках 

проксимального відділу стегнової кістки контра латеральної кінцівки. 

Прояви системних змін у скелеті, за даними дослідження поперекового 

відділу хребта, відповідали остеопенії. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[84] Філіпенко, В.А., Дєдух, Н.В., Танькут, В.О., Ашукіна, Н.О., 

Аконджом, М., Бондаренко, С.Є. (2016). Стан кісткової тканини у хворих з 

наслідками травм ділянки кульшового суглоба за результатами 

денситометричного дослідження. Літопис травматології та ортопедії, 1-2, 

134-139. 
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РОЗДІЛ 5 

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ФОРМУВАННЯ З'ЄДНАННЯ КІСТКОВОЇ 

ТКАНИНИ ТА РІЗНИХ ТИПІВ ПОВЕРХОНЬ ІМПЛАНТАТІВ  

В УМОВАХ НОРМАЛЬНОГО СТАНУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ  

ТА В РАЗІ МОДЕЛЮВАННЯ ОСТЕОПОРОЗУ В ЩУРІВ 

 

5.1  Кісткова тканина стегнової кістки щурів після моделювання 

остеопорозу 

 

Морфологічну оцінку кісткової тканини через 3 міс. після оваріоектомії 

проведено в 5 тварин, 5 щурів без хірургічного втручання служили 

контролем. 

Через 3 міс. після оваріоектомії у контрольних тварин в досліджених 

дистальних зонах стегнової кістки безпосередньо під епіфізарним хрящем 

розташовувалася губчаста кісткова тканина з потовщеними кістковими 

трабекулами, що формували дрібно петлясту мережу (рис. 5.1, а). Щільність 

остеоцитів на кісткових трабекулах була високою. Клітини мали округли 

ядра та розташовувалися у вузьких лакунах. 

 

  

а б 

Рис. 5.1. Губчаста кісткова тканина в метафізі стегнової кістки нижче 

епіфізарного хряща: а) здоровий щур, зб. 200; б) модель остеопорозу, зб. 

100. Гематоксилін та еозин. 
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У тварин із модельованим остеопорозом губчаста кісткова тканина 

безпосередньо під епіфізарним хрящем містила довгі тонкі кісткові 

трабекули, які не формували мережу (рис. 5.1, б). Щільність остеоцитів була  

різною на ділянках кісткових трабекул. Деякі розташовувалися в розширених 

резорбційних капсулах, що свідчить про негативне ремоделювання. У нижче 

розташованих відділах метафізу кісткові трабекули були стоншені, 

розшаровані, на ділянках мали мікропереломи (рис. 5.2). Безпосередньо під 

епіфізарною платівкою зафіксовано порушення енхондрального остеогенезу. 

Остеопоротичні порушення виявлено також у компактній кістці. Вона 

була стоншена, містила осередки неперебудованого хрящового матриксу, 

тріщини та резорбційні порожнини. Особливістю розвитку остеопорозу було 

підвищення щільності адипоцитів у кістковому мозку межтрабекулярних 

просторів. Виявлені зміни в будові кісткової тканини характерні для проявів 

остеопорозу. 

 

 

Рис. 5.2. Губчаста кісткова тканина. Розшарування та переломи 

кісткових трабекул. Підвищена щільність адипоцитів у кістковому мозку. 

Модель остеопорозу. Зб. 200. Гематоксилін та еозин. 

 

5.2  Дослідження перебудови стегнової кістки в умовах імплантації 

пористого танталу Trabecular Metal 

 

На 14-у добу в губчастій кістковий тканині по периметру імплантатів із 

пористого танталу Trabecular Metal у щурів із нормальною будовою кістки та 
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остеопорозом була розташована новоутворена кісткова тканина у вигляді 

дрінопетлястої сітки з грубоволокнистих кісткових трабекул і ділянки 

фіброретикулярної тканини (рис. 5.3, 5.4) із високою щільністю клітин 

фібробластичного та остеобластичного диферонів, а також поодинокі 

макрофаги. Проте у тварин із модельованим остеопорозом навколо 

імплантатів ділянки фіброретикулярної тканини були більшими порівняно з 

контрольною групою. Як у дослідних, так і у контрольних щурів 

міжтрабекулярні простори новосформованої губчастої кісткової тканини 

містили фіброретикулярну тканину з тонкостінними поодинокими судинами. 

Невеликі осередки  детриту були  розташовані на поверхні імплантатів. 

 

  

а б 

Рис. 5.3. а) губчаста кісткова тканина – поодинокі фрагментовані 

кісткові трабекули під епіфізарною пластинкою. Модель остеопорозу, 14-а 

доба. Ван-Гізон, зб 400; б) кортекс – вогнища порушення енхондрального 

остеогенезу, тріщини, резорбційні порожнини. Толуїдиновий синій. 

Зб. 200. 

 

У результаті поляризаційно-оптичного дослідження виявлено, що шар 

кісткової тканини навколо імплантатів із пористого танталу Trabecular Metal 

представлений колагеном І типу з більш потовщеними колагеновими 

волокнами у тварин дослідної серії (рис. 5.4 в, г). 
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Материнська кортикальна пластинка та кісткові трабекули навколо 

ділянки імплантації, особливо у тварин з модельованим остеопорозом, мали 

деструктивні зміни (мікротріщини, ділянки матриксу без клітин і осередки 

лізису), які можуть відображати наслідки травматичного ушкодження 

внаслідок формування дефекту. Періост на ділянках, прилеглих до штифтів, 

був розширений за рахунок формування остеогенного та фіброзного шарів. 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 5.4. Новоутворені кісткові трабекули навколо зразків із пористого 

танталу Trabecular Metal: а) контроль; б) модель остеопорозу. 14-та доба 

після імплантації. Гематоксилін та еозин. Зб 100. Кісткові трабекули з  

І типом колагену: в) контроль; г) модель остеопорозу. Пікросиріус червоний, 

Зб. 100. 

 

На 30-ту добу зразки з пористого танталу Trabecular Metal в ділянці 

губчастої кісткової тканини у тварин обох досліджуваних груп були оточені 

по периметру  тонким шаром кісткової тканини. Вона складалася з кісткових 



133 

трабекул різної товщини з високою щільністю яскраво забарвлених 

остеоцитів. По їх крайовій поверхні розташовувалися активні остеобласти. 

Проте у тварин із модельованим остеопорозом материнські кісткові 

трабекули поряд із ділянкою імплантації були тонкими, незв’язаними між 

собою. У міжтрабекулярних просторах виявляли червоний кістковий мозок із 

прошарками жовтого. На невеликих ділянках навколо металевих зразків у 

тварин з остеопорозом зберігався тонкий шар сполучної тканини, який 

відокремлював новоутворену кісткову тканину. Також виявлені невеликі 

ділянки детриту. Кортикальна пластинка як на границі з імплантатом, так і на 

віддалені від нього, була спаяна незрілими зновсформованими кістковими 

трабекулами. Материнська губчаста кісткова тканина поблизу ділянки 

імплантації була без деструктивних змін. Кістковомозковий канал був 

виповнений червоним і жовтим кістковим мозком. 

На 45-ту добу навколо імплантатів у щурів обох груп виявлено 

новоутворену кісткову тканину з високою щільністю остеоцитів (рис. 5.5, а). 

Проте територія, яку займала сполучна тканина, була значно більшою, ніж у 

здорових тварин (рис. 5.5, б).  

 

  

а б 

Рис. 5.5. Новоутворена кісткова тканина навколо імплантата: 

а) контроль, зб. 200; б) модель остеопорозу, зб. 100. 45-та доба після 

імплантації пористого танталу Trabecular Metal. Гематоксилін та еозин.  

 

Через 90 діб у тварин із нормальною будовою кістки після імплантації 

танталових зразків навколо них по периметру сформувався шар 
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пластинчастої кісткової тканини з новоутвореними кістковими трабекулами, 

які щільно контактували з материнськими та кортексом (рис. 5.6, а). У 

кістковій тканині, яка сформувалася на межі кортексу та губчастої кістки, 

зафіксовано високу щільність остеоцитів. Подекуди виявляли вузький 

прошарок сполучної тканини.  

У тварин з остеопорозом навколо штифтів також сформований 

прошарок кісткової тканини, проте зберігалися ділянки сполучної, а також 

прилеглі міжтрабекулярні простори з кістковим мозком (рис. 5.6, б). Кісткові 

трабекули були потоншені та формували великопетлясту сітку. 

За морфометричним аналізом у тварин з нормальною будовою кісткової 

тканини імплантаті в 73,1 % були оточені зрілою кістковою тканиною, у 

тварин з модельованим остеопорозом цей показник був також достатньо 

високим и складав 57,7 %. 

 

    

а б 

Рис. 5.6. Дистальний метафіз стегнової кістки щурів через 90 діб після 

імплантації. Зріла кісткова тканина навколо імплантатів у щурів з 

нормальною будовою кістки (а) й остеопорозом (б). Гематоксилін та еозин. 

Зб. 40. 

 

Як у контрольних, так і у дослідних тварин новоутворена кісткова 

тканина на межі з імплантатом була представлена колагеном І типу з 

колагеновими волокнами різними за рефракцією – від червоного кольору до 

оранжево-жовтого (рис. 5.7), що свідчить про їхню різну товщину. 
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а б 

Рис. 5.7. Дистальний метафіз стегнової кістки щурів через 90 діб після 

імплантації. Колаген І типу у складі колагенових волокон у здорових щурів 

(а) та з остеопорозом (б). Пікросиріус червоний. Поляризоване світло. 

Зб. 100. 

 

Як у виконаному дослідженні [17], висока остеоінтегративна якість 

зафіксована і в інших роботах в умовах використання танталу різної структури. 

Так, після імплантації зразків плетеного пористого танталу в стегнову кістку 

кролів за даними мікрокомп’ютерної томографії та гістоморфометричного 

дослідження доведено, що об’єм новоутвореної кістки через 6 тижнів складав 

(56,52 ± 2,90) %, а через 12– (68,98 ± 6,04) % [294]. 

Архітектура пористої структури в поєднанні з механічними 

властивостями танталового матеріалу сприяє регенерації кістки та 

остеоінтеграції, що доведено в експерименті на щурах [295]. Тантал 

розглядають як перспективний матеріал ще й тому, що при порівнянні з 

другими металевими біоматеріалами він має низьку адгезію до 

Staphylococcus aureus та Staphylococcus epidermidis, що є важливим фактором 

для використання танталу в якості ортопедичних імплантатів [270]. 

Наступною частиною дослідження було визначення перебудови 

кісткової тканини навколо трабекулярного титану з різною структурою 

поверхні. 
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5.3  Дослідження перебудови стегнової кістки в умовах імплантації 

трабекулярного титану Trabecular Titanium 

 

45-та доба. У результаті мікроскопічного аналізу метафізів стегнових 

кісток контрольних щурів та з остеопорозом після видалення імплантата з 

трабекулярного титану Trabecular Titanium виявлена порожнина округлої 

форми, що утворилася на його місці. 

У контрольних тварин по периметру зони імплантації розташовувалася 

кісткова тканина у вигляді дрібнопетлястої мережі кісткових трабекул і ділянки 

фіброретикулярної тканини з високою щільністю клітин остеобластичного та 

фібробластичного диферонів (рис. 5.8, а). На крайових поверхнях кісткових 

трабекул містилися активні остеобласти з великими ядрами, оточеними 

широким шаром цитоплазми. Кісткові трабекули вростали між нерівностями 

поверхні трабекулярного титану Trabecular Titanium (рис. 5.8 б).  

 

  

а б 

Рис. 5.8. Кісткова тканина навколо імплантата з трабекулярного титану 

Trabecular Titanium: а) ділянки кісткової тканини межують із 

фіброретикулярною тканиною, зб. 100; б) кісткові трабекули між 

нерівностями поверхні, зб. 200. 45-та доба після імплантації. Гематоксилін та 

еозин.  

 

На віддаленні від зони дефекту навколо материнських кісткових 

трабекул відзначали нашарування молодої кісткової тканини. Це призвело до 
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значного звуження межтрабекулярних просторів, що свідчить про позитивну 

дію імплантаційного матеріалу. 

У межтрабекулярних просторах серед клітин червоного кісткового 

мозку, дистальніше зони імплантації, виявлені тонкостінні судини різного 

діаметру, заповнені еритроцитами. 

Материнська кісткова тканина навколо зназків містила ділянки 

матриксу без клітин, микротріщини, що збереглися після відтворення 

дефекту. Періост над імплантатом був розширеним за рахунок розростання 

сполучної тканини. 

У тварин з модельованим остеопорозом на цей термін дослідження 

навколо трабекулярного титанового штифта Trabecular Titanium у зоніі 

кортекса і губчастої кісткової тканини також визначено невеликі ділянки 

сполучної тканини (рис. 5.9, а). Кісткова тканина, яка проникала в покриття 

імплантата, була різної зрілості – з колагеном  І типу (рис. 5.9, б), або з 

ділянками колагену III типу. 

 

  

а б 

Рис. 5.9. а) грубоволокнисті кісткові трабекули з прошарками 

сполучної тканини, гематоксилін та еозин, зб. 200; б) кісткові трабекули з 

колагеном І типу, пікросиріус червоний, поляризоване світло, зб. 100. Щури з 

остеопорозом. 45-та доба після імплантації. 
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У межтрабекулярних просторах материнської кістки, неподалік від 

імплантату, розташовувалася сполучна тканина, ділянки детриту та капіляри. 

Материнські кісткові трабекули на віддаленні від зони імплантації були 

потоншені та фрагментовані, містили ділянки лізису та мікротріщини. 

Зафіксовано формування молодих кісткових трабекул із вогнищами 

демінералізованого матриксу. 

90-та доба. Контроль. На цей термін дослідження навколо зразків 

матеріалу в ділянках губчастої кістки та кортексу спостерігали кісткову 

тканину з високою щільністю остеоцитів. У ділянці кортексу новоутворена 

тканина відрізнялася від материнської неупорядкованим розташуванням 

судинних каналів. 

У ділянках губчастої кісткової тканини високу щільність остеоцитів 

визначено на  кісткових трабекулах, розташованих на поверхні матеріалу та в 

його порах (рис. 5.10). Кісткова тканина навколо імплантату та в його порах 

була виконана колагеном І типу (рис. 5.10 б), що свідчить про її зрілість. 

Ознак деструкції  материнської кістки не виявлено. 

 

  

а б 

Рис. 5.10. а) кісткові трабекули в порах імплантата. Висока щільність 

остеоцитів та остеобластів по їхній поверхні, гематоксилін та еозин, зб. 400; 

б) кісткові трабекули з колагеном І типу в порах імплантата, поляризоване 

світло, пікросиріус червоний, зб. 200. 90-та доба після імплантації 

трабекулярного титану Trabecular Titanium. 
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У тварин з остеопорозом на цей термін дослідження навколо 

імплантата також сформувалася кісткова тканина, проте її площа була 

меншою порівняно зі здоровими тваринами.  

У зоні губчастої кісткової тканини сполучена тканина межувала з 

кістковими трабекулами. У деяких порах імплантата містилися вогнища  

сполучної тканини (рис. 5.11). Поодинокі порожні капсули без остеоцитів 

виявлено на поверхні кісткових трабекул. 

У трьох наступних серіях експерименту остеоінтеграцію оцінено 

«однобічно» – лише на стороні імплантата з покриттям.  

 

 

Рис. 5.11. Сполучна  тканина в порах трабекулярного титану Trabecular 

Titanium. Поодинокі порожні капсули без остеоцитів на поверхні кісткових 

трабекул. 90-та доба після імплантації. Пікрофуксин за Ван-Гізоном. Зб. 200.  

 

5.4  Дослідження перебудови кісткової тканини в умовах 

імплантації трабекулярного титану Gription 

 

45-та доба. Контроль. Як і в попередніх серіях дослідження, у ділянки 

кортекса навколо імплантатів зі сторони покриття новоутворена кісткова 

тканина перемежовувалася з невеликими полями сполучної тканини.  

Імплантати, що розташовувалися в ділянках губчастої кісткової 

тканини, на термін дослідження були оточені новоутвореними кістковою 

тканиною з високою щільністю остеоцитів (рис. 5.12). Лише на невеликих 
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територіях безпосередньо до поверхні трабекулярного титану Gription 

примикали вузькі поля сполучної тканини. 

 

 

Рис. 5.12. Ділянка новоутвореної кісткової тканини з високою 

щільністю остеоцитів навколо трабекулярного титану Gription. Контроль. 45-

та доба після імплантації. Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

 

Новоутворена кісткова тканина виявлена й на віддаленні від імплантата. 

Ознак резорбції прилеглої до нього кісткової тканини не виявлено. 

У тварин із модельованим остеопорозом на цей термін дослідження 

навколо покриття імплантованого трабекулярного титану Gription виявлена 

нещільна  сітка новоутворених кісткових трабекул (рис. 5.13, а). 

 

  
а б 

Рис. 5.13. Сітка кісткових трабекул навколо трабекулярного титану 

Gription: а) висока щільність остеоцитів на трабекулах, гематоксилін та еозин, 

зб. 200; б) кісткові трабекули з колагеном І типу, пікросиріус червоний, 

поляризоване світло, зб. 100. Модель остеопорозу. 45-та доба після імплантації.  
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У міжтрабекулярних просторах розташовувалися вузькі прошарки  

фіброретикулярної тканини, яка на ділянках прилягала до дослідної поверхні 

імплантата. Кісткові трабекули навколо нього були  представлені колагеном І 

типу (рис. 5.13, б). 

На 90-ту добу металеві зразки у щурів обох груп були оточені 

кістковою та сполучною тканинами з переважанням кісткової. 

У здорових щурів сітка трабекул була щільнішою порівняно з 

тваринами з остеопорозом (рис. 5.14). Кісткові трабекули навколо імплантата 

формували дрібнопетлясту сітку. На ділянках зберігалися прошарки 

сполучної тканини. 

 

 

Рис. 5.14. Ділянка видалення трабекулярного титану Gription оточена 

кістковою тканиною з прошарками сполучної. Модель остеопорозу. 90-та 

доба після імплантації. Гематоксилін та еозин. Зб. 20. 

 

Кісткові трабекули навколо штифтів були виконані колагеном І типу 

різного ступеня зрілості, про що свідчить рефракція в поляризованому світлі 

– від жовтого до червоного забарвлення  на ділянках (рис. 5.15). 

У тварин з остеопорозом  кісткові трабекули навколо зразків не 

формували щільну сітку (рис. 5.16). Сторона імплантату з покриттям у 

глибоких відділах кістки була оточена поодинокими кістковими трабекулами 

та кістковим мозком. Ознак порушення будови  кісткового мозку, прилеглого 

до імплантату,  не виявлено. 
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Рис. 5.15. Кісткові трабекули представлені колагеном І типу. 90-та доба 

після імплантації трабекулярного титану Gription.  Пікросиріус червоний. 

Поляризоване світло.  Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.16. Поодинокі кісткові трабекули  та кістковий мозок на межі з 

імплантатом. 90-та доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

5.5  Дослідження перебудови стегнової кістки в умовах імплантації 

трабекулярного титану Stiktite 

 

45-та доба  

У контрольних щурів якісних морфологічних відмінностей від 

попередніх серій експерименту не виявлено. Поряд із кістковою тканиною 

навколо імплантатів розташовувалися ділянки сполучної тканини. 

Новоутворені кісткові трабекули характеризувалися високою щільністю 

остеоцитів із яскраво забарвленими ядрами (рис. 5.17, а). По крайовий 
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поверхні кісткових трабекул виявлено преостеоцити, занурені в кістковий 

матрикс, проте не оточені капсулою. На деяких новоутворених кісткових 

поверхнях була підвищеною щільність остеобластів. 

У тварин з остеопорозом ділянки навколо зразків трабекулярного 

титану Stiktite були представлені кістковою та сполучною тканинами 

(рис. 5.17, б). Проте щільність остеоцитів на кісткових трабекулах була 

значно нижчою порівняно зі тваринами без остеопорозу. На кісткових 

трабекулах розташовувалися поодинокі остеоцити. Виявлено пусті капсули 

без остеоцитів. Ділянки сполучної тканини на дослідній стороні імплантата 

займали значні території. Міжтрабекулярні простори, прилеглі до нього, були 

заповнені фіброретикулярною тканиною. 

 

  

а б 

Рис. 5.17. Ділянки новоутворених тканин навколо трабекулярного 

титану Stiktite: а) висока щільність остеоцитів на кісткових трабекулах у 

щурів без остеопорозу, ділянки сполучної тканини; б) модель остеопорозу, 

поодинокі остеоцити на кісткових трабекула, ділянки сполучної тканини, 

фіброретикулярна тканина в міжтрабекулярних просторах. 45-та доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

 

90-та доба. 

У здорових тварин навколо імплантатів виявлено значні території 

кісткової тканини, однак у ділянках, прилеглих безпосередньо до імплантату, 

спостерігали вогнища сполучної тканини (рис. 5.18). На кісткових трабекулах  
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щільність остеоцитів була висока. В крайових відділах імплантату прошарок 

сполучної тканини на поверхні контактував з глибше розташованими 

кістковими трабекулами, в крайових відділах яких була  підвищена щільність 

остеобластів, що свідчить про дистанційний остеогенез у цих ділянках. 

 

 

Рис. 5.18. Ділянки кісткової та сполучної тканини навколо дослідної 

поверхні трабекулярного титану Stiktite. Підвищена щільність остеобластів в 

крайових відділах кісткових трабекул на межі зі сполучною тканиною. 

Контророль. 90-та доба після імплантації. Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

 

У тварин з остеопорозом на цей термін дослідження  імплантати також 

були оточені новоутвореною трабекулярною кістковою тканиною, вогнища якої 

мали дрібно петлясту сітку у ділянках прилеглих до кортексу (рис. 5.19).  

 

 

Рис. 5.19. Зона розташування трабекулярного титану Stiktite. 

Новоутворена трабекулярна кісткова тканина, що оточує імплантат, у ділянках, 

що прилягають до кортексу. Вузькі кісткові трабекули в глибше розташованих 

відділах кістки. 90-та доба після імплантації. Гематоксилін та еозин. Зб. 20. 
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У більш глибоких відділах занурення імплантатів  кісткові трабекули 

були вузькими, розташовувалися лише на ділянках. Подекуди імплантати 

були оточені червоним кістковим мозком.  

 

5.6  Дослідження перебудови стегнової кістки в умовах імплантації 

трабекулярного титану Tritanium 

 

45-та доба 

У контрольних тварин у ділянках кортексу та трабекулярної кістки, 

прилеглих до імплантатів із трабекулярного титану Tritanium,  виявлено 

вогнища новоутвореної кісткової тканини з високою щільністю остеоцитів, а 

також ділянки сполучної тканини, або кісткового мозку. Найвищу щільність 

кісткових трабекул спостерігали  у ділянках  поряд з кортексом (рис. 5.20).  

У тварин з остеопорозом  сполучна тканина займала більші території 

навколо зразків із трабекулярного титану Tritanium (рис. 5.21) порівняно зі 

здоровими тваринами. Кісткові трабекули, прилеглі до імплантату та на 

відстані від нього, характеризувалися високою щільністю остеоцитів. 

Міжтрабекулярні простори були розширені та заповнені фіброретикулярною 

тканиною. 

 

 

Рис. 5.20. Вогнища новоутвореної кісткової тканини з високою 

щільністю остеоцитів. Ділянки кісткового мозку. Контроль. 45-та доба після 

імплантації трабекулярного титану Tritanium.  Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 
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Рис. 5.21. Осередки новоутвореної кісткової тканини з високою 

щільністю остеоцитів та  прошарки сполучної тканини. Модель остеопорозу. 

45-та доба після імплантації трабекулярного титану Tritanium. Гематоксилін 

та еозин. Зб. 200. 

 

90-та доба 

У здорових тварин  кісткові трабекули та сполучна тканина просякали 

в пори імплантата.  Кісткові трабекули включали колаген І типу (рис. 5.22). 

 

  

а б 

Рис. 5.22. Прошарки кісткової та сполучної тканини навколо 

дослідженої сторони імплантата: а) гематоксилін та еозин, зб. 200; б) колаген 

І типу, пікросиріус червоний, поляризоване світло, зб. 100. 90-та доба після 

імплантації трабекулярного титану Tritanium. 
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а б 

Рис. 5.23. Сполучна та кісткова тканини на поверхні імплантата: 

а) гематоксилін та еозин, зб.100; б) пікросиріус червоний, поляризоване 

світло, зб. 100. 90-та доба після імплантації трабекулярного титану 

Tritanium. 

 

У тварин з остеопорозом кісткові трабекули також оточували 

імплантати, але були вузькими та не формували щільну трабекулярну сітку 

(рис. 5.23, а). Прошарки сполучної тканини спостерігали на поверхні 

імплантату. Кісткові трабекули були різної зрілості, про що свідчить 

забарвлення – від жовтого до червоного кольору (рис. 5.23, б).  

 

5.7  Результати морфометричного дослідження 

 

Для об’єктивного оцінювання результатів гістологічного дослідження 

проведено аналіз остеоінтеграції використаних біоматеріалів на 45 та 90-ту 

добу після імплантації. 

У табл. 5.1 і 5.2 наведено результати морфометричного дослідження 

кісткової тканини  в ділянках контакту «кістка – імплантат» у контрольних і 

та тварин з остеопорозом відносно до загального периметру імплантата, який 

прийнято за 100 %. 

Виявлено, що на 45-ту добу між тваринами з остеопорозом і без нього 

показники кісткової тканини навколо досліджених імплантатів вірогідно 
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відрізнялися. У разі використання імплантатів із пористого танталу 

Trabecular Metal у тварин з остеопорозом площа кісткової тканини по 

периметру була нижчою на 12,81 %, трабекулярного титану Trabecular 

Titanium – на 14,10 %, титану Gription – 14,71 %, трабекулярного титану 

Stiktite – 12,45 %, трабекулярний титану Tritanium – 19,68 %. 

 

Таблица 5.1 

Площа кісткової тканини (%) навколо імплантатів на 45-ту добу дослідження 

Імплантат 
Відносна площа кісткової тканини, % 

р 
контроль модель остеопорозу 

Пористий тантал 

Trabecular Metal 

72,00 ± 3,48 59,19 ± 2,10 < 0,01 

Трабекулярный титан  

Trabecular Titanium 

67,46 ± 1,69 53,36 ± 2,57 < 0,01 

НД НД  

Титан Gription 60,10 ± 2,05 45,39 ± 2,37 < 0,001 

р1 

р2 < 0,01 

р1 < 0,001 

р2 < 0,05 

 

Трабекулярний титан 

Stiktite 

60,26 ± 2,36 47,81 ±  2,41 < 0,001 

р1 < 0,01 

р2 < 0,05 

р1 < 0,001 

НД 

 

Трабекулярний титан 

Tritanium  

61,78  ± 2,27 42,10 ± 1,44 0,001 

р1 < 0,05 

р2 < 0,05 

р1 < 0,001 

p2 < 0,001 

 

Примітки:  

р – вірогідність відмінностей між групами тварин;  

р1 – вірогідність відмінностей порівняно з показниками в разі 

використання пористого танталу Trabecular Metal;  

р2 – вірогідність відмінностей порівняно з показниками за умов 

використанняв трабекулярного титану  Trabecular Titanium.  
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Таблица 5.2 

Відносна площа кісткової тканини (%) навколо імплантатів на 90-ту добу 

дослідження 

Імплантат 

Відносна площа кісткової 

тканини, % 
р 

контроль 
модель 

остеопорозу 

Пористий тантал 

Trabecular Metal 

73,1 ± 1,93 57,7 ± 2,98 p < 0,001 

Трабекулярный титан  

Trabecular Titanium 

75,8 ± 1,3 60,32 ± 4,1 p < 0,001 

р1 > 0,05 р1 > 0,05  

Трабекулярний титан 

Gription 

65,2 ± 1,95 53,4 ± 3,44 p < 0,01 

р1<0,001 

р2<0,001 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

 

Трабекулярний титан 

Stiktite 

69,64 ± 2,73 59,2 ± 4,38 p < 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

 

Трабекулярний титан 

Tritanium 

66,7 ± 3,0 53,68 ± 2,58 p < 0,001 

р1 > 0,05 

р2> 0,05 

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

 

Примітки:  

р – вірогідність відмінностей між групами тварин;  

р1 – вірогідність відмінностей порівняно з показниками в разі 

використання пористого танталу Trabecular Metal;  

р2 – вірогідність відмінностей порівняно з показниками за умов 

використанняв трабекулярного титану  Trabecular Titanium.  

 

У щурів без остеопорозу вірогідних відмінностей між показниками 

відносної площі кісткової тканини в умовах імплантації пористого танталу 

Trabecular Metal та трабекулярного титану Trabecular Titanium не виявлено. 

Проте зафіксовано зниження відносної площі кісткової тканини навколо 

трабекулярних титанів Gription, Stiktite та Tritanium порівняно з показниками 

пористого танталу Trabecular Metal – на 11,90 % (p < 0,001); 11,74 % 

(p < 0,001), 10,22 % (p < 0,001) відповідно. Площа кісткової тканини  навколо 

трабекулярних титанів Gription, Stiktite та Tritanium була меншою порівняно 
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з трабекулярним титаном Trabecular Titanium на 7,36 % (p < 0,01); 7,20 % 

(p < 0,01) та 5,68 % (p < 0,05) відповідно.  

Аналогічну тенденцію виявлено й у тварин з остеопорозом. Між 

показниками танталу Trabecular Metal та трабекулярного титану Trabecular 

Titanium вірогідних відмінностей не встановлено. Порівняно з пористим 

танталом Trabecular Metal площа кісткової тканини була нижчою на 13,80 % 

(p < 0,001); 11,38 % (p < 0,001) та 17,09 %, відповідно. Порівняно з 

трабекулярним титаном Trabecular Titanium зниження показників кісткової 

тканини зафіксовано у разі використання Gription та Tritanium на 7,97 % 

(p < 0,05) та 11,26 % (p < 0,001). Вірогідних відмінностей між показниками 

трабекулярного титану (Trabecular Titanium та Stiktite) не встановлено. 

Аналіз результатів морфометричного дослідження, виконаного через 

90 діб після імплантації зразків металів у дистальний метадіафіз стегнової 

кістки щурів показав відсутність y здорових тварин достовірних відмінностей 

між показниками кісткової тканини навколо пористого танталу Trabecular 

Metal та трабекулярного титану Trabecular Titanium (табл. 5.2). 

Показники кісткової тканини навколо імплантатів із трабекулярного 

титану Gription були  зниженими на 7,9 % (р < 0,001) порівняно з пористим 

танталом Trabecular Metal, а з показниками трабекулярного титану Stiktite та 

Tritanium вірогідних відмінностей не встановлено. Порівняно зі значеннями, 

отриманими в разі використання трабекулярного титану Trabecular Titanium, 

відмічено зниження площі кісткової тканини навколо титану Gription на 

10,6 %, з іншими біоматеріалами достовірних відмінностей не встановлено.   

У разі дослідження стану кісткової тканини у тварин з остеопорозом 

відмінності виявлено у всіх досліджених імплантатах. У тварин з 

імплантатами з пористим танталом Trabecular Metal площа кісткової тканини 

була нижче на 15,4 % (p < 0,001), з трабекулярним титаном Trabecular 

Titanium на  15,4 %, Gription  – 11,8 %, Stiktite на 10.4 % та Tritanium – на 7 %.  

Таким чином, аналізуючи регенерацію кісткової тканини навколо 

імплантатів із танталову та різних трабекулярних титанів слід відмітити, що 

спрямованість процесу була ідентичною в експериментальній (модель 
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остеопорозу) та контрольній групах тварин, тобто на всі досліджені терміни 

визначено формування кісткової тканини з прошарками сполучної та 

кісткового мозку навколо імплантатів. Проте у щурів, яким моделювали 

остеопороз, поряд із кістковою тканиною навколо зразків біоматеріалів 

зафіксовано формування значних територій сполучної.  

За результатами морфометрії, імплантати з пористого танталу та 

трабекулярного титану Trabecular Titanium на 45-ту добу мали високу 

біологічну сумісність із кістковою тканиною та кістковим мозком, 

характеризувалися високими остеоінтегративними якостями порівняно з 

імплантатами з інших трабекулярних титанів [273]. На 90-ту добу у 

контрольних тварин вірогідних відмінностей між використаними 

біоматеріалами не зафіксовано. У щурів із остеопорозом показники 

остеоінтеграції були нижчими, але перевищували 50 %. Тобто імплантати з 

досліджених матеріалів доцільно використовувати для виготовлення 

ендопротезів не лише в пацієнтів із нормальними показниками кісткової 

тканини, а й у випадках діагностування остеопорозу. 
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РОЗДІЛ 6 

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ МІЦНОСТІ КІСТКОВО-МЕТАЛЕВОГО 

БЛОКА ДЛЯ РІЗНИХ ТИПІВ ПОВЕРХОНЬ ІМПЛАНТАТІВ  

В УМОВАХ НОРМАЛЬНОГО СТАНУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ТА 

МОДЕЛЮВАННЯ ОСТЕОПОРОЗУ В ЕКСПЕРИМЕНТІ НА ЩУРАХ 

 

14 діб після імплантації 

У результаті проведення експерименту на 14-ту добу отримані дані про 

величини навантаження, за яких відбувалось руйнування препаратів 

стегнових кісток лабораторних щурів. Отримані дані були проаналізовані 

статистичними методами. 

Проведено перевірку за непараметричним одновибірковим тестом 

Колмогорова-Смірнова для обґрунтування методів статистики. Метод дає 

змогу тестувати дві сукупності на різницю між розподіленнями ймовірності. 

Тест заснований на максимальній абсолютній різниці між кумулятивними 

функціями розподілу вибірок, в нашому випадку експериментальної та 

теоретичної нормальної. Як відомо, гіпотеза перевірки на нормальність 

розподілу (для будь-якого тесту) побудована на нульовій гіпотезі, що вибірка 

не підлягає нормальному розподілу. Звідки, статистична значущість тесту на 

відповідність розподілу, який вивчаємо, нормальному (Гаусовому) має 

перевищувати 0,05. Результати роботи критерію Колмогорова-Смірнова 

наведено в табл. 6.1. Виявлено, що всі дані підлягають нормальному 

розподілу, що дає можливість використовувати параметричні методи 

статистики. 

Методи описової статистики дозволили визначити середню величину 

(М) руйнівного навантаження в групах із різними імплантатами та інтактних 

кісток, як у здорових тварин, так і за наявності остеопорозу. Також визначено 

середнє квадратичне відхилення (SD) зазначеного показника та його 

максимальне та мінімальне значення в групах. Результати описової 

статистики наведено в табл. 6.2. 
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Таблиця 6.1 

 Одновибірковий критерій Колмогорова-Смірнова 

Тип  

імплантата 
Статистики 

Нормальна  

кістка 

Остеопоротична 

кістка 

операція інтакт операція інтакт 

Пористий 

титан 

Z 0,628 0,475 0,671 0,568 

р 0,825 0,978 0,759 0,904 

Gription  
Z 0,441 0,544 0,679 0,500 

р 0,990 0,929 0,746 0,964 

Tritanium 
Z 0,482 0,463 0,495 0,515 

р 0,974 0,983 0,967 0,953 

Stiktite 
Z 0,517 0,563 0,530 0,450 

р 0,952 0,910 0,941 0,987 

Trabecular 

Titanium 

Z 0,444 0,327 0,671 0,543 

р 0,989 1,000 0,759 0,930 

Trabecular 

Tantalum 

Z 0,543 0,517 0,530 0,305 

р 0,930 0,952 0,941 1,000 

 

Таблиця 6.2 

Середні та граничні значення міцності зразків кісток тварин  

(M ± SD / min ÷ max) 

Типи 

імплантата 

Міцність, Н 

Нормальна кістка Остеопоротична кістка 

Операція Інтакт Операція Інтакт 

Пористий титан 
3,6 ± 0,4 

2,9 ÷ 3,9 

4,6 ± 0,7 

4,0 ÷ 5,8 

3,0 ± 0,1 

2,8 ÷ 3,2 

1,5 ± 0,2 

1,3 ÷ 1,7 

Gription 
3,9 ± 0,2 

3,5 ÷ 4,1 

4,7 ± 0,3 

4,2 ÷ 5,0 

3,2 ± 0,2 

3,0 ÷ 3,4 

1,5 ± 0,2 

1,3 ÷ 1,8 

Tritanium 
4,1 ± 0,4 

3,7 ÷ 4,5 

4,6 ± 0,3 

4,2 ÷ 5,0 

3,3 ± 0,1 

3,1 ÷ 3,4 

1,5 ± 0,1 

1,4 ÷ 1,6 

Stiktite 
4,3 ± 0,2 

4,0 ÷ 4,6 

4,7 ± 0,3 

4,2 ÷ 5,0 

3,4 ± 0,1 

3,3 ÷ 3,6 

1,4 ± 0,2 

1,3 ÷ 1,7 

Trabecular 

Titanium 

4,2 ± 0,2 

3,9 ÷ 4,5 

4,6 ± 0,3 

4,2 ÷ 5,0 

3,5 ± 0,1 

3,4 ÷ 3,7 

1,5 ± 0,2 

1,3 ÷ 1,7 

Trabecular 

Tantalum 

4,4 ± 0,2 

4,2 ÷ 4,6 

4,8 ± 0,4 

4,2 ÷ 5,2 

3,8 ± 0,1 

3,6 ÷ 3,9 

1,5 ± 0,2 

1,3 ÷ 1,7 

 

Наступним етапом статистичного дослідження ми спробували виявити 

наявність впливу остеопорозу на міцність кісткової тканини лабораторних 

щурів. Для вирішення цього завдання виконано порівняльний аналіз всіх 
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інтактних стегнових кісток тварин із нормальною щільністю кісткової 

тканини та тварин із модельованим остеопорозом. Результати порівняльного 

аналізу наведено в табл. 6.3. 

 

Таблиця 6.3  

Результати порівняльного аналізу міцності інтактних  кісток тварин із 

нормальною щільністю кісткової тканини і  модельованим остеопорозом 

Стан кісткової 

тканини 

Міцність, Н 

M ± SD 

Різниця 

середніх 

M ± SE 

Статистична 

різниця 

середніх 

Нормальна 4,7 ± 0,4 
3,2 ± 0,1 

t = 41,348 

p = 0,001 Остеопоротична 1,5 ± 0,1 

 

Встановлено, що стегнові кістки тварин, яким моделювали остеопороз 

руйнувались під впливом навантажень величиною (1,5 ± 0,1) Н, що значуще 

(p = 0,001) відрізнялося від аналогічного показника кісток здорових тварин, 

які руйнувались за навантажень (4,7 ± 0,4) Н. 

Результати проведеного порівняльного аналізу міцності інтактних 

стегнових кісток лабораторних тварин дозволяють з високим ступенем 

достовірності (p = 0,001) стверджувати, що в результаті лабораторного 

моделювання нам вдалося отримати явища остеопорозу у тварин відповідної 

групи. 

Для визначення впливу наявності імплантата на міцнісні якості 

стегнових кісток лабораторних тварин проведений порівняльний аналіз 

оперованих та інтактних кісток у підгрупах із різними видами імплантатів, як 

у здорових тварин, так і у тварин із модельованим остеопорозом. Результати 

порівняльного аналізу міцності оперованої та інтактної кісток наведено в 

табл. 6.4. 

Наглядно порівняти вплив наявності імплантатів з різних матеріалів на 

міцністні якості стегнових кісток лабораторних тварин, як з нормальною 

щільністю кісток, так і в умовах моделювання остеопорозу можна за 

допомогою діаграми, що наведена на рис. 6.1. 
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Таблиця 6.4  

Результати порівняльного аналізу міцності оперованої та інтактної кісток 

Імплан-

тат 

Нормальна кістка 

Операція – Інтакт 

Остеопоротична кістка 

Операція – Інтакт 

Парні різниці 
t p 

Парні різниці 
t p 

M SD SE M SD SE 

Пористий 

титан 
-1,02 0,61 0,27 -3,715 0,021 1,54 0,05 0,02 62,870 0,001 

Gription -0,82 0,16 0,07 -11,159 0,001 1,74 0,17 0,07 23,252 0,001 

Tritanium -0,46 0,22 0,10 -4,695 0,009 1,80 0,10 0,04 40,249 0,001 

Stiktite -0,40 0,30 0,13 -2,981 0,041 2,00 0,07 0,03 63,246 0,001 

Trabecular 

Titanium 
-0,46 0,21 0,09 -4,960 0,008 2,02 0,22 0,10 20,835 0,001 

Trabecular 

Tantalum 
-0,36 0,34 0,15 -2,395 0,075 2,26 0,09 0,04 56,500 0,001 

 

 

 

 
а 

 

 
б 

Рис. 6.1 Діаграма порівняння міцності оперованої та інтактної кісток: а) 

з нормальною щільністю кісткової тканини; б) з модельованим остеопорозом. 
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Як показано на діаграмі, наявність імплантата з будь-якого 

досліджуваного матеріалу значущо (на рівні р = 0,001) призводить до 

підвищення міцності стегнової кістки лабораторних тварин із модельованим 

остеопорозом порівняно з інтактними кістками цих самих тварин. Цей факт 

можна пояснити армуючою дією імплантата. У підгрупах тварин із 

нормальною щільністю кісткової тканини навпаки міцність оперованих 

кісток виявилася декілька нижчою за інтактні, хоча рівень значущості відмін 

не такий високий, як у підгрупах з остеопорозом. У щурів з танталовими 

імплантатами різниця в міцності оперованих та інтактних кісток не набула 

значущості (р = 0,075). 

Отримавши протилежні результати під час порівняння міцності 

оперованих та інтактних кісток у групах тварин із модельованим 

остеопорозом та нормальною щільністю кісткової тканини, ми вирішили 

окремо порівняти міцність кісток з імплантатами між групами тварин із 

остеопорозом та без нього. Для цього проведено порівняльний аналіз 

показників руйнівного навантаження для всіх оперованих кісток у групі з 

нормальною щільністю кісткової тканини з оперованими кістками в групі з 

модельованим остеопорозом, не залежно від матеріалу імплантатів. Аналіз 

проводили за допомогою Т-тесту для незалежних вибірок. 

Результати порівняльного аналізу міцності оперованих кісток з 

нормальною щільністю кісткової тканини та кісток тварин з модельованим 

остеопорозом наведено в табл. 6.5. 

Результати порівняльного аналізу показали, що кістки з встановленими 

імплантатами в групі щурів із нормальною щільністю кісткової тканини 

витримують значно більші руйнівні навантаження, ніж кістки тварин із 

модельованим остеопорозом, незалежно від матеріалу імплантатів. Це 

підтверджується високою значущістю різниці (р = 0,001) практично у всіх 

підгрупах. Виняток склала підгрупа з імплантатами з титану, де значущість 

відмінностей міцності стегнових кісток була на рівні р = 0,014. Проведено 

однофакторний дисперсійний аналіз міцності оперованих та 
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контралатеральних кісток тварин із нормальною щільністю кісткової тканини 

та з модельованим остеопорозом (табл. 6.6). 

 

Таблиця 6.5 

Результати порівняльного аналізу (Т-тест для незалежних вибірок) міцності 

оперованих нормальних та остеопоротичних кісток тварин із різними 

імплантатами 

Імплантат 

Нормальна 

кістка 

M ± SD 

Остеопоротична 

кістка 

M ± SD 

Різниця 

середніх 

M ± SE 

Т-тест 

t p 

Пористий титан 3,6 ± 0,4 3,0 ± 0,1 0,6 ± 0,2 3,124 0,014 

Gription 3,9 ± 0,2 3,2 ± 0,2 0,6 ± 0,1 4,975 0,001 

Tritanium 4,1 ± 0,3 3,3 ± 0,1 0,8 ± 0,2 4,950 0,004 

Stiktite 4,3 ± 0,2 3,4 ± 0,1 0,9 ± 0,1 7,833 0,001 

Trabecular Titanium 4,2 ± 0,2 3,5 ± 0,1 0,7 ± 0,1 5,462 0,001 

Trabecular Tantalum 4,4 ± 0,2 3,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 6,957 0,001 

 

Таблиця 6.6  

Результати порівняльного аналізу міцності кісток тварин за умов 

застосування різних типів імплантатів (однофакторний дисперсійний аналіз) 

Статистики 
Нормальна кістка, кінцівка 

Остеопоротична кістка, 

кінцівка 

оперована  контралатеральна  оперована контралатеральна 

Міжгрупова 

різниця 

F 5,411 0,154 18,453 0,084 

p 0,002 0,977 0,001 0,994 

 

Проведений дисперсійний аналіз показав, що за умов застосування 

різних типів імплантатів щільність оперованих кісток значущо відрізнялася 

як у тварин із нормальною щільністю кісткової тканини (F = 5,411; p = 0,002), 

так і з модельованим остеопорозом (F = 18,453; p = 0,001). При цьому 

щільність неоперованої кістки залишалася незмінною в межах однакової 

щільності кісткової тканини. 

Виконано апостеріорний тест для множинного аналізу, який дозволяє 

виявити однорідні (гомогенні) групи, які достовірно (на рівні α = 0,005) 



158 

розрізняються між собою. Встановлено, що найменші навантаження 

витримують кістки з імплантатами з титану. Розміщення їх в окремій 

підмножині свідчить про те, що їх міцністні показники значущо 

відрізняються від підгруп з імплантатами з інших матеріалів. Найбільші 

руйнівні навантаження витримували кістки з імплантатами з танталу 

Trabecular Tantalum та імплантатами Stiktite. Кістки з імплантатами Gription, 

Tritanium, Trabecular Titan за показниками руйнівного навантаження 

достовірно не відрізнялись (р = 0,133), але значимо відрізнялися від кісток з 

імплантатами з титану, Stiktite та Trabecular Metal. 

У щурів, яким моделювали остеопороз, спостерігали більшу 

диференціацію препаратів кісток з імплантатами з різних матеріалів за 

показниками руйнівного навантаження. Зокрема, найслабкішими виявилися 

кістки з імплантованим титаном, а найміцнішими – з танталом Trabecular 

Metal. Кістки з імплантатами Gription та Tritanium достовірно не відрізнялися 

за показниками руйнвного навантаження, якке вони витримують (р = 0,366). 

90 діб після імплантації 

Результати дослідження через 90 діб після операції показали, що 

стегнові кістки тварин, яким моделювали остеопороз, руйнувались під 

вплівом навантажень величиною (4,7 ± 0,5) Н, що були достовірно меншими 

(p = 0,001) порівняно з показниками кісток здорових щурів, які витримували 

максимальне навантаження (12,3 ± 0,5) Н. Таким чином, на підставі 

проведеного аналізу міцності неоперованих стегнових кісток лабораторних 

тварин можна з високим ступенем вирогідності (p = 0,001) стверджувати, що 

на цей термін збереглися явища модельованого остеопорозу. 

Для визначення впливу наявності імплантата на міцнісні якості 

стегнових кісток лабораторних тварин проведено порівняльний аналіз 

оперованих та неоперованих кісток у підгрупах із різними видами 

імплантатів, результати якого наведено в табл. 6.7. 

Виявлено, що наявність імплантата, виготовленого з будь-якого 

дослідженого матеріалу, призводить до підвищення міцності стегнової кістки 
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щурів. Але якщо міцність оперованих кісток тварині з нормальною 

щільністю кісткової тканини збільшувалася достовірно (p < 0,01), то у щурів 

з модельованим остеопорозом не досягала значущого рівня (отримані 

значення статистичної різниці міцності кісток зі зразком Tritanium можна 

вважати випадковими). Отримані результати можна пояснити тим, що 

утворювається кістково-металевий блок, міцніть якого більша в кістках із 

нормальною щільністю кісткової тканини через більший ступень 

остеоінтеграції. 

 

Таблиця 6.7  

Результати порівняльного аналізу міцності оперованої та інтактної кісток 

через 90 діб після імплантації 

Типи  

імплан-

татів 

Нормальна кістка 

Операція – Інтакт 

Остеопоротична кістка 

Операція – Інтакт 

Парні різниці 
t p 

Парні різниці 
t p 

M SD SE M SD SE 

Пористий 

титан 
1,30 0,50 0,20 5,549 0,005 0,05 0,6 0,30 0,173 0,871 

Gription 1,60 0,90 0,40 3,954 0,017 0,30 0,5 0,20 1,289 0,267 

Tritanium 1,40 0,80 0,40 3,836 0,019 0,30 0,3 0,10 2,902 0,044 

Stiktite 1,80 0,90 0,40 4,631 0,010 0,40 0,4 0,20 2,091 0,105 

Trabecular 

Titanium 
1,90 0,70 0,30 5,868 0,004 0,06 0,9 0,40 0,143 0,894 

Trabecular 

Tantalum 
1,80 0,60 0,30 6,529 0,003 0,06 0,5 0,20 0,314 0,769 

 

Таким чином, в обох дослідних групах за умов застосування різних 

зразків імплантатів спостерігали зміцнення оперованої кістки, але зміна цієї 

величини для різних зразків імплантатів буланеоднаковою. Для визначення 

різниці між видами імплантатів проведено дисперсійний аналіз (табл. 6.8) з 

апостеріорним тестом Дункана, який дозволив виявити різниці між 

зразками.  
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Дисперсійний аналіз показав, що лише у тварин із нормальною 

щільністю кістки різні види імплантатів неоднаково впливають на зміну 

міцності. Для остеопоротичних кісток впливу імплантата на міцність кісток 

не виявлено, не відрізнялися між собою й інтактні кістки в межах груп. 

 

Таблиця 6.8 

Результати порівняльного аналізу міцності кісток тварин при застосуванні 

різних типів імплантатів (однофакторний дисперсійний аналіз) 

Статистики 
Нормальна кістка Остеопоротична кістка 

операція інтакт операція інтакт 

Міжгрупова 

різниця 

F 3,930 0,391 0,620 0,186 

p 0,010 0,850 0,686 0,965 

 

Найменшу міцність вивлено в кісток з імплантатами з титану (13,3), 

кістки з імплантатами з титаном Gription та Tritanium мають приблизно 

однакову міцність і статистично не відрізняються між собою (р = 0,105) і 

складають відповідно (13,7 та 13,9), причому на рівні  = 0,05 відрізняються 

від зразків з титановими імплантатами та зразків з імплантатами Trabecular 

Titanium (14,1), Stiktite (14,2) та Trabecular Tantalum (14,4). У випадку 

дослідження кісток щурів із моделбованим остеопорозом достовірної різниці 

між зразками імплантатів не виявлено. Визначені статистичні залежності 

ілюстровано на рис. 6.2. 

Для виявлення різниці в міцності імплантованих кісток з нормальною 

щільністю та остеопорозом ми провели порівняльний Т-тест (табл. 6.9). 

У результаті аналізу порівняння міцності оперованих кісток 

лабораторних тварин через 90 діб після операції було доведено, що міцність 

кісток з нормальною щільністю значущо більша (р < 0,01), ніж міцність 

кісток з модельованим остеопорозом. 

Наукові дані [98], отримані на 90-ту добу експеримента підтверджують 

попередні [98], при виведені лабораторних тварин з експерименту на 14-ту 

добу після операції, а саме: найбільші руйнівні навантаження тримають 
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кістки з імплантатами з пористого танталу Trabecular Metal та імплантатами 

Stiktite в умовах нормальної щільності кісткової тканини; а в експерименті з 

остеопоротичною кістковою тканиною найміцнішим є кістково-металевий 

блок з пористим танталом Trabecular Metal. 

 

 

Рис. 6.2. Міцність прооперованих кісток лабораторних тварин на 90-ту 

добу після операції. 

 

Таблиця 6.9 

Результати порівняльного аналізу (Т-тест для незалежних вибірок) міцності 

(Н) прооперованих кісток у тварин із та без остеопорозу в умовах імплантації 

різних матеріалів 

Імплантат 

Нормальна 

кістка 

M ± SD 

Остеопоротична 

 кістка 

M ± SD 

Різниця 

середніх 

M ± SE 

Т-тест 

t p 

Пористий титан 13,3 ± 0,4 4,5 ± 0,2 8,8 ± 0,2 45,102 0,001 

Gription 13,9 ± 0,5 4,3 ± 0,2 9,5 ± 0,2 38,446 0,001 

Tritanium 13,7 ± 0,4 4,5 ± 0,3 9,3 ± 0,2 39,608 0,001 

Stiktite 14,1 ± 0,6 4,4 ± 0,3 9,6 ± 0,3 31,18 0,001 

Trabecular Titanium 14,4 ± 0,4 4,6 ± 0,3 9,8 ± 0,2 45,317 0,001 

Trabecular Tantalum 14,6 ± 0,3 4,6 ± 0,4 9,6 ± 0,2 47,928 0,001 
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РОЗДІЛ 7 

ДИНАМІКА БІОХІМІЧНИХ ТА ІМУНОЛОГІЧНИХ МАРКЕРІВ  

У СИРОВАТЦІ КРОВІ ХВОРИХ ІЗ НАСЛІДКАМИ ТРАВМ ДІЛЯНКИ 

КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА ПІСЛЯ ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ 

 

7.1  Динаміка маркерів у хворих із посттравматичним 

коксартрозом 

 

Зміни біохімічних маркерів запалення в крові пацієнтів із 

посттравматичним коксартрозом полягали в зростанні рівня глікопротеїнів і 

фібриногену в крові – у 2 рази, сіалових кислот – на 52,2 %, гаптоглобіну – на 

26 %, глобулінів – на 19,6 % в порівнянні з контрольною групою. 

Підвищення рівня запальних біохімічних маркерів у крові пацієнтів свідчить 

про деструкцію хрящової і кісткової тканини суглобів. На користь цього 

свідчить підвищення активності лужної фосфатази на 75,7 %, кислої – на 

25,1 % у порівнянні з контрольною групою. Це говорить про активне 

руйнування субхондральної кісткової тканини та її подальшу деструкцію, що 

характерно для ІІІ і ІV стадій остеоартрозу великих суглобів. Підвищення 

рівня хондроїтинсульфатів у крові в 4,3 разу відображує характерну 

деструкцію хрящової тканини уражених кульшових суглобів (табл. 7.1). 

Також у хворих відзначені порушення ліпідного обміну – підвищення в 

крові рівня холестеролу на 23,9 %, тригліцеридів – на 46,4 %, а також 

порушення функціонального стану печінки у вигляді зростання активності 

ГГТП на 47,8 %, тимолової проби – у 2,2 рази, і помірною гіпоальбумінемією 

у порівнянні з контрольною групою. Дані зміни можуть вказувати на 

наявність у пацієнтів супутніх захворювань (артеріальна гіпертензія, 

ожиріння, лікарська гепатопатія), а також можуть свідчити про тяжкість 

запально-деструктивних змін в організмі і, можливо, тривале застосування 

нестероїдних протизапальних препаратів у зв'язку з вираженим больовим 

синдромом. Слід відзначити, що больовий синдром за умов коксартрозу 
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досить виражений, але у разі ураження кульшових суглобів застосування 

методів місцевого знеболювання неможливе через значну товщину м’язового 

шару, який оточує їх. Таким чином, препарати у вигляді мазей і гелів для 

місцевого застосування не використовують, а хворі вживають багато 

нестероїдних протизапальних препаратів.  

 

Таблиця 7.1 

Біохімічні маркери крові у пацієнтів із посттравматичним коксартрозом, що 

обумовлює ендопротезування кульшового суглоба (M ± m) 

Біохімічні маркери 

Пацієнти 

клінічно здорові, 

n = 30 

із коксартрозом,  

n = 35 

Глікопротеїни, г/л 0,57 ± 0,01 1,16 ± 0,01 3) 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,069 ± 0,004 0,296 ± 0,009 3) 

Сіалові кислоти, ммоль/л 2,05 ± 0,05 3,12 ± 0,07 3) 

Гаптоглобін, г/л 0,77 ± 0,04 0,97 ± 0,04 1) 

Глюкоза, ммоль/л 4,9 ± 0,10 5,4 ± 0,16 

Активність АлАТ, U/L 23,3 ± 1,58 24,3 ± 2,20 

Активність АсАТ, U/L 19,6 ± 1,28 22,9 ± 1,27 

Лужна фосфатаза, U/L 157,0 ± 8,05 276,4 ± 15,20 3) 

Кисла фосфатаза, U/L 3,90 ± 0,16 4,88 ± 0,18 3) 

Активність ГГТП, U/L 27,4 ± 1,81 40,5 ± 2,99 1) 

Загальний білок, г/л 70,2 ± 0,80 73,6 ± 1,16 

Альбуміни, г/л 47,8 ± 0,56 40,7 ± 0,53 3) 

Глобуліни, г/л 22,4 ± 0,84 32,9 ± 1,24 3) 

Загальний холестерол, ммоль/л 4,6 ± 0,12 5,7 ± 0,16 3) 

Тригліцериди, ммоль/л 1,12 ± 0,05 1,64 ± 0,10 2) 

Тимолова проба, Од. 3,1 ± 0,32 7,0 ± 0,57 3) 

Фібриноген, г/л 2,3 ± 0,10 4,7 ± 0,12 3) 

Примітки:  

1) – р < 0,05; 

2) – р < 0,01; 

3) – р < 0,001 порівняно з показниками контрольної групи. 

 

Підвищення рівня ІЛ-1 в 3 рази, ІЛ-6 – в 6 разів і ІЛ-4 – в 2,2 рази у 

порівнянні з контрольною групою свідчить про виражене імунне запалення 

та активацію нейтрофілів і макрофагів внаслідок деструкції синовіальних 
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оболонок суглобів при остеоартрозі. Запальний цитокін ІЛ-1 продукується 

макрофагами і поліморфноядерними лейкоцитами та є активатором 

запалення як захисної реакції організму, стимулює синтез білків гострої фази 

запалення в гепатоцитах і синовії. ІЛ-6 є багатофункціональним 

неспецифічним медіатором, який продукується макрофагами, фібробластами, 

Т-лімфоцитами і є основним індуктором гострої фази запалення. ІЛ-4 має 

протизапальні властивості, які реалізуються за рахунок пригнічення 

активності макрофагів і синтезу ними ІЛ-1 та ІЛ-6 (табл. 7.2). 

 

Таблиця 7.2 

Вміст цитокінів та циркулюючих імунних комплексів у крові хворих на 

коксартроз, що обумовлює ендопротезування кульшового суглоба (M ± m) 

Імунологічні маркери 

Пацієнти 

клінічно здорові, 

n=30 

хворі на коксартроз, 

n=35 

ІЛ-1, пг/мл 6,63±0,37 20,36±0,64 1) 

ІЛ-6, пг/мл 5,60±0,42 34,42±1,65 1) 

ІЛ-4, пг/мл 7,48±0,57 17,34±0,93 1) 

ЦІК, Од. 49,6±1,82 79,6±2,92 1) 

Примітка. 1)– р < 0,001 порівняно з показниками контрольної групи 

 

Підвищення рівня ІЛ-4 супроводжує важкі патологічні процеси, за яких 

запалення і деструкція має затяжний і прогресуючий характер. Підвищення 

рівня циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) свідчить про компенсацію 

імунної реакції організму на антигени, які утворюються та потрапляють у кров 

через капілярну мережу внаслідок активної деструкції кісткової і хрящової 

тканини за місцем її ушкодження. Таким чином, підвищення концентрації ЦІК 

у крові вказує на зв'язування антитілами антигенів, які потрапляють у кров 

внаслідок деструкції хрящової тканини уражених суглобів. 

Результати біохімічного дослідження сироватки крові хворих після 

ендопротезування свідчать про поступове зменшення активності запального 

процесу через 14 днів після хірургічного втручання. Рівень глікопротеїнів на 
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7-ий день після операції збільшився на 13,2 %, на 14-ий – знизився на 17,5 % 

порівняно з показником до ендопротезування (табл. 7.3). 

 

Таблиця 7.3 

Динаміка маркерів запалення та активність ферментів у крові хворих на 

посттравматичний коксартроз після ендопротезування, n=35 

(Me, %25 – %75) 

Біохімічні 

маркери 

Група обстежених 

контрольна, 

n = 30 

оперовані пацієнти 

до операції 
після операції 

через 7 днів через 14 днів 

Глікопротеїни, г/л 
0,57 

0,50–0,61 

1,14 

1,10–1,19 

1,29 1) 

1,24–1,36 

0,94 1) 

0,76–1,02 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,068 

0,048–0,090 

0,292 

0,248–0,341 

0,211 1) 

0,190–0,243 

0,156 1) 

0,140–1,176 

Сіалові кислоти, 

ммоль/л 

1,97 

1,85–2,28 

3,05 

2,88–3,28 

2,43 1) 

2,27–2,72 

2,25 1) 

1,99–2,49 

Гаптоглобін, г/л 
0,80 

0,60–0,90 

0,96 

0,80–1,10 

1,08 

0,94–1,25 

0,88 

0,69–1,00 

Глюкоза, ммоль/л 
4,85 

4,43–5,38 

5,3 

4,7–5,8 

5,5 

4,8–6,1 

5,3 

4,6–6,0 

Активність АлАТ, 

U/L 

21,0 

17,0–32,0 

21,0 

14,5–28,5 

20,6 

14,2–29,7 

21,2 

14,8–26,9 

Активність АсАТ, 

U/L 

20,0 

14,0–25,0 

21,0 

18,0–27,5 

20,0 

17,1–26,1 

20,3 

17,4–25,8 

Лужна фосфатаза, 

U/L 

152,0 

131,0–193,0 

257,0 

207,0–323,0 

161,5 1) 

133,3–204,8 

169,0 1) 

119,7–205,5 

Кисла фосфатаза, 

U/L 

4,00 

3,20–4,40 

4,80 

4,20–5,40 

4,02 

3,60–4,65 

3,45 

2,79–4,18 

Активність ГГТП, 

U/L 

32,0 

21,0–34,0 

39,0 

29,5–54,5 

36,1 

25,8–49,5 

31,1 

22,2–42,5 

Примітка: 1) – вірогідно за Вілкоксоном у порівнянні з показниками до 

операції. 

 

Зменшення запально-деструктивних змін кісткової та хрящової 

тканини в організмі пацієнтів також підтверджувалося зниженням вмісту в 

крові на 14-ту добу хондроїтинсульфатів – на 46,5 %, сіалових кислот – на 

26,2 %, активності лужної фосфатази – на 34,2 %, тимолової проби – у 
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2,7 рази та фібриногену на 44,9 % порівняно з показниками до операції 

(табл. 7.4). Така динаміка біохімічних маркерів співпадала із покращенням 

загального клінічного стану хворих, а також свідчить по сприятливий перебіг 

післяопераційного періоду та вказує на відсутність важких післяопераційних 

ускладнень, які не потребують додаткової корекції. 

 

Таблиця 7.4  

Динаміка маркерів білкового і ліпідного обміну у хворих на 

посттравматичний коксартроз після ендопротезування, n=35 (Me, %25 – %75) 

Біохімічні 

маркери 

Група обстежених 

контрольн

а, n = 30 

оперовані пацієнти 

до 

операції 

після операції 

через 7 днів через 14 днів 

Загальний білок, г/л 
70,1 

67,1–73,1 

72,0 

67,6–78,5 

74,8 

68,6–78,8 

76,0 

70,3–80,8 

Альбуміни, г/л 
48,6 

45,6–49,9 

41,2 

38,7–43,0 

40,4 

37,9–42,1 

41,6 

39,1–43,4 

Глобуліни, г/л 
22,4 

19,9–24,2 

33,0 

27,5–37,1 

35,5 

29,6–39,6 

35,1 

29,1–40,5 

Загальний 

холестерол, ммоль/л 

4,7 

4,2–5,0 

5,7 

5,0–6,1 

5,4 

4,8–5,9 

5,5 

4,7–6,2 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,12 

0,90–1,30 

1,63 

1,22–1,99 

1,59 

1,19–1,91 

1,32 

1,02–1,57 

Тимолова проба, Ед. 
2,8 

2,1–4,0 

7,0 

4,5–9,5 

5,3 

3,4–6,8 

2,6 1) 

1,7–3,4 

Фібриноген, г/л 
2,4 

2,0–2,7 

4,9 

4,6–5,1 

4,0 1) 

3,8–4,2 

2,7 1) 

2,2–2,9 

Примітка: 1) – вірогідно за Вілкоксоном у порівнянні з показниками до 

операції. 

 

Також під час обстеження не було встановлено вірогідного підвищення 

активності ферментів АлАТ, АсАТ і ГГТП, вмісту глюкози й альбуміну, що 

свідчить про відсутність у хворих порушень функціонального стану печінки. 

Показники вмісту холестеролу та тригліцеридів у крові пацієнтів 

відображують на відсутність у них важких порушень обміну ліпідів. Це 

вказує на сприятливий перебіг післяопераційного періоду та відсутність 

важких метаболічних порушень. 
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Аналіз динаміки імунологічних маркерів після ендопротезування на 14-

ту добу показав зниження ступеня імунологічних порушень в організмі 

пацієнтів, а також на відсутність у них післяопераційних ускладнень, у тому 

числі пов’язаних із перипротезною інфекцією. Вміст ІЛ-1 на 14-й день після 

операції зменшився на 39 %, ІЛ-6 – на 46,9 %, а рівень ЦІК – на 27 % 

порівняно з показниками до операції. Такі зміни імунологічних маркерів 

свідчать про поступову нормалізацію імунного статусу пацієнтів і непрямим 

чином підтверджують відсутність реакції організму на імплантати (табл. 7.5). 

 

Таблиця 7.5  

 Динаміка імунологічних маркерів у хворих на посттравматичний коксартроз 

після ендопротезування, n = 35 (Me, % 25 – % 75) 

Імунологічні  

маркери 

Група обстежених 

контрольна, 

n = 30 

оперовані пацієнти 

до операції 
після операції 

через 7 днів через 14 днів 

ІЛ-1, пг/мл 
6,65 

5,00–7,58 

20,60 

17,50–23,00 

14,07 1) 

11,69–17,18 

12,55 1) 

10,7–14,09 

ІЛ-6, пг/мл 
5,60 

4,13–7,18 

35,69 

30,34–42,3 

21,78 1) 

18,50–25,77 

18,95 1) 

16,09–22,42 

ІЛ-4, пг/мл 
8,05 

5,40–9,80 

16,70 

12,95–21,59 

14,86 

11,53–19,21 

13,97 

10,83– 18,06 

ЦІК, Од. 
47,0 

42,3–55,8 

78,0 

67,0–92,5 

64,4 

53,5–77,9 

56,9 1) 

47,6–66,2 

Примітка: 1) – вірогідно за Вілкоксоном у порівнянні з показниками до 

операції. 

 

Таким чином, підвищення маркерів гострої фази запалення в сироватці 

крові (глікопротеїнів, гаптоглобіну, сіалові кислоти), а також активності 

маркерних ферментів (лужна та кисла фосфатази) свідчить про наявність про 

запально-деструктивного процесу в пацієнтів з ускладненим перебігом 

посттравматичного коксартрозу.   

Зростання рівня цитокінів і ЦІК у сироватці крові пацієнтів свідчить 

про підвищення імунологічної реактивності внаслідок тяжкості 
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патологічного процесу в суглобах,  що вимагає ретельного післяопераційного 

контролю та медикаментозної корекції. 

У хворих на посттравматичний коксартроз після ендопротезування 

відбулося зниження в сироватці крові біохімічних маркерів – глікопротеїнів, 

сіалових кислот, хондроїтинсульфатів, активності лужної фосфатази, 

тимолової проби та фібриногену, що співпадає з покращенням клінічного 

стану пацієнтів і свідчить про зменшення ступеня запально-деструктивних 

порушень і сприятливий прогноз у ранній післяопераційний період [8]. 

Зниження вмісту запальних ІЛ-1 та ІЛ-6 у хворих після операції вказує 

на нормалізацію імунного статусу та свідчить про відсутність 

післяопераційних ускладнень, пов’язаних із перипротезною інфекцією та 

реакцією на імплантат [7].  

Вміст у сироватці крові глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, сіалових 

кислот, лужної фосфатази, фібриногену, ІЛ-1, -6 і ЦІК можна рекомендувати 

для медичної практики в якості імунобіохімічних маркерів для оцінювання 

стану хворих на посттравматичний коксартроз після ендопротезування [11].  

 

7.2  Динаміка маркерів у хворих із посттравматичним асептичним 

некрозом і застарілими невправленими переломовивихами в кульшовому 

суглобі 

 

У пацієнтів із посттравматичним АНГСК встановлено підвищення 

вмісту в крові маркерів запалення: глікопротеїнів – на 68,4 %, сіалових 

кислот – на 26,3 %, глобулінів – на 33,5 % порівняно з контрольною групою. 

Посттравматичний АНГСК характеризується запально-деструктивними 

змінами (некрозом і апоптозом клітин) суглобового хряща і субхондральної 

кісткової тканини, що супроводжувалося збільшенням вмісту в крові 

хондроїтинсульфатів – у 2,4 разу, а також активності лужної та кислої 

фосфатаз в 2,1 і на 48,7 % відповідно.  
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Клітинні реакції відображувалися також у підвищенні концентрації ІЛ-1  

у 2,3 разу, ІЛ-6 – на 93,8 % як запальних медіаторів і активаторів продукції 

білків гострої фази запалення, а також ІЛ-4 у 2,8 разу як потужного 

протизапального фактору за умов подальшої проліферації клітин та утворенні 

грануляційної тканини в місті ушкодження суглобових поверхонь. Підвищення 

змісту ЦІК у крові у 2,1 рази свідчить про активацію імунного механізму 

захисної реакції організму на деструктивні процеси в суглобах у разі 

посттравматичного АНГСК. Оскільки некроз за своєю патогенетичною 

природою є незворотнім процесом, обґрунтованим методом лікування пацієнтів 

можна вважати ендопротезування уражених суглобів, що може призупинити 

деструкцію хрящової і кісткової тканини та поліпшити клінічний стан пацієнтів.  

У разі переломовивихів у кульшовому суглобі в пацієнтів спостерігали 

помірне зростання в сироватці крові концентрації маркерів запалення та 

деструкції кісткової і хрящової тканини: глікопротеїнів – на 52,6 %, 

хондроїтинсульфатів – на 84 %, гаптоглобіну – 23,4 %, а також підвищення 

активності ферментів – лужної фосфатази на 25,7 %, кислої– 25,6 % в 

порівнянні з контрольною групою (табл. 7.6).  

Рівень ІЛ-1 був підвищений на 84 %, ІЛ-6 – 80 %, ІЛ-4 – в 2,6 рази, що 

говорить про затяжний патологічний процес, оскільки ІЛ-4 є протизапальним 

фактором, регулює репаративні зміни в тканинах і зменшує продукцію 

медіаторів запалення. Оскільки переломовивих в кульшовому суглобі є 

процесом, який, крім метаболічних змін в організмі пацієнта, викликає 

виражені порушення рухової активності ураженої кінцівки, а також може 

сприяти деформації колінних суглобів, найбільш ефективним способом 

лікування даної патології є ендопротезування кульшового суглоба. 

У пацієнтів з АНГСК зниження вмісту маркерів запалення і 

деструкції, за даними лабораторних досліджень, відбулося лише на 14-у 

добу після ендопротезування – в сироватці крові зменшилися показники 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, сіалових кислот, лужної фосфатази і 

рівень ЦІК. Також поступово на 7 і 14-у добу після операції відбулося 
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зниження активності кислої фосфатази, ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-4, причому рівень 

ІЛ-6 та ІЛ-4 досягав показників контрольної групи (табл. 7.7) [6]. 

 

Таблиця 7.6  

Біохімічні та імунологічні маркери сироватки крові хворих на 

посттравматичний АНГСК і переломовивих у кульшовому суглобі (M ± m) 

Лабораторні 

маркери 

Група пацієнтів 

Контрольна 

n = 30 

Посттравматичний 

АНГСК, n = 11 

Переломовивих 

у кульшовому 

суглобі, n = 10 

Глікопротеїни, г/л 0,57 ± 0,01 0,96 ± 0,04 3) 0,87 ± 0,03 3) 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,069 ± 0,004 0,164 ± 0,011 3) 0,127 ± 0,004 3) 

Сіалові кислоти, ммоль/л 2,05 ± 0,05 2,59 ± 0,08 3) 2,03 ± 0,05 

Гаптоглобін, г/л 0,77 ± 0,04 0,78 ± 0,04 0,95 ± 0,03 2) 

Глюкоза, ммоль/л 4,9 ± 0,10 5,2 ± 0,17 5,0 ± 0,09 

Активність АлАТ, U/L 23,3 ± 1,58 25,1 ± 1,54 24,4 ± 1,20 

Активність АсАТ, U/L 19,6 ± 1,28 21,1 ± 0,74 21,6 ± 0,42 

Лужна фосфатаза, U/L 157,0 ± 8,05 339,6 ± 15,26 3) 197,3 ± 1,44 3) 

Кисла фосфатаза, U/L 3,90 ± 0,16 5,80 ± 0,18 3) 4,90 ± 0,09 2) 

Активність ГГТП, U/L 27,4 ± 1,81 28,5 ± 2,06 33,5 ± 2,90 

Загальний білок, г/л 70,2 ± 0,80 72,1 ± 0,77 70,0 ± 0,99 

Альбуміни, г/л 47,8 ± 0,56 42,2 ± 0,55 3) 43,6 ± 0,96 1) 

Глобуліни, г/л 22,4 ± 0,84 29,9 ± 0,61 3) 26,4 ± 1,17 

Загальний холестерол, 

ммоль/л 
4,6 ± 0,12 4,9 ± 0,08 4,8 ± 0,07 

Тригліцериди, ммоль/л 1,12 ± 0,05 1,08 ± 0,03 1,06 ± 0,03 

Тимолова проба, Од. 3,1 ± 0,32 2,5 ± 0,23 2,5 ± 0,24 

Фібриноген, г/л 2,3 ± 0,10 2,5 ± 0,10 2,1 ± 0,08 

Інтерлейкін -1, пг/мл 6,63 ± 0,37 15,47 ± 0,88 3) 12,2 ± 0,72 3) 

Інтерлейкін -6, пг/мл 5,60 ± 0,42 10,85 ± 0,39 3) 10,08 ± 0,56 3) 

Інтерлейкін-4, пг/мл 7,48 ± 0,57 20,66 ± 1,38 3) 19,12 ± 0,93 3) 

ЦІК, Од. 49,6 ± 1,82 105,0 ± 6,44 3) 52,6 ± 1,45 

Примітки:  

1) – р < 0,05; 

2) – р < 0,01; 

3) – р < 0,001 порівняно із показником контрольної групи. 
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Таблиця 7.7 

Динаміка лабораторних маркерів крові у пацієнтів з посттравматичним 

асептичним некрозом та до та після ендопротезування, n=11 (Me, %25 – %75) 

Біохімічні 

маркери 

Група обстежених 

контрольна, 

n = 30 

оперовані пацієнти 

до операції 
після операції 

через 7 днів через 14 днів 

1 2 3 4 5 

Глікопротеїни, 

г/л 

0,57 

0,50 – 0,61 

0,97 

0,87 – 1,05 

0,85 

0,77 – 0,92 

0,72 1) 

0,64 – 0,77 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,068 

0,048 – 0,090 

0,175 

0,132 – 0,183 

0,151 

0,114 – 0,157 

0,132 1) 

0,093 – 0,131 

Сіалові кислоти, 

ммоль/л 

1,97 

1,85 – 2,28 

2,60 

2,43 – 2,75 

2,35 

2,22 – 2,61 

2,07 1) 

1,95 – 2,30 

Гаптоглобін, г/л 
0,80 

0,60 – 0,90 

0,79 

0,69 – 0,85 

0,77 

0,67 – 0,82 

0,75 

0,66 – 0,81 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,85 

4,43 – 5,38 

5,4 

4,8 – 5,6 

5,6 

4,8 – 5,7 

5,8 

5,0 – 5,9 

Активність 

АлАТ, U/L 

21,0 

17,0 – 32,0 

23,5 

21,5 – 28,0 

24,0 

22,1 – 28,8 

23,5 

21,7 – 28,3 

Активність 

АсАТ, U/L 

20,0 

14,0 – 25,0 

20,5 

19,9 – 22,0 

20,7 

19,9 – 22,0 

21,5 

20,7 – 22,9 

Лужна 

фосфатаза, U/L 

152,0 

131,0 – 193,0 

340,0 

300,0 – 373,0 

268,6 

250,1 – 304,9 

185,3 1) 

173,2 – 208,2 

Кисла 

фосфатаза, U/L 

4,00 

3,20 – 4,40 

5,80 

5,40 – 6,00 

5,10 ◊ 

4,57 – 5,28 

4,90 1) 

4,56 – 5,07 

Активність 

ГГТП, U/L 

32,0 

21,0 – 34,0 

29,6 

23,7 – 32,2 

28,7 

22,9 – 31,2 

25,6 

21,8 – 29,7 

Загальний 

білок, г/л 

70,1 

67,1 – 73,1 

71,5 

70,5 – 73,9 

69,8 

68,3 – 71,9 

69,4 

67,4 – 71,9 

Альбуміни, г/л 
48,6 

45,6 – 49,9 

41,9 

40,9 – 43,8 

43,6 

42,5 – 45,5 

44,9 

43,8 – 46,9 

Глобуліни, г/л 
22,4 

19,9 – 24,2 

30,4 

29,8 – 31,1 

26,6 

25,9 – 27,1 

27,1 

21,8 – 27,5 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 

4,7 

4,2 – 5,0 

4,9 

4,8 – 5,1 

5,0 

4,9 – 5,2 

4,7 

4,4 – 4,8 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,12 

0,90 – 1,30 

1,07 

0,99 – 1,15 

1,11 

1,03 – 1,19 

1,08 

1,00 – 1,16 
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Продовження табл. 7.7 

1 2 3 4 5 

Тимолова 

проба, Од. 

2,8 

2,1 – 4,0 

2,5 

2,0 – 3,0 

2,5 

2,0 – 3,0 

2,0 

1,8 – 2,8 

Фібриноген, г/л 
2,4 

2,0 – 2,7 

2,5 

2,3 – 2,7 

2,1 

2,0 – 2,3 

2,2 

2,0 – 2,3 

ІЛ -1, пг/мл 
6,65 

5,00 – 7,58 

14,56 

13,13 – 16,95 

10,05 1) 

9,37 – 12,34 

10,55 1) 

9,84 – 12,95 

ІЛ -6, пг/мл 
5,60 

4,13 – 7,18 

10,52 

10,20 – 11,50 

8,90 1) 

7,90 – 10,05 

8,63 1) 

7,67 – 9,65 

ІЛ-4, пг/мл 
8,05 

5,40 – 9,80 

19,20 

17,57 – 23,27 

18,82 

17,22 – 22,80 

13,69 1) 

12,69 – 15,99 

ЦІК, Од. 
47,0 

42,3 – 55,8 

98,0 

90,5 – 121,5 

87,2 

80,5 – 108,1 

63,9 1) 

60,4 – 75,6 

Примітка: 1) – вірогідно за Вілкоксоном у порівнянні з показниками до 

операції. 

 

У пацієнтів із переломовивихом у кульшовому суглобі вміст  

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів і сіалових кислот зменшився в крові 

лише через 14 діб після операції.  

Активність лужної фосфатази, а також вміст у сироватці крові ІЛ-1 і 

ІЛ-6 знижувалися поступово від 7 до 14-ї доби, а рівень ІЛ-4 знизився 

лише на 14-у добу, не досягнувши рівня показників контрольної групи 

(табл. 7.8). 

Поступове зниження з 7 по 14-ий день рівня маркерів запалення та 

деструкції в сироватці крові пацієнтів з АНГСК і переломовивихами в 

кульшовому суглобі свідчить про поступову нормалізацію метаболічних 

порушень в організмі, що супроводжується покращенням їх клінічного стану. 

Відсутність повної нормалізації показників говорить про те, що процеси 

відновлення та загоєння тканин після імплантації ендопротезу тривають. 

Тривалість поступового кінцевого відновлення після 

ендопротезування кульшових суглобів визначається якістю життя пацієнта 

у післяопераційний період, під час перебування на лікарняному, а саме, 
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руховою активністю, відсутністю супутніх захворювань (ішемічна хвороба 

серця, артеріальна гіпертензія, атеросклероз судин, цукровий діабет, 

васкуліти тощо), а також іншими факторами. Очевидно, що ретельне 

спостереження лікарем реабілітаційного процесу у більшості хворих після 

виписки є практично неможливим. 

 

Таблиця 7.8 

 Динаміка лабораторних маркерів крові у пацієнтів з переломовивихом та до 

та після ендопротезування, n = 11 (Me, %25 – %75) 

Лабораторні  

маркери 

Група обстежених 

контрольна, 

n = 30 

оперовані пацієнти 

до операції 

після операції 

через 

7 днів 

через 

14 днів 

1 2 3 4 5 

Глікопротеїни, 

г/л 

0,57 

0,50 – 0,61 

0,87 

0,83 – 0,94 

0,84 

0,79 – 0,90 

0,72 1) 

0,68 – 0,77 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,068 

0,048 – 0,090 

0,129 

0,121 – 0,133 

0,125 

0,117 – 0,129 

0,104 1) 

0,098 – 0,108 

Сіалові кислоти, 

ммоль/л 

1,97 

1,85 – 2,28 

2,08 

1,89 – 2,14 

2,12 

2,02 – 2,18 

2,08 

1,99 – 2,17 

Гаптоглобін, г/л 
0,80 

0,60 – 0,90 

0,96 

0,90 – 1,00 

0,91 

0,83 – 0,96 

0,79 1) 

0,72 – 0,83 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,85 

4,43 – 5,38 

5,0 

4,9 – 5,2 

4,9 

4,8 – 5,1 

5,0 

4,7 – 5,2 

Активність 

АлАТ, U/L 

21,0 

17,0 – 32,0 

23,5 

21,9 – 24,8 

22,5 

21,0 – 23,8 

23,9 

22,3 – 25,3 

Активність 

АсАТ, U/L 

20,0 

14,0 – 25,0 

21,7 

20,5 – 22,5 

22,4 

21,2 – 23,1 

21,3 

20,9 – 22,2 

Лужна 

фосфатаза,  

U/L 

152,0 

131,0 – 193,0 

196,0 

187,5 – 205,8 

174,4 1) 

166,9 – 183,1 

151,8 1) 

145,2 – 159,3 

Кисла 

фосфатаза, U/L 

4,0 

3,2 – 4,4 

5,0 

4,7 – 5,1 

4,4 1) 

4,2 – 4,5 

4,2 1) 

3,6 – 4,4 

Активність 

ГГТП, U/L 

32,0 

21,0 – 34,0 

33,5 

28,3 – 40,3 

28,5 

24,0 – 34,2 

29,0 

24,5 – 34,9 
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Продовження табл. 7.8 

1 2 3 4 5 

Загальний білок, 

г/л 

70,1 

67,1 – 73,1 

70,8 

68,4 – 72,0 

74,3 

71,8 – 75,6 

73,9 

71,7 – 76,9 

Альбуміни, г/л 
48,6 

45,6 – 49,9 

43,3 

41,6 – 45,2 

45,4 

43,7 – 47,4 

44,1 

42,4 – 46,0 

Глобуліни, г/л 
22,4 

19,9 – 24,2 

24,4 

23,7 – 30,5 

25,6 

24,9 – 32,1 

28,3 

25,1 – 34,3 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 

4,7 

4,2 – 5,0 

4,8 

4,6 – 5,0 

4,7 

4,5 – 4,9 

4,8 

4,7 – 5,0 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,12 

0,90 – 1,30 

1,07 

1,00 – 1,14 

1,10 

1,02 – 1,17 

1,09 

1,01 – 1,16 

Тимолова 

проба, Од. 

2,8 

2,1 – 4,0 

2,5 

2,0 – 2,9 

2,3 

2,0 – 3,0 

2,8 

2,0 – 3,4 

Фібриноген, г/л 
2,4 

2,0 – 2,7 

2,1 

2,1 – 2,2 

2,1 

2,0 – 2,1 

2,2 

2,1 – 2,2 

ІЛ -1, пг/мл 
6,65 

5,00 – 7,58 

12,24 

10,59 – 14,11 

10,77 

9,32 – 12,41 

8,88 1) 

7,33 – 9,68 

ІЛ -6, пг/мл 
5,60 

4,13 – 7,18 

10,1 

8,60 – 11,10 

9,70 

8,26 – 10,66 

7,28 1) 

6,16 – 8,19 

ІЛ-4, пг/мл 
8,05 

5,40 – 9,80 

19,14 

18,36 – 21,41 

17,80 

17,07 – 19,91 

14,06 1) 

13,49 – 15,73 

ЦІК, Од. 
47,0 

42,3 – 55,8 

54,0 

49,5 – 55,8 

52,9 

48,5 – 54,6 

54,8 

50,9 – 57,4 

Примітка: 1) – вірогідно за Вілкоксоном у порівнянні з показниками до 

операції. 

 

Таким чином, у пацієнтів із посттравматичним АНГСК і 

переломовивихом у кульшовому суглобі після ендопротезування протягом 

раннього післяопераційного періоду встановлено зниження в сироватці крові 

показників деструкції хрящової тканини і білків гострої фази запалення, 

зменшення активності маркерних ферментів, запальних і протизапальних 

цитокінів, а також циркулюючих імунних комплексів. 

Динаміка лабораторних маркерів крові у пацієнтів в ранній після-

операційний період вказувала на відсутність ускладнень, що підтверджувалося 

покращенням клінічного стану хворих. Найінформативнішими лабораторними 
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маркерами, які можна рекомендувати для оцінювання стану пацієнтів з 

ускладненими патологіями кульшових суглобів за умов проведення 

ендопротезування, є глікопротеїни, хондроїтинсульфати, сіалові кислоти, 

гаптоглобін, активність кислої і лужної фосфатаз, запальні цитокіни ІЛ-1 і ІЛ-6, 

протизапальний цитокін ІЛ-4, а також ЦІК [9]. 

 

7.3  Динаміка маркерів у хворих із несправжнім суглобом шийки 

стегнової кістки 

 

У пацієнтів із несправжнім суглобом шийки стегнової кістки вміст 

глікопротеїнів укрові був підвищений у 2,3 рази, хондроїтинсульфатів – у 

4,7 рази, сіалових кислот – у 1,5 рази порівняно з контрольною групою. Вміст 

гаптоглобіну в сироватці крові пацієнтів був збільшений на 55,8 %, 

фібриногену – на 19,1 %, глобулінів – на 19,6 % порівняно з показниками 

контролю. Активність лужної фосфатази як маркера порушень метаболізму 

кісткової тканини була підвищена на 72,3 %, активність кислої фосфатази 

при цьому достовірно не змінювалася (табл. 7.9).  

Підвищена активність ІЛ-1 і ІЛ-6 на 94,7 % і в 3 рази відповідно як 

показників гострого запалення на тлі підвищення ІЛ-4 на 85,2 %, імовірно, 

свідчить про тривалість патологічного процесу. Також у пацієнтів цієї групи, є 

порушення функціонального стану печінки внаслідок безконтрольного прийому 

нестероїдних протизапальних препаратів. Це відображує підвищення в крові 

активності ГГТП на 36,1 %, а також наявність помірної гіпоальбумінемії. 

Після ендопротезування спостерігали зниження в сироватці крові рівня 

глікопротеїнів лише на 14-ту добу після операції, а вмісту хондроїтинсульфатів, 

сіалових кислот, гаптоглобіну й активності лужної фосфатази – поступово, і 

було зафіксовано на 7 і 14-ту добу післяопераційного періоду. 

Тимолова проба, концентрація фібриногену, ІЛ-6 та ІЛ-4 знизилися в 

крові лише на 14-ту добу, а вміст ІЛ-1 зменшувався поступово від 7 до 14-ї 

доби, причому досягав рівня контрольної групи. 
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Таблиця 7.9 

Лабораторні маркери крові у пацієнтів з несправжнім суглобом шийки 

стегнової кістки, n=50 (M±m) 

Лабораторні 

маркери 

Контроль, 

n=30 

Хворі,  

n=50 

До 

операції 

Через 

7 днів 

Через 

14 днів 

M±m Me, %25 – %75 

Глікопротеїни, 

г/л 
0,57±0,01 1,33±0,03 3) 1,33 

1,14–1,44 

1,04 

0,96–1,16 

0,79 

0,73 – 0,90 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 
0,069±0,004 0,328±0,012 3) 

0,318 

0,276–0,353 

0,251 

0,219–0,275 

0,123 

0,113–0,139 

Сіалові 

кислоти, 

ммоль/л 

2,05±0,05 3,50±0,08 3) 
3,40 

3,10– 4,04 

2,75 

2,29 – 3,04 

2,25 

1,80 – 2,69 

Гаптоглобін, г/л 0,77±0,04 1,20±0,03 3) 
1,19 

1,06 – 1,34 

0,86 

0,80 – 0,94 

0,74 

0,86 – 0,92 

Глюкоза, 

ммоль/л 
4,9±0,10 4,7±0,07 

4,8 

4,3 – 5,1 

4,7 

4,3 – 5,1 

4,8 

4,5 – 5,3 

Активність 

АлАТ, U/L 
157,0±8,05 270,5±5,11 3) 

278,0 

251,0–290,0 

228,5 

201,5–247,0 

196,5 

173,3–213,2 

Активність 

АсАТ, U/L 
3,90±0,16 4,20±0,06 

4,10 

4,00 – 4,30 

4,20 

3,90 – 4,50 

4,22 

3,90 – 4,50 

Лужна 

фосфатаза, U/L 
27,4±1,81 37,3±1,84 2) 

34,0 

27,3 – 44,8 

32,0 

27,2 – 42,9 

27,4 

20,7 – 28,2 

Кисла 

фосфатаза, U/L 
4,6±0,12 4,7±0,04 

4,76 

4,43 – 5,00 

4,70 

4,48 – 5,04 

4,76 

4,53 – 5,03 

Активність 

ГГТП, U/L 
1,12±0,05 1,26±0,03 

1,23 

1,12 – 1,43 

1,24 

1,11 – 1,43 

1,27 

1,12 – 1,45 

Загальний 

білок, г/л 
3,1±0,32 4,7±0,24 1) 

5,0 

3,3 – 6,0 

4,4 

2,8 – 5,2 

2,6 

2,0 – 3,3 

Альбуміни, г/л 2,3±0,10 2,74±0,08 1) 
2,79 

2,20 – 3,28 

2,43 

1,88 – 2,75 

1,80 

1,59 – 2,06 

ІЛ-1, пг/мл 6,63±0,37 12,91±0,47 3) 
12,17 

10,59–14,14 

8,54 

7,49 – 9,99 

7,42 

6,54 – 8,58 

ІЛ-6, пг/мл 5,60±0,42 16,60±0,48 3) 
16,72 

14,04–19,33 

14,82 

12,29–17,28 

11,59 ◊ 

9,15–13,33 

ІЛ-4, пг/мл 7,48±0,57 13,85±0,37 3) 
13,45 

12,15–15,66 

13,40 

11,90–15,19 

9,52 

8,28–11,56 

Примітки: 1) – р<0,05; 2) – р<0,01; 3) – р<0,001 порівняно з показниками 

контрольної групи. 

 

Вказані зміни свідчать про локалізацію в організмі пацієнтів вираженого 

запального процесу, пов'язаного з застарілим переломом, за місцем якого 
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сформувався несправжній суглоб. У цій ділянці кістки в місці несправжнього 

суглоба зазвичай розвиваються регенеративно-запальні процеси, які в разі 

нестабільності можуть провокувати альтеративні зміни кісткової тканини та її 

подальшу деструкцію. 

У зону перелому мігрують нейтрофіли та макрофаги, які секретують різні 

цитокіни, що, у свою чергу, визначають проліферацію, ангіогенез і фагоцитоз в 

осередку ураження. Ці процеси супроводжуються низкою системних 

гормональних змін, які можуть провокувати порушення ремоделювання 

кісткової тканини і в подальшому її резорбцію, в якій беруть участь 

остеокласти. 

Проте слід зазначити, що дані морфо-біохімічні зміни в організмі через 2-

3 тижні регресують. Цим можна пояснити відсутність підвищення в сироватці 

крові пацієнтів активності кислої фосфатази. Ситуація, що формується ж за 

місцем застарілого перелому шийки стегнової кістки грануляційна тканина 

згодом піддається механічній деформації і призводить до нестабільності 

несправжнього суглоба, створюючи виражені клінічні порушення, що 

вимагають оперативного лікування. 

Таким чином, у пацієнтів, яким було проведено ендопротезування 

кульшових суглобів, було встановлено зменшення запально-деструктивних 

порушень за результатами лабораторного дослідження крові. Дослідження 

біохімічних та імунологічних маркерів запалення (інтерлейкінів, С-реактивного 

білка), на думку деяких авторів, є необхідним для оцінки ступеня хірургічної 

травми та виявлення ускладнень, головним чином, післяопераційного запалення 

парапротезних тканин і парапротезних інфекцій. 

У нашому дослідженні було встановлено не тільки позитивне 

прогностичне значення інтерлейкінів (ІЛ-1, ІЛ-4, ІЛ-6), а й інших 

лабораторних маркерів – глікопротеїнів, сіалових кислот, 

хондроїтинсульфатів, гаптоглобіну і фібриногену. Зниження цих показників 

до 14-ї доби після операції, поряд з ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-4, вказують на зменшення 

активності системного запалення в організмі пацієнтів і є позитивними 
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прогностичними маркерами стану хворих після ендопротезування суглобів. 

Це зменшення активності запально-деструктивних змін пов'язане зі 

зниженням ступеня деструкції перипротезної тканини та концентрації в крові 

білків гострої фази запалення, активності маркерних ферментів, вмісту в 

крові запальних (ІЛ-1, ІЛ-6) і протизапальних цитокінів (ІЛ-4). Таким чином, 

динаміка лабораторних маркерів крові у пацієнтів в ранній післяопераційний 

період вказувала на відсутність ускладнень, що підтверджувалося 

покращенням клінічного стану хворих. 

Таким чином, найбільш інформативними лабораторними маркерами, які 

можна рекомендувати для оцінки стану пацієнтів з несправжніми суглобом 

шийки стегнової кістки при проведенні ендопротезування, є: глікопротеїни, 

хондроїтинсульфати, сіалові кислоти, гаптоглобін, фібриноген, запальні 

цитокіни ІЛ-1, ІЛ-6, протизапальний цитокін ІЛ-4 . Поступове зниження рівня 

біохімічних і імунологічних маркерів на 7-й і 14-й день після операції свідчить 

про поліпшення стану пацієнтів в ранній післяопераційний період [125]. 
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РОЗДІЛ 8 

НАПРУЖЕНО-ДЕФОРМОВАНИЙ СТАН КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ 

ТА ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

В УМОВАХ ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ В РАЗІ РІЗНИХ ТИПІВ 

ДЕФЕКТІВ І ДЕФОРМАЦІЙ ВНАСЛІДОК ТРАВМ  

 

8.1  Напружено-деформований стан кульшової западини в разі 

ендопротезування за умов остеопорозу та використання 

автотрансплантатів для  ущільнення її стінок  

 

У модель таза та кульшового суглоба з урахуванням фаз руху людини 

[79] внесені певні зміни. Проведено моделювання з встановленим у лівий 

кульшовий суглоб ендопротеза «Zimmer Trilogy Taperloc» безцементного та 

«CPT» гібридного типів фіксації (рис. 8.1, а). Для ділянки КЗ (рис. 8.1, а, 

інший колір) змінено властивості кісткової тканини на остеопоротичні. Для 

другого варіанта ендопротезування моделювали кісткові автотрансплантати 

циліндричної форми, діаметром 6 мм та довжини від 6 до 13 мм, які 

імплантували в остеопоротичну тканину (рис. 8.1, б). 

 

  

а б 

Рис. 8.1. Розрахункова математична модель таза: з встановленим 

ендопротезом (а) і ущільненням кісткової тканини КЗ (б). 
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Змінені властивості матеріалу кісткової тканини остепоротичної КЗ 

взяті з джерел літератури [194] відповідно до раніше проведених досліджень. 

Використані характеристики матеріалів наведено в табл. 8.1. 

 

Таблиця 8.1 

Механічні характеристики остеопоротичної кісткової тканини 

Кістка за умов остеопорозу E (МПа)  

Кортикальна 1500 0,3 

Губчаста 150 0,3 

 

Аналіз результатів показав (рис. 8.2), що загальний характер розподілу 

НДС порівняно з моделлю таза в нормі (без ендопротеза) (рис. 8.2 а, б) 

змінився. Зміни в основному стосуються розподілу НДС у лівій стегновій і 

тазовій кістках. Детальніше розподіл НДС у тазовій кістці ліворуч 

представлено на рис. 8.3. 

Для першої моделі з остеопоротичною кістковою тканиною КЗ 

деформація в її ділянці найбільша (рис. 8.3 а), тому що остеопоротична 

кісткова тканина менш жорстка порівняно з нормальною. Для моделі з 

ущільненням (рис. 8.3, б) деформаційна модель змінилася, в зоні КЗ 

деформація тазової кістки зменшилася. 

Розподіл НДС та величин напружень за Мізесом у моделях з 

остеопоротичною кістковою тканиною та з ущільненням стінок западини 

автотрансплантатами показано на рис. 8.4. У КЗ обох моделей виявлено три 

зони концентрації напружень: у передній стінці напруження за Мізесом 

досягають 6,4 МПа (4,5 МПа для моделі з ущільненням), на верхньо-задній – 

14,2 МПа (10,1 МПа для моделі з ущільненням), на задній – 7,2 МПа 

(6,2 МПа для моделі з ущільненням), на медіальній – 1,1 МПа (0,2 МПа для 

моделі з ущільненням і 18,4 МПа на автотрансплантаті). Для надвертлюгової 

ділянки рівень напруженого стану досягає значень 45,9 МПа (30,6 МПа для 

моделі з ущільненням). 
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д е 

Рис. 8.2. Розподіл напружень Мізеса для першої фази руху: норма  

(а, б); остеопоротична КЗ (в, г); остеопоротична КЗ, ущільнена аутотранс-

плантатами (д, е). 

 

Порівняння рівня напруженого стану в КЗ обох моделей наведено на 

діаграмі (рис. 8.5). Аналіз результатів показав, що аналогічно з першою фазою 

руху загальний характер розподілу НДС у другій фазі змінився в порівнянні з 

нормою. Зміни в основному стосуються лівої стегнової й тазової кісток.  
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а б 

Рис. 8.3. Розподіл деформацій у тазовій кістці ліворуч для першої фази 

руху (ендопротез не показаний для наочності): модель з остеопоротичною КЗ 

(а) та з ущільненою автотрансплантатами (б). 

 

  

а б 

Рис. 8.4. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці ліворуч для першої 

фази кроку (ендопротез не показаний для наочності): моделі з 

остеопоротичною КЗ (а) і ущільненою автотрансплантатами (б). 

 

Для моделі без ущільнення на відміну від першої фази руху найбільша 

деформація в ділянці КЗ зачіпає переважно її верхню стінку. Для моделі з 

ущільненням характер розподілу деформації не змінився. У зоні КЗ 

деформація тазової кістки зменшилася. 

У ділянці КЗ обох моделей спостерігали зону концентрації напружень у 

верхній стінці. У передній стінці КЗ напруження Мізеса досягали 0,6 МПа 

(1,2 МПа для моделі з ущільненням), на верхній – 14,6 МПа (6,6 МПа у 

моделі з ущільненням), на задній – 5 МПа (4 МПа), на медіальній – 3,1 МПа 
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(1,2 МПа в моделі з ущільненням і 12,1 МПа на автотрансплантаті). Для 

надвертлюгової ділянки рівень напруженого стану становив 30,8 МПа 

(17,6 МПа для моделі з ущільненням). Порівняння рівня напруженого стану в 

КЗ обох моделей подано на діаграмі (рис. 8.6). 

 

 
Рис. 8.5. Діаграма напружень Мізеса (МПа) в ділянці КЗ для двох 

варіантів дослідження в першій фазі руху. 

 
Рис. 8.6. Порівняльний аналіз напружень Мізеса (в МПа) в ділянці КЗ 

для двох варіантів дослідження в другій фазі руху. 
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Аналіз результатів дослідження НДС таза в третій фазі руху показав, 

що загальний характер розподілу НДС в порівнянні з нормою змінився. Так 

само, як і для перших двох фаз руху, зміни в основному відбулися в лівій 

стегновій і тазової кістках.  

Для обох моделей найбільший рівень деформації спостерігали у 

верхній, задній і  передній стінках КЗ. Для моделі з ущільненням рівень 

деформацій у цих ділянках виявився нижчим, ніж для моделі без 

ущільнення. Як і для першої фази руху в ділянці КЗ обох моделей 

зареєстровано три зони концентрації напружень: у передній стінці 

напруження Мізеса досягали 10,4 МПа (8,5 МПа для моделі з 

ущільненням), на верхньо-задній – 9,7 МПа (6,9 МПа), на задній – 6,6 МПа 

(5,1 МПа), на медіальній – 1 МПа (0,3 МПа для моделі з ущільненням і 

13,9 МПа на автотрансплантаті). Для надвертлюгової ділянки рівень 

напруженого стану досягав значень 30,9 МПа (20,8 МПа для моделі з 

ущільненням) (рис. 8.7). 

 

 

Рис. 8.7. Порівняльний аналіз напружень Мізеса (в МПа) в ділянці КЗ 

для двох варіантів дослідження в третій фазі руху. 
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З огляду на дані порівняльного аналізу НДС у ділянці КЗ у моделях із 

встановленим ендопротезом в умовах остепоротичних змін у кістковій 

тканині КЗ і з ущільненням її стінок в різних фазах кроку, можна 

стверджувати, що: 

– остеопоротичні порушення в кістковій тканині призводять до 

істотних змін НДС у ділянці КЗ; 

– менша жорсткість остеопоротичної кісткової тканини спричинює 

збільшення деформації в ділянці КЗ і підвищення НДС, особливо в 

надвертлюговій ділянці; 

– використання кісткових автотрансплантатів для ущільнення 

стінок КЗ дозволяє знизити рівень деформацій у цій зоні та рівень НДС у 

надвертлюговій ділянці; 

– для всіх трьох фаз руху в разі використання методики 

ущільнення стінок КЗ максимальне зниження НДС від 30 % до 50 % 

спостерігали в надвертлюговій ділянці [74]. 

 

8.2  Напружено-деформований стан кульшової западини в разі 

ендопротезування за умов ущільнення остеопоротичних стінок кульшової 

западини автотрансплантатами та застосування кільця Мюллера  

 

Для цього дослідження в модель з кістковими автотрансплантатами 

було внесено зміни, а саме – додано використовуване в ендопротезуванні 

кільце Мюллера з шурупами (рис. 8.8). 

Аналіз результатів для першої фази руху показав (рис. 8.9), що 

загальний характер розподілу НДС порівняно з моделлю з ущільненням 

стінок КЗ за допомогою автотрансплантатів без встановлення кільця 

Мюллера (рис. 8.9, а, б) не змінився. Детальніше розподіл НДС у тазовій 

кістці зліва представлено на рис. 8.10. 

Розподіл НДС і величини напружень за Мізесом у ділянці КЗ для 

моделі з остеопоротичною кістковою тканиною з ущільненням кістковими 
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автотрансплантатами і для моделі з додатковим кільцем Мюллера показано 

на рис. 8.10. У ділянці КЗ зони концентрації напружень в моделях не 

збігаються. 

 

 

Рис. 8.8. Зміни в розрахунковій моделі – додане кільце Мюллера з 

шурупами. 

 

Для моделі без кільця Мюллера зони концентрації напружень 

розташовані на передній, верхній і задньо-верхній стінках КЗ, а для моделі з 

кільцем Мюллера – на задній. Зокрема, на передній стінці КЗ напруження 

Мізеса досягали 2,5 МПа (4,5 МПа для моделі без кільця Мюллера), на 

верхньо-задній – 5,7 МПа (10,1 МПа), на задній – 7,3 МПа (6,2 МПа), на 

медіальній – 0,6 МПа (0,2 МПа). Для ділянки над кульшовою западиною 

рівень напруженого стану досягав значень 20 МПа (30,6 МПа для моделі без 

кільця Мюллера), на внутрішній медіальній пластинці КЗ (внутрішня 

поверхня таза) рівень напруженого стану знизився до 3,4 МПа (12,1 МПа для 

моделі без кільця Мюллера). На діаграмі (рис. 8.11) показано порівняння 

рівня напруженого стану в КЗ обох моделей для першої фаза руху. 
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а б 

  

в г 

Рис. 8.9. Розподіл напружень Мізеса в першій фазі руху в 

розрахунковій моделі з остеопоротичною КЗ, ущільненою 

автотрансплантатами: без (а, б) та з кільцем Мюллера (в, г). 

 

Аналіз результатів дослідження другої фази руху показав, що також, як 

і для першої фази руху, загальний характер розподілу НДС в порівнянні з 

моделлю без кільця Мюллера не змінився. Рівень напруженого стану в 

надвертлюговій ділянці підвищився.  
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а б 

Рис. 8.10. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці зліва в першій 

фазі руху в розрахунковій моделі з остеопоротичною КЗ, ущільненою 

автотрансплантатами: без (а) та з кільцем Мюллера (б). 

 

 
Рис. 8.11. Діаграма напружень Мізеса в КЗ у першій фазі руху. 

 

Для моделі без кільця Мюллера рівень напруженого стану в ділянці КЗ 

виявився вищим, ніж для моделі з кільцем Мюллера, а в крилі клубової 

кістки – нижчим. На передній стінці КЗ напруження Мізеса досягали 0,7 МПа 

(1,2 МПа для моделі без кільця Мюллера), на верхній – 0,6 МПа (6,6 МПа), на 

задній – 2,3 МПа (4 МПа), на медіальній – 0,9 МПа (1,2 МПа). Для 

надвертлюгової ділянки рівень НДС досягає значень 21,1 МПа (17,6 МПа). 

На внутрішній замикальній пластинці западини показники напруження 
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знизилися до 1,9 МПа (6,8 МПа для моделі без кільця Мюллера). На діаграмі 

(рис. 8.12) показано порівняння напруженого стану в кульшовій западині 

обох моделей для другої фази руху. 

Аналіз результатів дослідження третьої фази руху показав, що 

загальний характер розподілу НДС порівняно з моделлю без кільця Мюллера 

не змінився. Як і для другої фази руху, величини напружень у 

надвертлюговій ділянці підвищилися.  

У ділянці западини відбувся перерозподіл напруженого стану. Зокрема, 

на її передній стінці напруження Мізеса дорівнювали 6,6 МПа (8,5 МПа для 

моделі без кільця Мюллера), на верхній – 0,7 МПа (6,9 МПа), на задній – 

7,3 МПа (5,1 МПа для моделі з ущільненням остеопоротичної кістки), на 

медіальній – 2 МПа (0,3 МПа для моделі без кільця Мюллера). У 

надвертлюговій ділянці рівень напруженого стану досягав величин 19,2 МПа 

(20,8 МПа для моделі без кільця Мюллера), на внутрішній замикальній 

пластинці – знизився до 2 МПа проти 6,9 МПа. 

 

 

Рис. 8.12. Діаграма напруження Мізеса в КЗ западині у другій фазі руху. 

 

На діаграмі (рис. 8.13) показано порівняння напруженого стану в КЗ 

обох моделей в третій фазі руху. 
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Рис. 8.13. Діаграма напруження Мізеса в КЗ у третій фазі руху. 

 

З огляду на дані порівняльного аналізу НДС у ділянці остеопоротичної 

кульшової западини в умовах ендопротезування в моделях з ущільненням 

остеопоротичних стінок КЗ у різних фазах кроку з встановленим кільцем 

Мюллера та без нього можна стверджувати, що: 

– наявність кільця Мюллера дозволяє знизити рівень НДС у ділянці 

кульшової западини, але загальний характер його розподілу порівняно з 

моделлю з ущільненням остеопротичних стінок КЗ без кільця Мюллера не 

змінюється; 

– найбільше зниження величин НДС виявлено у верхній стінці і на 

внутрішній замикальній пластинці кульшової западини. 

 

8.3  Зміни напружено-деформованого стану кульшової западини в 

разі ендопротезування за умов сегментарного дефекту верхньої та 

задньої стінок кульшової западини та реконструкції його 

автотрансплантатом 

 

У модель таза та кульшового суглоба з урахуванням фаз руху людини 

було внесено зміни. Проведено моделювання з встановленим у лівий 

кульшовий суглоб ендопротеза "Zimmer" з поліетиленовим вкладишем 
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(рис. 8.14, а). Для ділянки кульшової западини (на рис. 8.14 а показано іншим 

кольором) змінено властивості кісткової тканини на остеопоротичні. 

Моделювали сегментарний дефект верхньої та задньої стінок КЗ розмірами: 

ширина 30 мм, глибина 15 мм, висота 15 мм (рис. 8.14). Для другого варіанта 

ендопротезування моделювали закриття дефекту корково-губчастим 

трансплантатом із фіксацією двома шурупами. 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 8.14. Модель таза та кульшового суглоба в умовах 

ендопротезування: з сегментарним дефектом кульшової западини (а, б); з 

пластикою дефекту (в, г). 

 

Властивості матеріалів і навантаження не змінилися. 

Аналіз результатів дослідження першої фази руху показав, що загальний 

характер розподілу НДС у стегновій кістці для обох варіантів практично не 
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змінився (рис. 8.15, б). Розподіл НДС у тазовій кістці зліва відрізнявся в 

моделях із реконструкцією і без і детальніше поданий на рис. 8.16. 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 8.15. Розподіл напружень Мізеса в розрахунковій моделі з 

дефектом верхньо-задньої стінки КЗ: без (а, б) та з реконструкцією дефекту 

(в, г). 
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Рис. 8.16. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці ліворуч: модель з 

дефектом задньо-верхньої стінки КЗ (а) і його реконструкцією (б). 

 

Для моделі без реконструкції найбільш напруженою виявилася верхня 

стінка КЗ – 19,6 МПа, а для моделі з реконструкцією – задня (15,6 МПа). 

На передній стінці КЗ для моделі без реконструкції напруження Мізеса 

досягали 5,3 МПа, а для моделі з реконструкцією – 3,1 МПа; на верхній 

стінці 19,6 і 7,2 МПа відповідно, на задній 9,1  і 15,6 МПа, на медіальній – 

2,1  і 1,7 МПа. Варто відзначити, що рівень НДС на верхньо-задній стінці КЗ 

під прикріпленим трансплантатом для другого варіанту моделі виявився 

значно нижчим, ніж у варіанті моделі без реконструкції. Зокрема, на верхній 

стінці КЗ під трансплантатом напруження Мізеса дорівнювали 2 МПа (для 

моделі без реконструкції дорівнюють 19,6 МПа), а на задній – 1,4 та 9,1 МПа 

відповідно. На діаграмі (рис. 8.17) показано порівняння рівня напруженого 

стану в кульшовій западині обох моделей. 

На підставі проведених розрахунків можна підсумувати: 

– зміна НДС у разі реконструкції даху відбувається в ділянці 

кульшової западини; 

– найбільші зміни НДС виявлено на верхній і задній стінках КЗ; 

– встановлення трансплантата дає змогу знизити НДС на верхній 

стінці КЗ більш ніж у 2 рази; 
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– підвищення напруженого стану для другої моделі встановлено на 

задній стінці трансплантата, для остеопоротичних кістки в цьому місці (під 

трансплантатом) напружений стан був нижчим, ніж в моделі без 

реконструкції; 

– на медіальній стінці НДС істотно не змінилося. 

 

 
Рис. 8.17. Діаграма напружень Мізеса в кульшовій западині. 

 

Аналіз результатів дослідження другої фази руху показав, що, як і для 

першої фази, загальний характер розподілу НДС у стегновій кістці для обох 

варіантів розрахунку не змінився.  

Для моделі без реконструкції рівень напруженого стану в ділянці КЗ 

виявився істотно вищим на верхній стінці та становив 16,2 МПа, а для 

моделі з реконструкцією 9,1 МПа. На передній стінці западини 

напруження Мізеса досягали 1,8 МПа і 2,3 МПа – для моделі з 

реконструкцією, на задній – 3,5 і 6,3 МПа відповідно. На задній стінці 

западини в моделі з реконструкцією під трансплантатом рівень 

напруженого стану становив 0,3 МПа, що істотно нижче, ніж в моделі без 

реконструкції (3,5 МПа). На медіальній стінці – 1,6 МПа для обох моделей. 

На діаграмі (рис. 8.18) показано порівняння рівня напруженого стану в 

кульшовій западині обох моделей. 
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Рис. 8.18. Діаграма напружень Мізеса в кульшовій западині. 

 

На підставі проведених розрахунків встановлено: 

– характер розподілу і рівень НДС у другій фазі руху для стегнової 

кістки, як і в першій фазі, не відрізнявся в обох варіантах; 

– рівень напруженого стану в тазовій кістці зліва в ділянці КЗ 

істотно відрізнявся в різних варіантах моделі; 

– на верхній стінці кульшової западини в моделі без реконструкції 

даху рівень НДС був значно вищим, ніж у моделі з реконструкцією; 

– на задній стінці кульшової западини рівень напруженого стану в 

моделі без реконструкції виявився нижчим, ніж у моделі з реконструкцією. 

Проте в остеопоротичній кістці під трансплантатом рівень НДС був нижчим, 

ніж у моделі без реконструкції; 

– трансплантат бере на себе значну частину навантаження в 

кульшовій западині. 

Аналіз результатів дослідження третьої фази руху показав, що 

загальний характер розподілу НДС, як і для попередніх розрахунків, не 

змінився. Основні зміни в НДС відбулися в ділянці кульшової западини. 

Зокрема, на її передній стінці для моделі без реконструкції даху напруження 

Мізеса досягали 5,6 МПа і 2 МПа для моделі з реконструкцією), на верхній – 

16,3  і 5,7 МПа, на задній – 5,7  і 11,6 МПа, на медіальній – 2,1 і 1,1 МПа 
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відповідно. Як і в попередніх фазах руху, напружений стан у кістковій 

тканині під трансплантатом був нижчим порівняно з моделлю без 

реконструкції. На діаграмі (рис. 8.19) показано порівняння напруженого 

стану в КЗ обох моделей. 

 

 

Рис. 8.19. Діаграма напружень Мізеса в кульшовій западині в третій 

фазі руху. 

 

На підставі проведених розрахунків для третьої фази руху виявлено: 

– характер розподілу НДС у кульшовій западині для різних 

варіантів моделі відрізнявся; 

– наявність трансплантата дозволяє знизити рівень НДС в 

остеопоротичній кістці кульшової западини; 

– рівень напруженого стану більшою мірою знизився на верхній 

стінці кульшової западини; 

– на задній стінці КЗ на кромці трансплантата рівень напруженого 

стану підвищився; 

Таким чином, для всіх фаз руху наявність сегментарного дефекту 

верхньо-задньої стінки КЗ підвищує загальний рівень напружень на її 

стінках. Реконструкція дефекту призводить до істотного зниження 

показників НДС в остеопоротичній кістковій тканині на стінках КЗ. Зона 
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концентрації напружень за умов реконструкції даху КЗ зміщується з верхньої 

її стінки на задню. 

 

8.4  Напружено-деформований стан кульшової западини в разі 

ендопротезування за умов порожнинного дефекту її верхньої та задньої 

стінок і реконструкції автотрансплантатом 

 

У модель таза та кульшового суглоба з урахуванням фаз руху людини 

додали порожнинні дефекти верхньої та задньої стінок КЗ розмірами: (30 х 

15 х 10) мм (рис. 8.20) в умовах ендопротезування. Для другого варіанта 

ендопротезування моделювали реконструкцію дефекту автотрансплантатом 

зі спонгіозної кістки. 

 

  

а б 

Рис. 8.20. Зміни в розрахунковій моделі (ацетабулярний компонент 

видалений для наочності). 

 

Властивості матеріалів і навантаження не змінилися. 

Аналіз результатів дослідження першої фази руху показав, що зміни в 

характері та величинах НДС для різних моделей відбулися переважно в 

ділянці КЗ (рис. 8.21).  
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а б 

Рис. 8.21. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці ліворуч: модель з 

порожнинним дефектом задньої і верхньої стінок КЗ (а) і з реконструкцією 

дефекту (б). 

 

На передній стінці напруження Мізеса визначено величини 7,3 МПа 

(для моделі з дефектом) і 6,8 МПа (для моделі з реконструкцією дефекту), на 

верхній – 21 і 7,8 МПа, на задній – 30 і 15,7 МПа, на медіальній – 8,6 і 

5,2 МПа відповідно (рис. 8.22). 

 

 
Рис. 8.22. Діаграма напруження Мізеса в КЗ у першій фазі руху для  

двох моделей. 
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У результаті проведених розрахунків встановлено: 

– наявність порожнинного дефекту в задній та верхній стінках 

кульшової западини призводить до підвищення НДС у ній в разі 

ендопротезування; 

– найбільше підвищення (в кілька разів) відбувається на краях 

дефекту, в місцях контакту з чашкою ендопротеза; 

– наявність автотрансплантату з губчастої кістки сприяє значному 

зниженню напруженого стану в ділянці дефекту. 

Аналіз результатів дослідження другої фази руху показав, що, як і для 

першої фази руху, загальний характер розподілу і величини НДС змінилися в 

основному в ділянці КЗ. На її передній стінці напруження Мізеса 

дорівнювали 10,6 МПа (для моделі з дефектом) і 10,2 МПа (для моделі з 

реконструкцією дефекту), на верхній – 18,8 і 13,3 МПа на задній – 19 і 

15,4 МПа, на медіальній – 8,6 і 5,9 МПа відповідно. На діаграмі (рис. 8.23) 

показано порівняння рівня напруженого стану в КЗ у другій фазі руху 

людини для обох моделей. 

 

 
Рис. 8.23. Діаграма напружень Мізеса в КЗ у другій фазі руху людини 

для двох моделей. 
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На підставі проведених розрахунків доведено, що в другій фазі руху 

людини напружений стан підвищувався в основному на верхній і задній 

стінках КЗ. Заповнення дефекту автотрансплантатом із губчастої кістки дало 

змогу знизити НДС приблизно на 30 %. 

У результаті дослідження третьої фази руху виявлено аналогічну 

тенденцію змін розподілу НДС. Зокрема, напруження Мізеса на передній 

стінці КЗ становили 9,6 МПа для моделі з дефектом і 8,8 МПа для моделі з 

його реконструкцією, на верхній – 22,8 і 15,1 МПа, на задній – 20,7 і 14,6 МПа, 

на медіальній – 7,7 і 3,9 МПа відповідно. На рис. 8.24 наведено порівняння 

напруженого стану в КЗ у третій фазі руху людини для обох моделей. 

 

 
Рис. 8.24. Діаграма напружень Мізеса в КЗ у третій фазі руху людини 

для обох моделей. 

 

На підставі проведених розрахунків доведено, що в третій фазі руху 

людини найбільше підвищення рівня НДС для моделі з дефектом 

відбувається у верхній та задній стінках КЗ. У разі використання 

автотрансплантата з губчастої кістки для заповнення НДС у цих ділянках 

вдалося знизити. 
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Таким чином, у всіх фазах руху наявність порожнинного дефекту 

верхньої та задньої стінок КЗ підвищував загальний рівень напружень на них. 

Найбільше підвищення НДС (в кілька разів) зафіксовано на краях дефекту, в 

місцях контакту з чашкою ендопротеза. Реконструкція дефектів стінок КЗ за 

допомогою губчастого автотрансплантата дає змогу значно знизити рівень 

напруженого стану в кістковій тканині на стінках КЗ. 

 

8.5  Напружено-деформований стан кульшової западини в разі 

ендопротезування за умов комбінованих дефектів медіальної стінки 

кульшової западини та їхньої реконструкції автотрансплантатами 

 

Для цього дослідження додатково моделювали комбінований дефект 

медіальної стінки КЗ унаслідок перелому шириною 3 см, висотою від 0,5 см 

до 1 см та глибиною до 1 см, а також пластику дефекту за допомогою 

кірково-губчастого трансплантата та губчастих «чипсів» (рис. 8.25). У 

першому варіанті розглянуто ендопротезування без пластики дефекту 

медіальної стінки кульшової западини, а в другому – ендопротезування з 

його пластикою автотрансплантатами. 

 

  

Рис. 8.25. Математична модель для розрахунків нормалізації дефектів 

медіальної стінки КЗ. 
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Властивості матеріалів і навантаження не змінилися. 

Аналіз результатів дослідження першої фази руху показав, що 

загальний характер розподілу та рівень напруженого стану в стегновій кістці 

для обох варіантів практично не змінився (рис. 8.26) і становив у 

дистальному відділі 38,1 МПа. 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 8.26. Розподіл напружень Мізеса в розрахунковій моделі для 

першої фази руху: з переломом (а, б); після пластики (в, г). 
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Розподіл НДС у тазовій кістці зліва відрізнявся в моделях із дефектом і з 

його пластикою (рис. 8.27). Розподіл напруженого стану та величини 

напружень за Мизесом у ділянці КЗ для моделі з дефектом показано на рис. 

8.27 а, а для моделі з його пластикою на рис. 8.27, б. У ділянці КЗ зони 

концентрації напружень в моделях збігалися. Для моделі з дефектом найбільш 

напруженою виявилася верхня частина над КЗ, де рівень напруженого стану 

досяг величини 50,9 МПа, а для моделі з пластикою – 34,9 МПа. На передній 

стінці КЗ напруження Мізеса для моделі з дефектом дорівнювали 6,3 МПа, а 

для моделі з пластикою  4,9 МПа, на верхньо-задній – 23 і 12,1 МПа, на задній 

– 15,3 і 6,6 МПа відповідно. На медіальній стінці КЗ зона з підвищеним 

напруженим станом була розташована на рівні та трохи вище дефекту. Рівень 

напруженого стану для першої моделі в ній становив 5,4 МПа, для другої, на 

границі імплантаті – 8,1 МПа. На внутрішній замикальній пластинці для 

моделі з дефектом рівень напруженого стану становив 6,8 МПа по краях 

дефекту, а для моделі з пластикою – 8,6 МПа. 

 

  

а б 

Рис. 8.27. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці зліва для першої 

фази руху: із дефектом (а); із пластикою (б). 

 

На рис. 8.28 показано порівняння напруженого стану в кульшовій 

западині для обох моделей у першій фазі руху. 
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Рис. 8.28. Діаграма напружень Мізеса в КЗ у першій фазі руху. 

 

У результаті проведеного розрахунку встановлено, що НДС у моделях 

із комбінованим дефектом медіальної стінки КЗ унаслідок перелому і його 

пластикою в разі ендопротезування в ділянці кульшової западини 

відрізнявся. При цьому найбільші зміни НДС зареєстровано на верхнє-задній 

стінці кульшової западини. Виконання пластики вказаного дефекту 

приводило до зниження величин НДС на верхнє-задній стінці КЗ у 2 рази. 

Вищі значення НДС на медіальній стінці обумовлені використанням 

жорсткішого імплантата для пластики дефекту в порівнянні з 

остеопоротичною кісткою. 

Проаналізувавши результати дослідження другої фази руху, виявили, 

що загальний характер розподілу та рівень напруженого стану в стегновій 

кістці для обох варіантів практично не змінився та становив у середині 

діафіза та підвертлюговій зоні з латеральної боку близько 10 МПа. Розподіл 

НДС у тазовій кістці зліва відрізнявся в моделях із комбінованим дефектом 

медіальної стінки КЗ унаслідок перелому і його пластикою.  

У ділянці КЗ зони концентрації напружень в моделях були однаковими. 

Найбільш напруженою виявилася верхня стінка КЗ, де рівень напруженого 

стану досягав величини 29,8 МПа для моделі з дефектом і 24,3 МПа для 



207 

моделі з пластикою. На передній стінці КЗ напруження Мізеса становили 

1,3 МПа для моделі з дефектом і 0,6 МПа для моделі з пластикою, на верхній 

– 17,1 і 10,6 МПа, на задній – 9,3 і 4,2 МПа відповідно. На медіальній стінці 

КЗ зону концентрації напружень визначено спереду, трохи вище за дефект. 

Рівень напруженого стану для першої моделі в ній становив 3,8 МПа, для 

другої на межі імплантата – 3,1 МПа. На внутрішній замикальній пластинці 

для моделі з дефектом рівень напруженого стану дорівнював 4 МПа на межі 

дефекту, а для моделі з пластикою – 3,7 МПа. На рис. 8.29 наведено 

порівняння напруженого стану в КЗ обох моделей для другої фази руху. 

 

 

Рис. 8.29. Діаграма напруження Мізеса в КЗ обох моделей для другої 

фази руху. 

 

За результатами виконаного розрахунку можна підсумувати: 

– відмінність у НДС моделі із комбінованим дефектом медіальної 

стінки КЗ унаслідок перелому і його пластикою виявлено в ділянці КЗ; 

– найбільші зміни НДС відбулися на верхній і задній стінках КЗ; 

– пластика дефекту КЗ дає змогу знизити напружений стан на 

верхній і задній її стінках; 

– на медіальній стінці КЗ значних відмінностей в напруженому 

стані обох моделей не зафіксовано. 
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Аналіз результатів дослідження третьої фази руху показав, що 

загальний характер розподілу та рівень напруженого стану в стегнової кістці 

для обох варіантів практично не змінився і становив у дистальній зоні 

близько 31 МПа. Розподіл НДС в тазовій кістці зліва відрізнявся в моделях із 

комбінованим дефектом медіальної стінки КЗ унаслідок перелому і його 

пластикою. У ділянці КЗ зони концентрації напружень у моделях були 

аналогічними. Зокрема, найбільш напруженою виявилася верхня стінка КЗ, 

де рівень напруженого стану досягав показників 33,1 МПа для моделі з 

дефектом і 22,3 МПа – з його пластикою.  

У передній стінці КЗ напруження Мізеса дорівнювали 11,5 МПа для 

моделі з дефектом і 8,5 МПа – з його пластикою, на верхній – 12,9 і 8,4 МПа, 

на задній – 12,9 і 5,4 МПа відповідно. На медіальній стінці КЗ зона з 

підвищеним напруженим станом була розташована попереду та трохи вище 

за дефект. Рівень напруженого стану для першої моделі в ній становив 

3,8 МПа, для другої на межі імплантата – 3,1 МПа. На внутрішній замикаль-

ній пластинці для моделі з дефектом рівень напруженого стану був 3,8 МПа 

на межі дефекту, а з його пластикою – 4,7 МПа (рис. 8.30).  

 

 

Рис. 8.30. Напруження Мізеса в КЗ моделей для третьої фази руху. 

 

У результаті виконаного розрахунку встановлено, що у третій фазі 

руху людини НДС у кульшовій западині в моделях із комбінованим 
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дефектом медіальної стінки КЗ унаслідок перелому і його пластикою був 

різним. Найбільші зміни НДС зареєстровано на передній, задній і верхній 

стінках КЗ. Пластика комбінованого дефекту кульшової западини 

приводила до зменшення НДС у вказаних ділянках. На медіальній стінці 

КЗ значних відмінностей у напруженому стані обох моделей не 

спостерігали. 

З аналізу НДС для трьох фаз руху в моделях із комбінованим дефектом 

медіальної стінки КЗ унаслідок перелому і його пластикою можна зробити 

висновок, що пластика дефекту лає змогу знизити рівень напруженого стану 

в основному на верхній та задній стінках КЗ. 

 

8.6  Напружено-деформований стан кульшової западини в разі 

ендопротезування за умов порожнинного дефекту медіальної стінки 

кульшової западини та його реконструкції автотрансплантатами 

 

Для цього фрагмента дослідження додатково моделювали 

порожнинний дефект медіальної стінки КЗ внаслідок перелому шириною 

3 см, висотою 1,5 см і глибиною 0,8 см, а також відтворювали умови його 

пластики за допомогою губчастих трансплантатів у вигляді «чипсів» 

(рис. 8.31). У першому варіанті розглянуто ендопротезування без пластики 

дефекту медіальної стінки кульшової западини, а в другому – 

ендопротезування з його пластикою трансплантатами. 

Властивості матеріалів і навантаження не змінилися. 

Аналіз результатів дослідження першої фази руху показав, що зміни в 

характері і величинах НДС для різних моделей відбувалися в основному в 

ділянці КЗ (рис. 8.32). На її передній стінці напруження Мізеса досягали 

величини 5,3 МПа для моделі з дефектом і 5,6 МПа для моделі з його 

реконструкцією дефекту, на верхній – 16,2 і 6,3 МПа, на задній – 23,5 і 

12,4 МПа, на медіальній – 38,8 і 17,1 МПа відповідно.  
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Рис. 8.31. Зміни в розрахунковій моделі (ацетабулярний компонент 

видалено для наочності). 

 

  

а б 

Рис. 8.32. Розподіл напружень Мізеса в тазовій кістці зліва для першої 

фази руху в моделях із дефектом (а) і його реконструкцією (б). 

 

На рис. 8.33 наведено порівняння напруженого стану в кульшовій 

западині обох моделей для першої фази руху. 

Доведено, що наявність порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ 

внаслідок перелому в разі ендопротезування призводить до підвищення НДС 

у кульшовій западині. Найбільше підвищення НДС виявлено в ділянці 

дефекту і на задній стінці КЗ. Використання трансплантатів із губчастої 
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кістки сприяло значному зниженню рівня напруженого стану як в ділянці 

дефекту, так і на задній стінці КЗ. 

 

 

Рис. 8.33. Діаграма напружень Мізеса в КЗ для першої фази руху. 

 

К результаті аналізу другої фази руху встановлено, що, як і для першої 

фази руху, загальний характер розподілу і величини НДС змінилися в 

основному в ділянці КЗ. На її передній стінці напруження Мізеса сягали 

9 МПа для моделі з порожнинним дефектом медіальної стінки КЗ внаслідок 

перелому і 8,3 МПа для моделі з його реконструкцією, на верхній стінці – 5,7 

і 4,8 МПа, на задній – 9,2 і 7,4 МПа, на медіальній – 4,7  і 3,7 МПа відповідно. 

На рис. 8.34 показано порівняння напруженого стану в КЗ обох моделей для 

другої фази руху. 

У результаті виконаних розрахунків другої фази руху людини для 

моделей із порожнинним дефектом медіальної стінки КЗ внаслідок перелому 

і його реконструкцією в разі ендопротезування встановлено підвищення 

напруженого стану в основному на верхній та задній стінках КЗ і в ділянці 

дефекту. На відміну від першої фази руху збільшення рівня НДС було 



212 

меншим. Заповнення дефекту трансплантатами з губчастої кістки дозволило 

знизити напружений стан у ділянці КЗ. 

 

 

Рис. 8.34. Діаграма напруження Мізеса в КЗ западині для другої фази 

руху. 

 

Аналіз результатів дослідження третьої фази руху показав аналогічну 

до перших двох фаз руху тенденцію – зміни в основному стосувалися тазової 

кістки зліва. У передній стінці КЗ напруження Мізеса досягали 6,7 МПа для 

моделі з дефектом величини і 6,7 МПа  для моделі з його реконструкцією, у 

верхній –7 і 6,9 МПа, у задній –8,7 і 6,9 МПа, у медіальній – 8,8  і 6,2 МПа 

відповідно (рис. 8.35). 

У результаті проведених розрахунків для третьої фази руху людини в 

моделях із порожнинним дефектом медіальної стінки КЗ внаслідок перелому 

і його пластикою в разі ендопротезування встановлено найбільше 

підвищення рівня напруженого стану для моделі з дефектом у його ділянці та 

на задній стінці КЗ. Використання автотрансплантата з губчастої кістки для 

заповнення дефекту дало змогу знизити НДС як на задній стінці КЗ, так і в 

ділянці дефекту. 
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З аналізу НДС для трьох фаз руху можна зробити висновок, що 

реконструкція дефекту дозволяє знизити рівень НДС на медіальній і задній 

стінках КЗ. 

 

 
Рис. 8.35. Діаграма напруження Мізеса в КЗ западині для третьої фази 

руху. 

 

8.7  Напружено-деформований стан проксимального відділу 

стегнової кістки в разі ендопротезування за умов дефекту шийки 

стегнової кістки на рівні малого вертлюга з встановленими ніжками 

різного типу фіксації 

 

Дослідження особливостей НДС в разі ендопротезування кульшового 

суглоба за умов моделювання дефекту шийки стегнової на рівні малого 

вертлюга передбачало використання моделі ендопротеза фірми «Zimmer» з 

ніжками метафізарного та діафізарного типів фіксації. Відповідні зміни для 

кожного типу моделі були внесені в розрахункову модель. На рис. 8.36 

показано геометричні моделі лівої стегнової кістки з ніжками ендопротезів 

різного типу фіксації. 
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Рис. 8.36. Зміни в розрахунковій моделі: ендопротез з ніжкою 

діафізарного типу фіксації (а-г); ендопротез з ніжкою метафізарного типу 

фіксації (д, е). 

 

Для аналізу НДС частину стегнової кістки з встановленим 

ендопротезом умовно поділили на три зони за висотою, які приблизно 

відповідали розподілу за класифікацією Gruen (рис. 8.37). У цих зонах 

розташовані максимальні значення напружень Мізеса в стегновій кістці. Ці 

значення напружень використовували для порівняння різних розрахункових 

моделей з ендопротезами. 
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Рис. 8.37. Контрольні точки вимірювань напруженого стану. 

 

Аналіз результатів для першої фази руху показав (рис. 8.38), що 

загальний характер розподілу НДС обох варіантів однаковий, а рівень 

напруженого стану відрізняється. 

Найбільш напруженою зоною виявилася нижня частина стегнової 

кістки, де рівень напруженого стану для моделі з ніжкою діафізарного типу 

фіксації досяг величини 66,3 МПа, із ніжкою метафізарного типу фіксації – 

71,5 МПа. У нижній частині проксимального відділу стегнової кістки рівень 

напруженого стану був нижчим і становив 27,6 МПа для моделі з 

ендопротезом з ніжкою діафізарного типу фіксації і 40,7 МПа із ніжкою 

метафізарного типу фіксації. 

Значніші відмінності спостерігали в каналі стегнової кістки на межі 

контакту «ендопротез – кістка». Розподіл НДС у перерізах стегнової кістки у 

фронтальній і сагітальній площинах для двох варіантів ендопротеза показано 

на рис. 8.39. 

Оскільки форма ніжки діафізарного та метафізарного типів фіксації 

істотно відрізняється, то різні й місця їхнього контакту з кістковою 

тканиною. Тому порівняння НДС виконано по зонах (верхня, середина і 

нижня третини) контакту ендопротезів із кісткою. Зокрема, у верхній третині 
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медіальної поверхні стегнової кістки в місці контакту з ендопротезом із 

ніжкою діафізарного типу фіксації рівень НДС сягав величини 3,2 МПа, 

метафізарного – 17,5 МПа. Ще одну зону з підвищеним рівнем напружень 

спостерігали в нижній ділянці верхньої і на початку середньої третин. 

Зокрема на границі «ендопротез – кістка» для моделі з ендопротезом з 

ніжкою діафізарного типу фіксації рівень напруженого стану становив 

43,3 МПа, із ніжкою метафізарного типу – 40,7 МПа. 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 8.38. Розподіл напружень Мізеса в розрахунковій моделі для 

першої фази руху: ендопротез з ніжкою діафізарного (а, б) і метафізарного  

(в, г) типу фіксації. 
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Рис. 8.39. Розподіл деформацій у перерізах стегнової кістки для першої 

фази руху: ендопротез з ніжкою діафізарного (а, б) і метафізарного (в, г) типу 

фіксації. 

 

У середній третині контакту ендопротеза з кісткою в разі використання 

ніжки діафізарного типу фіксації величина напружень дорівнювали 

47,2 МПа, а за умов застосування ніжки метафізарного типу – 50,4 МПа. У 

нижній третині найбільш напруженою виявилася зона контакту нижньої 

частини ніжки ендопротеза з кісткою. Для моделі з ніжкою діафізарного типу 

фіксації в цій зоні величина напружень дорівнювала 60,5 МПа, а для моделі з 

ніжкою метафізарного типу – 92,1 МПа (рис. 8.40). 

 

 

Рис. 8.40. Діаграма напружень Мізеса в розрахункових моделях для 

першої фази руху. 
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У результаті проведених розрахунків для першої фази руху в моделях 

із дефектом шийки стегнової на рівні малого вертлюга в разі 

ендопротезування з використанням ніжок метафізарного та діафізарного 

типів фіксації виявлено, що загальний характер розподілу НДС в обох 

моделях однаковий. Основне навантаження припадає на ендопротез. 

Найбільш напруженими в каналі стегнової кістки виявилися ділянки 

контакту ніжки ендопротеза з кісткою.  

Найбільше відрізнявся НДС кісткової тканини в моделях на межі 

контакту «ендопротез – кістка» в місці входу імплантата в стегнову кістку і в 

каналі стегнової кістки, близько кінчика ендопротеза. 

У зонах із підвищеним напруженим станом для третьої фази руху 

рівень напружень у стегновій кістці був більшим для моделі з ніжкою 

метафізарного типу фіксації. 

Порівняльний аналіз результатів дослідження другої фази руху 

показав, що загальний характер розподілу НДС обох варіантів однаковий, а 

рівень напруженого стану –  різний.  

Найбільш напруженою ділянкою виявилася середня частина стегнової 

кістки з латеральної та медіальної сторін, де рівень НДС для моделі з 

ендопротезом із ніжкою діафізарного типу фіксації досягав величини 18,2  

МПа, із ніжкою метафізарного типу фіксації – 21,9 МПа. У верхній частині 

проксимального відділу стегнової кістки з латерального боку рівень 

напруження дорівнював 20,1 МПа для моделі з ендопротезом з ніжкою 

діафізарного типу фіксації, 25,3 МПа – метафізарного. 

Значніші відмінності зафіксовано в каналі стегнової кістки на межі 

контакту «ендопротез – кістка»: у верхній третині медіальної поверхні 

стегнової кістки рівень НДС досяг величини 2,1 МПа (ніжка діафізарного 

типу фіксації) і 22,4 МПа (ніжка метафізарного типу фіксації).  

Також ділянку зі збільшеним напруженим станом спостерігали в 

нижній частині верхньої третини і початку середньої третини контакту 

«ендопротез – кістка»: для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації – 

26,1 МПа, метафізарного – 24 МПа. 
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У середній третині контакту «ендопротез – кістка» на відміну від 

першої фази руху рівень напруженого стану був нижчим: для моделі з 

ніжкою діафізарного типу фіксації величина напруження дорівнювала 

15,2 МПа, метафізарного – 20,2 МПа. У нижній третині контакту 

«ендопротез – кістка» найбільш напруженою виявилася зона «нижня частина 

ніжки ендопротеза – кістка»: для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації 

– 40,4 МПа, метафізарного – 40,7 МПа (рис. 8.41). 

Таким чином, для другої фази руху загальний характер розподілу 

НДС в обох моделях був однаковим. На зовнішній поверхні стегнової 

кістки найбільш напруженими виявилися ділянки в середині діафіза з 

медіального і латерального боків. У випадку використання різних варіантів 

ніжок ендопротезів рівень напруженого стану був неоднаковим. Основне 

навантаження припадало на ендопротез. Найбільш напруженими місцями 

для каналу стегнової кістки були зони контакту ніжки ендопротеза з 

кісткою. 

 

 
Рис. 8.41. Напруження Мізеса в різних зонах стегнової кістки для двох 

варіантів ніжок ендопротеза в другій фазі руху. 

 

На відміну від першої фази руху діафізарна частина стегнової кістки в 

зоні середньої третини була менш напруженою. 
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Найбільшу відмінність у напруженому стані кісткової тканини для 

різних моделей спостерігали у верхній третині медіальної поверхні стегнової 

кістки на межі контакту «ендопротез – кістка». 

У зонах із підвищеним напруженим станом для третьої фази руху 

рівень напружень у стегновій кістці є вищим для моделі з ніжкою 

метафізарного типу фіксації. 

Порівняльний аналіз результатів дослідження для третьої фази руху 

показав, що загальний характер розподілу НДС обох варіантів однаковий, а 

рівень напруженого стану відрізняється. Найбільш напруженою зоною була 

нижня частина стегнової кістки з передньої і задньої сторін, де рівень 

напруженого стану для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації досяг 

43,2 МПа, а метафізарного – 42,5 МПа. У верхній частині проксимального 

відділу стегнової кістки з латеральної сторони НДС дорівнював 18,1 МПа для 

моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації і 23 МПа – метафізарного. 

Істотні відмінності спостерігали в каналі стегнової кістки на межі 

контакту «ендопротез – кістка». Зокрема, у верхній третині медіальної 

поверхні стегнової кістки в місці контакту з ендопротезом з ніжкою 

діафізарного типу фіксації рівень напруженого стану досягає величини 2,1 

МПа. Для ніжки метафізарного типу фіксації в цьому місці рівень 

напруженого стану дорівнює 12,1 МПа. Ще одну зону з підвищеним 

напруженим станом виявлно в нижній ділянці верхньої третини і початку 

середньої третини. Так, на кордоні ендопротез-кістка для моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації рівень напруженого стану становить 33,2 МПа, і 

45,5 МПа – для моделі з ніжкою метафізарного типу фіксації. 

У середній третині рівень напруженого стану для моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації досягає значень 29,1 МПа, а для моделі з ніжкою 

метафізарного типу фіксації – 49,3 МПа. У нижній третині ендопротеза 

найбільш напруженою є зона контакту нижньої частини ніжки ендопротеза з 

кісткою. Для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації в цій області 

величина напружень дорівнює 45,5 МПа, а для моделі з ніжкою 

метафізарного типу фіксації – 66,4 МПа (рис. 8.42). 
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Доведено, що для третьої фази руху загальний характер розподілу НДС 

в обох моделях однаковий. На зовнішній поверхні стегнової кістки найбільш 

напруженими є області в дистальної частини з передньої і задньої сторони. 

За умов використання різних варіантів ніжок ендопротезів рівень 

напруженого стану відрізняється. 

Основне навантаження несе ендопротез. На відміну від перших двох 

фаз руху найбільш напружені місця каналу стегнової кістки розподіляються 

по всій довжині ніжки ендопротеза. 

У зонах з підвищеним напруженим станом для третьої фази руху рівень 

напружень у стегновій кістці є вищим для моделі з ніжкою метафізарного 

типу фіксації. 

 

 
Рис. 8.42. Діаграма напружень Мізеса в різних зонах стегнової кістки 

для двох варіантів ендопротеза в третій фазі руху. 

 

Аналізуючи всі три фази руху, можна зробити висновок, що напружено-

деформований стан проксимального відділу стегнової кістки в умовах 

ендопротезування при дефекті шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга 

відрізняється для моделей з ніжками діафізарного та метафізарного типу 

фіксації. Практично скрізь рівень напруженого стану для моделі з ніжкою 

метафізарного типу фіксації має більші значення. Найбільша різниця (в кілька 
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разів) виявлена для першої і третьої фази руху у верхній третині медіальної 

поверхні стегнової кістки в місці контакту з ендопротезом [91, 129]. 

 

8.8  Напружено-деформований стан проксимального відділу 

стегнової кістки в разі ендопротезування за умов дефекту на рівні 

вертлюгової зони зі встановленими ніжками різного типу фіксації 

 

Дослідження ендопротезування при моделюванні черезвертлюгового 

дефекту стегнової кістки передбачає використання моделей з ніжкою 

діафізарного типу фіксації та моноблочною конічною ревізійною. Відповідні 

зміни для кожного типу моделі були внесені в розрахункову модель. На 

рис. 8.43 показано геометричні моделі лівої стегнової кістки з різними 

ніжками ендопротезів різного типу фіксації. 

 

    

а б в г 

Рис. 8.43. Зміни в розрахунковій моделі: ендопротез із ніжкою 

діафізарного типу фіксації (а, б) і конічною ревізійною (в, г). 

 

Порівняльний аналіз результатів для першої фази руху показав 

(рис. 8.44), що загальний характер розподілу НДС для обох варіантів 

однаковий, а рівень напруженого стану відрізняється. 
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Рис. 8.44.Розподіл напружень Мізеса в розрахунковій моделі для 

першої фази руху: ендопротез з ніжкою діафізарного типу фіксації (а, б) і 

конічною ревізійною ніжкою (в, г). 

 

Вищий рівень напруженого стану спостерігали в моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації. Найбільш напруженою ділянкою виявилася 

нижня третина, де рівень напруженого стану для моделі з ніжкою діафізарної 

фіксації досяг величини 65,1 МПа, з конічною ревізійною – 40,8 МПа. У 

нижній частині проксимального відділу стегнової кістки рівень напруженого 

стану був нижчим і становив 27,1 МПа для обох моделей. 
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Більш суттєві відмінності спостерігали в каналі стегнової кістки на 

межі контакту «ендопротез – кістка». Розподіл НДС у перерізах стегнової 

кістки у фронтальній і сагітальній площинах для двох варіантів ніжок 

ендопротеза показано на рис. 8.45.  

 

    

а б в г 

Рис. 8.45. Розподіл деформацій в перетинах стегнової кістки для першої 

фази руху: ендопротез з ніжкою діафізарного типу фіксації (а, б) і з конічною 

ревізійною ніжкою (в, г). 

 

Виявлено, що у верхній третині медіальної поверхні стегнової кістки в 

місці контакту з ендопротезом з ніжкою діафізарного типу фіксації рівень 

напруженого стану досягав величини 2,1 МПа, а для ендопротеза з конічною 

ревізійною ніжкою – 1,1 МПа. Зону з підвищеним НДС спостерігали також у 

нижній ділянці верхньої третини і на початку середньої третини: на меді 

«ендопротез – кістка» для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації рівень 

напруженого стану був 57,3 МПа,  для моделі з конічною ревізійною ніжкою 

– 43,1 МПа. 

У середній третині для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації 

величини напружень дорівнювали 56,6 МПа, а для моделі з конічною 

ревізійною ніжкою – 53,4 МПа. У нижній третині найбільш напруженою 

визачена зона контакту нижньої частини ніжки ендопротеза з кісткою. Для 
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моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації в цій області величина напружень 

дорівнювалає 62,2 МПа, із конічною ревізійною ніжкою – 38,2 МПа 

(рис. 8.46). 

 

 

Рис. 8.46. Діаграма напружень Мізеса в різних зонах стегнової кістки 

для двох варіантів ніжок ендопротеза в першій фазі руху. 

 

За результатами виконаних розрахунків можна зазначити, що загальний 

характер розподілу НДС в обох моделях однаковий. У випадку використання 

різних варіантів ніжок ендопротеза рівень НДС відрізняється. Вищим він 

виявився в моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації порівняно з конічною 

ревізійною. Основне навантаження припадає на ендопротез. Найбільш 

напруженими місцями для стінок каналу стегнової кістки визначено ділянки 

контакту ніжки ендопротеза з кісткою. 

Найбільшу різницю НДС кісткової тканини для різних моделей 

виявлено на межі контакту «ендопротез – кістка» в каналі в нижній частині 

проксимального відділу і в зоні контакту нижньої частини ніжки ендопротеза 

з кісткою. 

Слід зазначити, що нижчий НДС виявлено в нижній третині 

ендопротеза з конічною ревізійною ніжкою. 
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Порівняльний аналіз результатів дослідження другої фази руху 

показав, що загальний характер розподілу НДС обох варіантів однаковий, а 

рівень напруженого стану відрізняється. Найбільш напруженою ділянкою є 

середня частина стегнової кістки з латеральної і медіальної сторін, де рівень 

напруженого стану для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації досягає 

величини 17,8 МПа, а для моделі з конічною ревізійною ніжкою – 14,3 МПа. 

У верхній частині проксимального відділу стегнової кістки з латеральної 

сторони рівень напруженого стану досягає значень 24 МПа для моделі з 

ніжкою діафізарного типу фіксації і 26,8 МПа для моделі з конічною 

ревізійною ніжкою. 

Більш суттєві відмінності спостерігаються в каналі стегнової кістки на 

межі контакту ендопротез-кістка. Так, у верхній третині медіальної поверхні 

стегнової кістки в місці контакту з ендопротезом з ніжкою діафізарного типу 

фіксації рівень напруженого стану досягає величини 2,1 МПа. Для 

ендопротеза з конічною ревізійною ніжкою в цьому місці рівень 

напруженого стану дорівнює 3,3 МПа. Наступна область з підвищеним 

напруженим станом спостерігається в нижній ділянці верхньої третини і на 

початку середньої третини. Так, на межі ендопротез-кістка для моделі з 

ніжкою діафізарного типу фіксації рівень напруженого стану становить 

36,6 МПа і 26,1 МПа – для моделі з конічною ревізійною ніжкою. У середній 

третині для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації величини напружень 

досягають значень 16,1 МПа, а для моделі з конічною ревізійною ніжкою – 

13,7 МПа.  

У нижній третині ендопротеза найбільш напруженою є зона контакту 

нижньої частини ніжки ендопротеза з кісткою. Для моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації в цій ділянці величина напружень дорівнює 

40,2 МПа, а для моделі з конічною ревізійною ніжкою – 18,7 МПа (рис. 8.47). 

Із зробленого розрахунку можна підсумувати, що для другої фази руху 

загальний характер розподілу НДС в моделях із ніжкою ендопротеза 

діафізарного типу фіксації і конічною ревізійною однаковий. На зовнішній 
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поверхні стегнової кістки найбільш напруженими були ділянки в середині 

діафіза з медіального та латерального боків і зона під великим вертлюгом із 

латерального боку. 

 

 
Рис. 8.47. Діаграма напруження Мізеса в різних зонах стегнової кістки 

для двох варіантів ніжок ендопротеза в другій фазі руху. 

 

За умов використання вказаних варіантів ніжок ендопротеза рівень 

напруженого стану відрізняється, проте в обох випадках основне 

навантаження припадає на ендопротез. Найбільш напруженими місцями для 

стінок каналу стегнової кістки є ділянки контакту з ніжкою ендопротеза. На 

відміну від першої фази руху стінки каналу стегнової кістки в зоні  середньої 

третини ендопротеза виявилися менш напруженими. 

Найбільшу різницю НДС кісткової тканини стінок каналу для різних 

моделей виявлено на межі контакту «ендопротез – кістка» в нижній частині 

проксимального відділу стегнової кістки і в ділянці контакту нижньої 

частини ніжки ендопротеза із стегновою кісткою. 

Порівняльний аналіз результатів дослідження третьої фази руху 

показав, що загальний характер розподілу НДС обох варіантів однаковий, а 

рівень напруженого стану відрізняється. Найбільш напруженою областю є 

нижня частина стегнової кістки з переднього та заднього боків, де рівень 
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напруженого стану для моделі з ніжкою діафізарного типу фіксації досяг 

величини 46,5 МПа, а з конічною ревізійною ніжкою – 45,8 МПа. У верхній 

частині проксимального відділу стегнової кістки з латеральної сторони 

показник напруженого стану дорівнював 23,5 МПа для моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації, 25,5 МПа – з конічною ревізійною ніжкою. 

Більш суттєві відмінності спостерігали в каналі стегнової кістки на межі 

контакту «ендопротез – кістка»: у верхній третині медіальної поверхні стегнової 

кістки в разі використання ніжки діафізарного типу фіксації рівень 

напруженого стану досяг величини 2,4 МПа, №№Для конічної ревізійної ніжки 

– 2,1 МПа. У нижній ділянці верхньої третини ендопротеза і початку середньої 

ділянки на межі «ендопротез – кістка» для моделі з ніжкою діафізарного типу 

фіксації рівень напруженого стану становив 33,4 МПа,  з конічною ревізійною 

ніжкою – 21,6 МПа. У середній третині рівень напруженого стану для моделі з 

ніжкою діафізарного типу фіксації досяг значень 33,7 МПа, з конічною 

ревізійною – 31,5 МПа. У нижній третині найбільш напруженою є зона 

контакту нижньої частини ніжки ендопротеза з кісткою. Для моделі з ніжкою 

діафізарного типу фіксації в цій зоні величина напружень дорівнює 45,7 МПа, а 

для моделі з конічною ревізійною ніжкою – 30,5 МПа (рис. 8.48).  

 

 
Рис. 8.48. Діаграма напружень Мізеса в різних зонах стегнової кістки 

для двох варіантів ніжок ендопротеза в третій фазі руху. 
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Встановлено, що для третьої фази руху загальний характер розподілу 

НДС в моделях із ніжкою ендопротеза діафізарного типу фіксації і конічною 

ревізійною однаковий. На зовнішній поверхні стегнової кістки найбільш 

напруженими були ділянки дистальної частини з передньої і задньої сторін. 

У випадку використання різних варіантів ніжок  ендопротеза рівень 

напруженого стану на зовнішній поверхні стегнової кістки відрізняється 

незначно. Основне навантаження припадало на ендопротез. У каналі 

стегнової кістки зони з найбільш підвищеним НДС спостерігали нижче 

метафізарного відділу стегнової кістки. 

Рівень напружень для моделі з конічною ревізійною ніжкою був 

істотно нижчим під метафізарним відділом і в каналі стегнової кістки на рівні 

контакту з нижньою частиною ніжки ендопротеза. 

Аналізуючи всі три фази руху, можна зробити висновки, що майже на 

всіх досліджених ділянках рівень НДС для моделі з ніжками діафізарного 

типу фіксації є вищим. Найбільшу різницю в НДС виявлено в нижній частині 

проксимального відділу стегнової кістки в ділянці контакту з нижньою 

частиною ніжки ендопротеза. 

Таким чином, наявність остеопоротичної кісткової тканини істотно 

змінює НДС в ділянці кульшової западини. Менш жорстка остеопоротична 

кісткова тканина призводить до збільшення деформації в ділянці кульшової 

западини та підвищення НДС, особливо в надвертлюговій ділянці. 

Використання кісткових автотрансплантатів для ущільнення стінок КЗ 

дозволяє знизити рівень деформацій у цій ділянці та рівень НДС у 

надвертлюговій ділянці. Для всіх трьох фаз руху за умов використання 

методики ущільнення стінок КЗ максимальне зниження напруженого стану 

від 30  до 50 % спостерігається в надвертлюговій ділянці [82]. 

Встановлення кільця Мюллера дає змогу знизити рівень напруженого 

стану в ділянці кульшової западини, але загальний характер розподілу НДС в 

порівнянні з моделлю з ущільненням остеопротичних стінок кульшової 

западини без кільця Мюллера не змінюється. 
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Наявність сегментарного дефекту верхньо-задньої стінки підвищує 

загальний рівень напружень на стінках кульшової западини в умовах 

ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує рівень НДС в 

остеопоротичній кістковій тканині на стінках КЗ. 

Наявність порожнинного дефекту верхньо-задньої стінки підвищує 

загальний рівень напружень на стінках КЗ в умовах ендопротезування. 

Реконструкція знижує рівень напруженого стану в кістковій тканині на 

стінках КЗ. 

Наявність центрального комбінованого дефекту медіальної стінки КЗ 

внаслідок перелому підвищує загальний рівень напружень на стінках КЗ в 

умовах ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує рівень 

напруженого стану в остеопоротичній кістковій тканині на верхній та задній 

стінках КЗ. 

Наявність порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ внаслідок 

перелому підвищує загальний рівень напружень на всіх її стінках в умовах 

ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує рівень НДС на 

медіальній та задній стінках кульшової западини. 

Використання ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації за умов 

дефекту шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга в умовах 

ендопротезування значно знижує рівень напружень в проксимальному відділі 

стегнової кістки в порівнянні з використанням ендопротеза з ніжкою 

метафізарного типу фіксації. 

Використання ендопротеза з моноблочною конічною ніжкою за умов 

дефекту на рівні межвертлюгової ділянки в разі ендопротезування значно 

знижує рівень НДС у проксимальному відділі стегнової кістки порівняно з 

використанням ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації. 
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РОЗДІЛ 9 

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНІ МЕТОДИКИ ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ 

В РАЗІ НАСЛІДКІВ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ ТА 

ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Враховуючи результати проведеного рентгенографічного, 

денситометричного та біомеханічного досліджень пацієнтів із наслідками травм 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки, розроблено 

методики ендопротезування кульшового суглоба в таких постраждалих. 

 

9.1  Методика встановлення ацетабулярного компонента ендопротеза 

кульшового суглоба за умов остеопорозу кульшової западини  

 

Методику розроблено для ендопротезування пацієнтів із наслідками 

травм ділянки кульшового суглоба з наявністю остеопорозу кульшової 

западини. 

Із латерального доступу до кульшового суглоба слід відкрити капсулу 

суглоба Т-подібно і виконати розріз по периметру, вивихнути із суглоба 

головку стегнової кістки, провести остеотомію шийки. У випадку 

несправжнього суглоба головку або її частину видалити за допомогою 

штопору. Відкриється кульшова западина. Кульовими фрезами обробляють  

її, видаляючи залишки хряща. Остеопоротичні стінки КЗ западини 

ущільнюють за допомогою імпактора по периметру спонгіозними 

автотрансплантатами циліндричної форми шириною 5-6 мм та висотою 7-

8 мм (рис. 9.1, а), які отримують із залишків головки та шийки стегнової 

кістки або з ділянки великого вертлюга (патент 89686 UA [86]). Якщо 

кісткового матеріалу недостатньо, слід додати біфазну (БФ) кераміка у 

вигляді пористих гранул діаметром 4-6 мм із пористістю 40-70 %, які містять 

систему взаємозв’язаних мікропор діаметром до 10 мкм і макропор 

діаметром 300-500 мкм. Гранули пористої кальційфосфатної БФ біокераміки 
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на основі гідроксиалпатиту (ГА) зазначеного складу та структури 

синтезовано за оригінальною методикою у Харківському національному 

університеті (ХНУ) імені В.Н. Каразіна, на кафедрі фізики твердого тіла, а 

їхнє використання дозволене в клінічній практиці. Зазначену біокераміку 

успішно використовують у клінічній практиці в ДУ «ІПХС ім. проф. 

М. І. Ситенка НАМН України» для пластики кісткових дефектів [51].  

Необхідність виконання такої маніпуляції визначають інтраопераційно: 

під час контакту інструменту з остеопоротичними стінками КЗ їх легко 

ушкодити. Після виконання ущільнення встановлюють ацетабулярний 

компонент ендопротеза. У випадках «press-fit» фіксації можливе 

використання чашок на 4 мм більших, ніж діаметр останньої 

використовуваної фрези для оброблення КЗ (рис. 9.1, б). 

 

  

а б 

Рис. 9.1. Комп’ютерна реконструкція ущільнення остеопоротичних 

стінок КЗ (а) і встановлення ендопротеза (б). 

 

9.2  Методика встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза цементної фіксації з використанням антипротрузійного 

кільця Muller за умов остеопорозу кульшової западини  

 

Методику розроблено для ендопротезування пацієнтів із наслідками 

травм ділянки кульшового суглоба з наявністю остеопорозу кульшової 

западини (рис. 9.2, а). 
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Рис. 9.2. Комп’ютерна реконструкція встановлення антипротрузійного 

кільця Muller (а) й ацетабулярного компонента ендопротеза цементної 

фіксації (б) за умов остеопорозу КЗ. 

 

Здійснюють доступ до КЗ, опрацьовують та її ущільнюють стінки, як 

описано в підрозділі 9.1 [86]. Після цього в кульшову западину 

встановлюють антипротрузійне кільце Muller із фіксацією до верхньої або 

бічних стінок западини за допомогою гвинтів (від 4 до 6) (рис. 9.2, а). Потім 

встановлють ацетабулярний компонент ендопротеза цементної фіксації 

(патент 95232 UA [85]) (рис. 9.2, б). 

 

9.3  Методика встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза «press-fit» фіксації в разі посттравматичного порожнинного 

дефекту верхньої та / або задньої стінок кульшової западини 

 

Методику розроблено для ендопротезування пацієнтів із 

посттравматичним коксартрозом або застарілим переломовивихом у 

кульшовому суглобі з наявністю порожнинного дефекту верхньої та/або 

задньої стінок КЗ. 

Із латерального доступу до кульшового суглоба відкривають капсулу 

суглоба Т-подібно і виконують розріз по периметру, вивихивають із суглоба 
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головку стегнової кістки, проводять остетомію шийки. Відкривають КЗ 

неправильної форми – збільшення розміру зверху та / або ззаду, 

порожнинний дефект верхньої та / або задньої стінки внаслідок попередньої 

травми (рис. 9.3, а).  

 

   

а б в 

Рис. 9.3. Комп’ютерна реконструкція: а) неправильна форма КЗ; 

б) безцементна чашку ендопротеза «press-fit» фіксації встановлена в 

анатомічно правильному положенні; в) пластика порожнинного дефекту 

верхньої стінки КЗ. 

 

Перед встановленням чашки ендопротеза опрацювання КЗ починають 

із визначення меж її дна. Вирізку КЗ, яка є основним орієнтиром, знаходять 

за допомогою збережених залишків зв’язки головки стегнової кістки. Після 

цього кульовими фрезами обробляють КЗ, видаляючи залишки хряща. 

Встановлюють безцементну чашку ендопротеза «press-fit» фіксації в 

анатомічно правильне положення з відновленням центру ротації в 

кульшовому суглобі (рис. 9.3, б) й укріплюють двома гвинтами. Потім 

виконують пластику порожнинного дефекту верхньої та / або задньої стінки 

КЗ за допомогою спонгіозних автотрансплантатів, які ущільнюють за 

допомогою імпактора (рис. 9.3, в). 
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9.4  Методика встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза «press-fit» фіксації в разі посттравматичного сегментарного 

дефекту верхньої та / або задньої стінок кульшової западини 

 

Методику розроблено для ендопротезування кульшового суглоба в 

пацієнтів із посттравматичним коксартрозом, який розвився внаслідок 

застарілого невправленого переломовивиху з переломом задньої та / або 

верхньої стінки КЗ, наявністю сегментарного дефекту вказаної ділянки 

(рис. 9.4 а). 

 

   

а б в 

Рис. 9.4. Комп’ютерна реконструкція: а) сегментарний дефект верхньої 

стінки КЗ; б) автотрансплантат закріплено гвинтами; в) встановлена чашка 

ендопротеза «press-fit» фіксації. 

 

Доступ до КЗ і її оброблення виконують так само, як описано в 

підрозділі 9.3. Обирають фрезу такого розміру, щоб мати можливість оголити 

замикальну пластинку на передній і задній стінках КЗ. Після оброблення КЗ 

встановлюють відповідний мірник, який дає змогу оцінити розмір дефекту 

стінки КЗ та точніше підібрати трансплантат для його заміщення. Корково-

губчастий трансплантат отримують із резектованої головки та шийки 

стегнової кістки, формують його відповідно до розмірів дефекту. Як опорну 

поверхню використовують замикальну пластинку головки стегнової кістки. 
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Перед установкою трансплантата готують ложе (долотом перфорують 

склерозовану ділянку кістки для поліпшення кровопостачання 

трансплантата). Трансплантат стабільно фіксують спонгіозними гвинтами, 

залежно від його розмірів використовують 1 чи 2 гвинти (рис. 9.4, б). 

Наступним етапом встановлюють чашку ендопротеза «press-fit» фіксації, 

якщо це можливо (рис. 9.4, в).  

 

9.5  Методика встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза «press-fit» фіксації в разі посттравматичного порожнинного 

дефекту медіальної стінки кульшової западини 

 

Методику розроблено для ендопротезування кульшового суглоба в 

пацієнтів із посттравматичним коксартрозом, який розвився через 

перенесений центральний переломовивих у цьому суглобі зі зміщенням 

головки стегнової кістки медіально в порожнину таза, з наявністю 

порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ (рис. 9.5, а). 

Із латерального доступу до кульшового суглоба відкривають капсулу 

Т-подібно і виконують розріз по периметру, вивихивають із суглоба 

головку стегнової кістки, проводять остеотомію шийки. За неможливості 

вивихнути головку стегнової кістки з КЗ виконують «sandwich»-

остеотомію шийки (рис. 9.5, б) та за допомогою штопора видаляють 

головку (рис. 9.5, в). Відкривають КЗ і порожнинний дефект її медіальної 

стінки внаслідок травми. Кульовими фрезами обробляють КЗ, видаляючи 

залишки хряща. Із резектованої головки стегнової кістки отримують за 

допомогою жолобкуватого долота спонгіозні кісткові трансплантати у 

вигляді стружки, вводять їх в достатній кількості для повного заміщення 

порожнинного дефекту (рис. 9.5, г). Після цього встановлюють чашку 

ендопротезу безцементної «press-fit» фіксації та укріплюють 1–2 гвинтами 

(рис. 9.5, д). 
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Рис. 9.5. Комп’ютерна реконструкція встановлення чашки ендопротеза 

за умов порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ: а) порожнинний дефект 

медіальної стінки КЗ; б) «sandwich»-остеотомія шийки стегнової кістки; в) 

видалення головки за допомогою штопора; д) встановлена чашка 

ендопротеза. 

 

9.6  Методика встановлення ацетабулярного компонента 

ендопротеза «press-fit» фіксації в разі посттравматичного комбінованого 

дефекту медіальної стінки кульшової западини 

 

Методику розроблено для ендопротезування кульшового суглоба в 

пацієнтів із посттравматичним коксартрозом, який розвився внаслідок 

перенесеного центрального переломовивиху зі зміщенням головки стегнової 

кістки медіально в порожнину таза та центральним невправленим переломо-

вивихом з наявністю комбінованого дефекту медіальної стінки КЗ.  
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Доступ до КЗ виконують, як описано в підрозділі 9.5. Після видалення 

залишків хряща з поверхні КЗ реконструюють сегментарний дефект 

(рис. 9.6, а). Для цього із резектованої головки та шийки стегнової кістки 

отримують корково-губчастий трансплантат, формують його відповідно до 

форми дефекту, але діаметром завбільшки на 1/3. Закривають сегментарний 

дефект трансплантатом та щільно притискають до підготованого 

материнського ложа імпактором. Порожнину закривають спонгіозними 

трансплантатами у вигляді стружки або чипсів, або сумішшю зі спонгіозних 

чипсів і гранул біфазної кераміки та ущільнюють за допомогою імпактора 

(рис. 9.6). Після цього встановлюють чашку ендопротеза безцементної 

«press-fit» фіксації та укріплюють за можливості 2-3 гвинтами.  

 

   

Рис. 9.6. Комп’ютерна реконструкція пластики комбінованого дефекту 

медіальної стінки кульшової западини при ендопротезуванні. 

 

9.7  Методика ендопротезування в разі наслідків невправленого 

переломовивиху в кульшовому суглобі з дислокацією проксимального 

відділу стегнової кістки вгору та назад із використанням апарата 

зовнішньої фіксації 

 

Методику розроблено для ендопротезування кульшового суглоба в 

пацієнтів із наслідками невправленого переломовивиху з дислокацією 

проксимального відділу стегнової кістки вгору понад 4 см (рис. 9.7, а).  
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Рис. 9.7. Комп’ютерна реконструкція невправленого переломовивиху в 

кульшовому суглобі з дислокацією проксимального відділу стегнової кістки 

вгору та назад (а) і  низведення проксимального відділу стегнової кістки за 

допомогою АЗФ (б, в). 

 

Першим етапом виконують низведення проксимального відділу 

стегнової кістки до рівня анатомічної КЗ за допомогою АЗФ за системою 

«таз – стегнова кістка». Вводять від 2 до 3 стрижнів у клубову кістку, від 2 до 

3 – у стегнову. АЗФ накладають монолокально (рис. 9.7, б), а демонтують 

після досягнення необхідного низведення проксимального відділу стегнової 

кістки (рис. 9.7, в). Після загоєння ран від стрижнів виконують 

ендопротезування кульшового суглоба. За наявності дефекту верхньої 

та / або задньої стінки КЗ проводять пластику дефекту за методикою, 

описаною вище (підрозд. 9.3, 9.4). 

 

9.8  Методика ендопротезування в разі наслідків невправленого 

центрального переломовивиху в кульшовому суглобі з дислокацією 

головки стегнової кістки в порожнину таза і порушенням безперервності 

тазового кільця 

 

Методику розроблено для лікування пацієнтів з наслідками 

невправленого центрального переломовивиху в кульшовому суглобі з 
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дислокацією головки стегнової кістки в порожнину таза і порушенням 

безперервності тазового кільця з використанням АЗФ (патентом 95932 UA) [87]. 

Першим етапом виконують закрите вправлення вивиху стегнової кістки 

за допомогою стрижневого дистрактора зі зовнішньою фіксацією за 

системою «таз – стегнова кістка». Вводять від 3 до 4 стрижнів у клубову 

кістку, і від 2 до 3 – у стегнову кістку. АЗФ накладають як монолокально, так 

і білокально (рис. 9.8, а). В АЗФ досягають первинного розташування 

головки стегнової кістки в КЗ (рис. 9.8, в) й утримують у цьому положенні до 

моменту консолідації кісткової тканини дефектної зони западини, після чого 

апарат демонтують. Закрите вправлення вивиху стегнової кістки за 

допомогою АЗФ у разі наслідків невправленого центрального переломо-

вивиху в кульшовому суглобі сприяє зближенню між собою окремих 

кісткових фрагментів КЗ, зменшує кістковий дефект у ній. 

Після загоєння ран від стрижнів виконують ендопротезування 

кульшового суглоба. Пластику комбінованого дефекту медіальної стінки КЗ 

виконують за методикою, описаною в підрозд. 9.6. 

 

  

а б 

Рис. 9.8. Комп’ютерна реконструкція накладання АЗФ (а) та 

досягнення первинного розташування головки стегнової кістки в КЗ у разі 

наслідків невправленого центрального переломовивиху в кульшовому 

суглобі. 
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9.9  Методика встановлення стегнового компонента ендопротеза 

кульшового суглоба за умов дефекту шийки стегнової кістки на рівні 

малого вертлюга  

 

Методику розроблено для ендопротезування кульшового суглоба в 

пацієнтів із несправжнім суглобом шийки стегнової кістки з наявністю 

дефекту кісткової тканини на рівні малого вертлюга (рис. 9.9, а).  

 

     

а б в г д 

Рис. 9.9. Комп’ютерна реконструкція дефекту шийки стегнової кістки 

на рівні малого вертлюга (а), встановлення стегнового (б–г) і кульшового (д) 

компонентів ендопротеза кульшового суглоба. 

 

Виконують латеральний доступ к кульшовому суглобу, відкривають 

капсулу суглоба Т-подібно і виконують розріз по периметру. Головку або 

її частину видаляють за допомогою штопору. Визначають розміри дефекту 

шийки стегнової кістки. Виконують моделювальну резекцію культі шийки.  

Після встановлення ацетабулярного компонента ендопротеза 

рашпілями обробляють кістковомозковий канал стегнової кістки. При 

цьому рашпілі встановлюють ближче до латеральної стінки стегнової 

кістки для попередження встановлення стегнового компонента 

ендопротеза у варусному положенні. Після цього встановлюють стегновий 

компонент ендопротеза дистального діафізарного типу фіксації 
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(рис. 9.9, б, в). За наявності дефекту в медіальному відділі оцінюють його 

розмір та виконують пластику дефекту за допомогою спонгіозних 

автотрансплантатів, отриманих із фрагментів головки або великого 

вертлюга, або спонгіозних алотрансплантатів і ущільнюють їх за 

допомогою імпактора (рис. 9.9, г), установлюють головку, вправляють її в 

ацетабулярний компонент ендопротеза (рис. 9.9, д). 

 

9.10  Методика встановлення стегнового компонента ендопротеза 

кульшового суглоба за умов дефекту стегнової кістки на рівні 

вертлюгової ділянки 

 

Методику розроблено для ендопротезування пацієнтів з несправжнім 

суглобом проксимального відділу стегнової кістки або з посттравматичним 

лізисом головки та шийки стегнової кістки внаслідок травми та наявністю 

дефекту кісткової тканини на рівні вертлюгової ділянки (рис. 9.10, а).  

Виконують латеральний доступ до кульшового суглоба, відкривають 

капсулу суглоба Т-подібно і виконують розріз по периметру. Видаляють 

залишки головки та шийки стегнової кістки. Після встановлення 

ацетабулярного компонента ендопротеза розгортками опрацьовують 

кістковомозковий канал стегнової кістки до досягнення шару щільної 

кісткової тканини. Після цього встановлюють стегновий компонент 

ендопротеза – моноблочну конічну ревізійну ніжку (рис. 9.10, б). За 

наявності дефекту вертлюгової ділянки (рис. 9.10, в) у медіальному відділі 

визначають його форму та розміри, виконують пластику за допомогою 

спонгіозних автотрансплантатів (рис. 9.10, г), отриманих із фрагментів 

головки або великого вертлюга, або спонгіозних алотрансплантатів та 

ущільнюють їх за допомогою імпактора до повного заповнення дефекту, 

виконують встановлення головки та її вправлення в ацетабулярний 

компонент ендопротеза (рис. 9.10, д). 
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Рис. 9.10. Комп’ютерна реконструкція дефекту шийки стегнової кістки 

на рівні вертлюгової ділянки (а) та встановлення стегнового компонента 

ендопротеза кульшового суглоба (б–д). 
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РОЗДІЛ 10 

МЕТОДИКА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ХВОРИХ  

ІЗ НАСЛІДКАМИ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ  

ТА ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Враховуючи те, що для хворих із наслідками травм кульшової западини 

та проксимального відділу стегнової кістки притаманні значні порушення 

м’язово-зв’язкового апарата, вкорочення ураженої кінцівки внаслідок 

дислокації проксимального відділу стегнової кістки, яка перевищує в 

більшості випадків 2 см [95], та внаслідок цього – патологічний нахил таза з 

формуванням сколіотичної деформації в поперековому відділі хребта, нами 

розроблено й апробовано методику відновлювального лікування після 

ендопротезування кульшового суглоба у хворих зазначеної категорії, що 

враховує вказані положення. Запропонована методика складається з 

декількох блоків вправ.  

Перший блок включає вправи, спрямовані на активацію основного 

м’яза осьової стабільності (m. еrector spinae) (рис. 10.1) [225, 263]. При 

цьому вправи, які виконують лежачи на животі, починають робити з 

першого дня після операції, лежачи на здоровому боці – другого, лежачи 

на оперованому боці – сьомого (рис. 10.2). Їх виконують двічі на день 

протягом декількох місяців, до повного відновлення функції в кульшовому 

суглобі. а вправи лежачи на оперованому боці використовували з 7-го дня 

після операції. 

Другий блок об’єднує вправи, спрямовані на відновлення 

симетричності скорочення м’язів, які забезпечують фронтальний хребтово-

тазовий баланс і відновлення «хребтово-тазового ритму» (рис. 10.3). Це 

симетричні вправи, частину з них виконують із першого дня після операції. 

Завдання, які містять елементи одноопорного стояння, виконують з 7-го дня 

після операції.  
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Вправи виконують із двома контрастними стрічками (поясами), 

розташованими в такий спосіб: одна стрічка зафіксована на верхніх передніх 

spinae iliac (клубові ості), друга – на нижньому краї реберної дуги. 

Під час виконання всіх вправ пацієнтам пропонували активно 

використовувати напруження m. abdominis rectus, m. abdominis transversus 

для контролю поперекового лордозу, що дозволяє збільшити активність m. 

gluteus maximus та m. biceps femoris [90, 290]. 

Також в обох групах пацієнти використовували вправи на 

профілактику тромбоемболічних ускладнень, але ми не враховували їх в 

нашому досліджені тому що вони не мали значення для відновлення функції 

кульшового суглоба та хребтово-тазового ритму. 
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Рис. 10.1. Вправи для активації m. erector spinae: а) початкове положення 

лежачи на животі. Руки уздовж тулуба. Підняти тулуб на висоту 5–10 см 10 

разів; б) початкове положення лежачи на животі. Руки витягнути вперед і вгору, 

з’єднати у вигляді човника. Підняти тулуб на висоту 5–10 см 10 разів; 

в) початкове положення те саме. Підняти і зафіксувати положення на 1 хв, 

повторити три рази; г) початкове положення лежачи на боці, спираючись на 

лікоть. Зафіксувати тулуб у вигляді натягнутої струни на 1 хв, виконати 3 рази. 

Повторити вправу на іншому боці. На оперованому боці виконувати з 7-ї доби 

після операції. 
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Рис. 10.2. Додаткові вправи лежачи на m. iliopsoas, m. transversus 

abdominis, mm. gluteus maximus, medius: а) початкове положення лежачи на 

спині. Ноги зігнуті в колінних суглобах. Виконати відведення правої ноги в бік 

50–100 разів. Повторити іншою ногою. Оперовану кінцівку відводити на 30° з 

7-ої доби після операції; б) початкове положення лежачи на спині. Пальці рук 

покласти на живіт на ширину пальця вище лобкового симфізу. На видиху 

втягнути живіт, на вдиху – напружити й видавити пальці вгору. Виконати 50–

100 разів;  в) початкове положення лежачи на лівому боці. Зігнути праву ногу в 

коліні до кута в 60°, розігнути (вправа «поршень»). Виконати 50–100 разів. 

Повернутися на правий бік і повторити вправу лівою ногою; г) початкове 

положення лежачи на лівому боці. Відвести праву ногу в сторону до кута в 30°. 

Повернутися в початкове положення. Виконати кожною ногою 50–100 разів; д) 

початкове положення лежачи на животі, руки уздовж тулуба. Підняти тулуб, 

максимально стискаючи сідниці,  затримати положення на 1 хв. Повернутися в 

початкове положення. Виконати 10–20 разів. 
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Рис. 10.3. Симетричні вправи стоячи: а) початкове положення стоячи 

перед дзеркалом, вага тіла розподілена рівномірно на ноги, стрічки 

розташовані строго горизонтально, намагаючись стрічки утримувати строго 

горизонтально. Виконати 10–30 разів; б) початкове положення стоячи перед 

дзеркалом, стрічки розташовані горизонтально. Виконати підведення ноги до 

прямого кута, при цьому стрічки утримувати строго горизонтально. 

Виконати вправу кожною ногою від 10 до 50 разів; в) початкове положення 

стоячи перед дзеркалом, стрічки розташовані горизонтально. Оперовану ногу 

відвести в сторону до 30° і встати на неї всією площиною ступні, при цьому 

зберігати розташування стрічок строго горизонтально. Виконати 10–30 разів; 

г) початкове положення стоячи перед дзеркалом, стрічки розташовані 

горизонтально. Ходьба на місці перед дзеркалом, при цьому зберігати 

розташування стрічок строго горизонтально. Виконати 10–30 разів. 

 

За результатами розділу опубліковано: 
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Баднауі, А.А. (2017). Особливості реабілітації пацієнтів із наслідками травм 

ділянки кульшового суглоба після ендопротезування. Ортопедия, 
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РОЗДІЛ 11 

РЕЗУЛЬТАТИ ЗАСТОСУВАННЯ РОЗРОБЛЕНИХ МЕТОДИК 

ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ ТА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ НАСЛІДКАХ ТРАВМ КУЛЬШОВОЇ ЗАПАДИНИ ТА 

ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Операції ендопротезування з використанням розроблених методик 

виконано 87 пацієнтам із наслідками травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки в період із 2004 по 2017 роки. 

Схему застосування методик надано на рис. 11.1. 

 

11.1  Ендопротезування в пацієнтів із несправжнім суглобом на 

рівні шийки стегнової кістки 

 

У 24 пацієнтів із несправжнім суглобом шийки стегнової кістки 

операцію виконували з реконструкцією дефектів кісткової тканини та/або її 

ущільненням із використанням запропонованих методик ендопротезування 

кульшового суглоба [35, 77-78, 130].  

Для лікування досліджуваної групи хворих у 13 випадках виконано 

безцементне ендопротезування, у 9 – цементне, у 2 – зворотне гібридне 

(цементна чашка, безцементного ніжка). У випадку безцементного 

ендопротезування у всіх випадках встановлено ацетабулярні компоненти 

«press-fit» фіксації.  

Для імплантації стегнового компонента застосовано безцементний тип 

фіксації ніжки ендопротеза: за умов збереження частині дуги Адамса в 

розмірі не менше ніж 1 см над малим вертлюгом – метафізарного типу 

фіксації (2 випадки), менш ніж 1 см – дистального (12). Використано 

методики встановлення стегнового компонента ендопротеза кульшового 

суглоба за умов дефекту шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга. 



 

 

Рис. 11.1. Схема застосування розроблених методик ендопротезування в групах пацієнтів. 

2
5
6
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В одному випадку після видалення гамма-цвяха було використано ревізійну 

моноблочну ніжку. Ніжки цементної фіксації застосовані в 9 випадках.  

У 22 хворих з остеопорозом стінок КЗ перед імплантації чашки ендопротеза 

ущільнювали стінки спонгіозним автотрансплантатами з головки стегнової кістки 

або великого вертлюга згідно зі запропонованими методиками [75, 86, 131]. 

Необхідність виконання маніпуляції визначали інтраопераційно під час контакту 

інструменту з остеопоротичними стінками КЗ. Після їх ущільнення 

встановлювали чашку ендопротеза: «press-fit» фіксацію виконано у 12 випадках,  

цементну – в 10. У разі дефіциту кістково-пластичного матеріалу в 3 пацієнтів 

додатково використано біфазну трикальційфосфатну кераміку [51]. В одному 

випадку для посилення стінок КЗ встановлено антипротрузійне кільце Мюллера з 

використанням відповідної методики (патент 95232 Україна) [85]. 

У 3 випадках виявлено дефекти стінок КЗ: у 2 – сегментарний верхньої 

(внаслідок міграції металевої конструкції та дислокації проксимального відділу 

стегнової кістки), в 1 – порожнинний медіальної (внаслідок міграції металевої 

конструкції). Реконструкцію сегментарних дефектів виконано: в одному випадку – із 

використанням структурного алотрансплантата з фіксацією гвинтом (патент 104705 

Україна) [93], в одному – за допомогою структурного авутотрансплантата, який 

отримано з шийки стегнової кістки. Порожнинний дефект заповнено спонгіозними 

автотрансплантатами з головки стегнової кістки та великого вертлюга.  

У 4 пацієнтів спостерігали порожнинний дефект стегнової кістки та 

виконали його пластику за допомогою спонгіозних автотрансплантатів із 

головки, великого вертлюга або міжвертлюгової ділянки стегнової кістки під 

час обробки кістковомозкового каналу стегнової кістки після встановлення 

ніжки ендопротеза. 

Середні терміни спостереження за хворими з несправжнім суглобом 

дорівнювали 2 роки та 4 міс. (від 4 міс. до 4 років та 7 міс.). Функціональний стан 

кульшового суглоба за шкалою Harris підвищився в середньому з 32 до 88 балів.  

В усіх випадках рентгенологічних ознак остеолізису або нестабільності ком-

понентів ендопротеза не виявлено. Повну перебудову кісткових автотрансплан-
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татів відзначено в терміни до 6 міс. після операції, алотрансплантатів – до 12 

місяців.  

Інтраопераційні ускладнення. У двох пацієнтів під час установлення ніжки 

ендопротеза стався розкол дуги Адамса, у зв'язку з чим для фіксації 

проксимального відділу стегнової кістки накладено серкляжний дріт.  

Клінічний приклад 1 

Хворий Я., 42 роки, історія хвороби № 83927. Діагноз: несправжній суглоб 

шийки правої стегнової кітки. Стан після остеосинтезу перелому шийки правої 

стегнової кістки (2009 р.). На рентгенограмах правого кульшового суглоба 

визначено виражений локальний остеопороз кульшової западини і 

проксимального відділу стегнової кістки (рис. 11.2, а), що було підтверджено 

даними денситометрії (рис. 11.3). Функціональний стан кульшового суглоба за 

шкалою Harris становив 28 балів. 

 

    

а б в г 

Рис. 11.2. Фотовідбитки рентгенограм хворого Я., історія хвороби № 83927: 

після остеосинтезу перелому шийки правої стегнової кістки (а, б), відразу (в) і 

через 4 роки (7) після ендпротезування. 

 

Виконано безцементне ендопротезування правого кульшового суглоба 

ендопротезом Zimmer. Встановлено ацетабулярний компонент із пористого 

танталу з ущільненням остеопоротичних стінок КЗ спонгіозними автотранс-
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плантатами з видаленої головки стегнової кістки. Встановлено ніжку дистального 

типу фіксації (рис. 11.2, в). 

 

 
Рис. 11.3. ДРА-скан пацієнта Я., історія хвороби № 83927. Остеопоротичні 

порушення на рівні проксимального відділу стегнової кістки зліва. 

 

На контрольних рентгенограмах через 4 роки після операції виявлено 

розташування компонентів ендопротеза без змін, ознак нестабільності немає, 

визначено тісний контакт із чашкою ендопротеза в усіх зонах за схемою DeLee і 

Charnley та ніжкою ендопротеза за Gruen (рис. 11.2, г).  

На рис. 11.4 наведено етапи ущільнення остеопоротичних стінок кульшової 

западини в процесі ендопротезування в пацієнта Я. Інтеропераційно виявлено 

остеопоротичні зміни стінок КЗ (рис. 11.4, а). Виготовлено спонгіозні 

автотрансплантати з головки стегнової кістки (рис. 11.4, б), проведено ущільнення 

стінок кульшової западини автотрансплантатами за допомогою імпактора (рис. 

11.4, в), встановлена чашка ендопротеза «press-fit» фіксації з пористого танталу 

(рис. 11.4, г). 
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а б в г 

Рис. 11.4. Ущільнення остеопоротичних стінок КЗ під час ендопротезування 

пацієнта Я., історія хвороби № 83927: а) остеопоротичні зміни стінок КЗ; 

б) спонгіозні автотрансплантати з головки стегнової кістки; в) ущільнення стінок 

КЗ автотрансплантатами за допомогою імпактора; г) встановлена чашка 

ендопротеза «press-fit» фіксації з пористого танталу. 

 

На рис. 11.5 наведено функціональний результат лікування хворого Я., 

через 3 міс. після хірургічного втручання. Обсяг рухів у правому кульшовому 

суглобі повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris – 

87 балів. 

 

 

 

 

Рис. 11.5.  Функціональний результат лікування хворого Я., історія хвороби 

№ 83927. 
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Клінічний приклад 2 

Хворий P., 65 років, історія хвороби № 87228. Діагноз: несправжній суглоб 

шийки правої стегнової кістки, вкорочення правої нижньої кінцівки 4 см. Стан 

після МОС перелому шийки правої стегнової кістки (рис. 11.6, а, б). За даними 

кісткової денситометрії – остеопоротичне порушення (рис. 11.7). На 

рентгенограмах правого кульшового суглоба визначено виражений локальний 

остеопороз кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки, 

дислокація проксимального відділу стегнової кістки вгору, частковий лізис 

головки та шийки правої стегнової кістки, наявність металоконструкції в 

проксимальному відділі стегнової кістки, її міграція в правий кульшовий суглоб із 

руйнуванням гвинтами верхньої стінки кульшової западини. 22.01.15 р. пацієнту 

виконано операцію: ендопротезування правого кульшового суглоба з пластикою 

сегментарного дефекту верхньої стінки КЗ структурним алотрансплантатом [93], 

ущільненням остеопоротичних стінок кульшової западини автотрансплантатами з 

головки стегнової кістки та пластикою порожнинного дефекту проксимального 

відділу стегнової кістки аітотрансплантатом. У процесі операції визначено 

наявність остеопоротичних стінок КЗ та сегментарний дефект верхньої її стінки. 

Виконано підготовку кісткового ложа КЗ, сформовано алотрансплантат із головки 

стегнової кістки відповідно до розмірів дефекту, припасовано алотрансплантат до 

здухвинної кістки та виконано його фіксацію двома гвинтами, проведено обробку 

алотрансплантата фрезою з формуванням верхньої стінки КЗ. Ущільнено 

остеопоротичні стінки кульшової запади циліндричними автотрансплантатами по 

периметру. Встановлено ацетабулярний компонент ендопротеза «Zimmer 

Trabecular Metal». Виконано пластику порожнинного дефекту проксимального 

відділу стегнової кістки спонгіозним автотрансплантатом, отриманим із 

міжвертлюгової ділянки, та встановлено ніжку ендопротеза дистального типу 

фіксації «Zimmer CBH» (рис. 11.6, в).  

На контрольних рентгенограмах через 2,5 роки після операції (рис. 11.6, г, 

д) не визначено змін розташування компонентів ендопротеза й ознак 

нестабільності. Виявлено тісний контакт із чашкою ендопротеза в усіх зонах 
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кульшової западини за схемою DeLee і Charnley та ніжкою ендопротеза – в зонах 

Gruen (рис. 11.6, г).  

 

     

а б в г д 

Рис. 11.6. Рентгенограми хворого Р., історія хвороби № 87228: після МОС 

перелому шийки правої стегнової кістки (а, б); відразу (в) та через 2,5 року (г, д) 

після ендопротезування.  

 

 
Рис. 11.7. ДРА-скан пацієнта Р., історія хвороби № 87228. Остеопоротичні 

порушення на рівня поперекового відділу хребта. 
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На рис. 11.8 наведено етапи ендопротезування пацієнта Р., історія хвороби 

№ 87228: кульшова западина, вистелена рубцевою тканиною (рис. 11.8, а), 

залишок головки стегнової кістки (рис. 11.8 б), кульшова западина після обробки 

фрезами з наявністю сегментарного дефекту верхньої стінки (рис. 11.8, в), 

структурний алотрансплантат, підготований для реконструкції дефекту (рис. 11.8, 

г), реконструйована кульшова западина (рис. 11.8, д) з встановленим ацебулярним 

компонентом ендопротеза (рис. 11.8, е), реконструйований дефект медіальної 

стінки проксимального відділу стегнової кістки за допомогою аутотрансплантата 

(рис. 11.8, ж). 

 

    

а б в г 

   

д е ж 

Рис. 11.8. Реконструкція дефектів КЗ і проксимального відділу стегнової 

кістки у хворого Р., історія хвороби № 87228: а) КЗ, вистелена рубцевою 

тканиною; б) фрагмент головки стегнової кістки; в) КЗ оброблена фрезами, 

сегментарний дефект верхньої стінки; г) готовий структурний алотрансплантат; 

д) реконструйована КЗ; е) встановлений ацебулярний компонент ендопротеза; 

ж) реконструйований дефект медіальної стінки проксимального відділу стегнової 

кістки за допомогою автотрансплантата. 
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11.2  Результати ендопротезування в пацієнтів із несправжнім суглобом 

на рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки 

 

У 7 пацієнтів із несправжнім суглобом вертлюгової ділянки стегнової кістки 

операцію ендопротезування виконано з використанням розроблених методик [5, 73, 

83, 124]. У 4 випадках проведено безцементне ендопротезування, у 3 – зворотне 

гібридне (цементна чашка, безцементного ніжка). У разі безцементного 

ендопротезування у всіх випадках встановлено ацетабулярні компоненти «press-fit» 

фіксації. Для імплантації стегнового компонента застосовано ніжки ендопротеза 

безцементного типу фіксації (ревізійні моноблочні конічні), які встановлено з 

використанням методики встановлення стегнового компонента ендопротеза 

кульшового суглоба за наявності дефекту стегнової кістки на рівні вертлюгової 

ділянки.  

У 5 пацієнтів з остеопорозом стінок КЗ виконано ущільнення її стінок під 

час імплантації чашки ендопротеза відповідно до розробленої методики [86]. Із 

них у 3 випадках використано спонгіозні автотрансплантати з головки або з 

великого вертлюга стегнової кістки, у 2 – через нестачу трансплантатів додатково 

використано біфазну трикальційфосфатну кераміку [51].  

У 5 випадках спостерігали порожнинний дефект стегнової кістки та 

виконали його пластику за допомогою спонгіозних автотрансплантатів, 

отриманих з залишків головки стегнової кісти або великого вертлюга під час 

встановлення ніжки ендопротеза. У 3 пацієнтів після встановлення ніжки 

ендопротеза додатково виконано остеосинтез великого вертлюга, у 2 – малого з 

використанням серкляжного дроту або стрічки.  

Середні терміни спостереження за хворими дорівнювали 2 роки та 6 міс. 

(від 6 міс. до 6,5 років). Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою 

Harris підвищився в середньому з 27 до 85 балів.  

В усіх випадках не виявлено рентгенологічних ознак остеолізису або 

нестабільності компонентів ендопротеза. Повну перебудову кісткових 

автотрансплантатів визначено в терміни до 6 міс. після операції. При цьому 

зафіксовано остеоінтеграцію навколо безцементних чашок ендопротеза у всіх 
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трьох зонах за схемою DeLee і Charnley та ніжок ендопротеза – в усіх 7 зонах за 

Gruen. 

Інтраопераційні ускладнення. В одному випадку під час імплантації чашки 

ендопротеза стався перипротезний перелом медіальної стінки кульшової 

западини, який було виявлено після виконання контрольної рентгенографії одразу 

після операції. Зміщення чашки ендопротезу не відбулося. Пацієнту було 

призначено розвантаження прооперованої кінцівки строком 3 міс. 

Клінічний приклад 3 

Пацієнтка Т., 65 років, історія хвороби № 88913. Діагноз: несправжній 

суглоб на рівні вертлюгової ділянки з лізисом головки та шийки стегнової кістки 

внаслідок перенесеного септичного артриту кульшового суглоба, що розвився 

після МОС черезвертлюгового перелому лівої стегнової кістки. На 

рентгенограмах лівого кульшового суглоба (рис 11.9, а, б) візуалізовано дефект 

проксимального відділу стегнової кістки з деформацією на рівні вертлюгової 

ділянки з повним лізисом головки і шийки стегнової кістки, дислокація 

проксимального відділу стегнової кістки в проксимальному напрямку на 3,5 см, 

виражений локальний остеопороз КЗ і проксимального відділу стегнової кістки, 

що було підтверджено даними денситометрії (рис. 11.10).  

Функціональний стан кульшового суглоба пацієнтки перед операцією за 

шкалою Harris становив 24 бали. 

Виконано безцементне ендопротезування лівого кульшового суглоба 

ендопротезом «Zimmer». Встановлено ацетабулярний компонент «Trabecular Metal» 

з ущільненням остеопоротичних стінок кульшової западини спонгіозними 

аутотрансплантатами, взятими з великого вертлюга стегнової кістки, встановлена 

ревізійна ніжка Wagner з реконструкцією дефекту стегнової кістки 

автотрансплантатами з великого вертлюга та міжвертлюгової ділянки під час 

обробки кістковомозкового каналу стегнової кістки (рис. 11.9, в). Через 2 роки після 

операції на контрольній рентгенографії не виявлено змін у стані компонентів 

ендопротеза й ознак його нестабільності. Визначено поліпшення структури кісткової 

тканини навколо ацетабулярного та стегнового компонентів ендопротеза (рис. 11.9, 

г, д). Стан кульшового суглоба за шкалою Harris підвищився до 85 балів. 
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На рис. 11.10 наведено етапи виконання пластики проксимального дефекту 

стегнової кістки з використанням автотрансплантату, отриманого з великого 

вертлюга стегнової кістки.  

 

     

а б в г д 

Рис. 11.9. Фотовідбитки рентгенограм пацієнтки Т., історія хвороби № 88913: 

до операції (а, б); відразу (в) та через 2 роки (г, д) після ендопротезування. 

 

  

а б 

Рис. 11.10. ДРА- скан пацієнтки Т., історія хвороби № 88913: 

остеопоротичні порушення на рівні проксимального відділу стегнової кістки (а) і 

поперекового відділу хребта (б). 
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На рис. 11.12 наведено функціональний результат лікування хворої Т., через 

2 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів у лівому кульшовому суглобі 

повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 85 балів. 

 

  

а б 

Рис. 11.11. Пластика дефекту проксимального відділу стегнової кістки у 

хворої Т., історія хвороби № 88913: а) автотрансплантат з великого вертлюга 

стегнової кістки; б) виконання пластики. 

 

   

  

а б в г д 

Рис. 11.12.  Функціональний результат лікування хворої Т., історія хвороби 

№ 88913. 

 

11.3  Результати ендопротезування у хворих на посттравматичний 

асептичний некроз головки стегнової кістки 

 

У 16 пацієнтів із посттравматичним АНГСК виконано ендопротезування з 

використанням розроблених методик. У всіх випадках під час операцій 

застосовано латеральний доступ до кульшового суглоба. Для лікування пацієнтів 
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із посттравматичним АНГСК в 10 випадках виконано безцементне 

ендопротезування, в 5 – цементне, в 1 – гібридне (цементна чашка, безцементна 

ніжка). У разі безцементного ендопротезування у всіх пацієнтів встановлено 

ацетабулярні компоненти «press-fit» фіксації. 

У 8 випадках під час імплантації стегнового компонента безцементного 

типу фіксації дугу Адамса збережено, тому використано ніжки метафізарного 

типу фіксації. У 2  пацієнтів через циліндричну форму каналу  застосовано ніжки 

діафізарного типу фіксації.  

У 4 хворих з остеопорозом стінок КЗ під час імплантації тазового 

компонента ендопротеза ущільнювали її стінки спонгіозними 

автотрансплантатами, отриманими з решти головки стегнової кістки згідно з 

розробленою методикою [86]. Необхідність виконання маніпуляції визначали 

інтраопераційно, якщо стінка КЗ легко ламалася в разі зіткнення з інструментом. 

Методика дає можливість встановити безцементну чашку енопротеза «press-fit» 

фіксації первинно стабільно в КЗ в анатомічно правильному положенні з 

відновленням центру обертання кульшового суглоба, дозволяє досягти надійної її 

вторинної фіксації, знижує ризик її медіальної протрузії, сприяє захисту губчасту 

кістку від руйнівних навантажень. При цьому «press-fit» фіксацію чашки 

ендопротеза здійснили в 3 випадках, цементну – в 1. 

У 2 пацієнтів виконано реконструкцію дефектів стінок КЗ, які утворилися 

внаслідок руйнування кістки попередньо встановленою металоконструкцією, з 

використанням автотрансплантантів. 

У 5 випадках у зв’язку з остеосклерозом метафізарного відділу стегнової 

кістки додатково, окрім рашпілів, використано жолобувате долото для видалення 

склерозованої кістки та встановлення ніжки ендопротеза в правильному положенні. 

У разі кісткових дефектів проксимального відділу стегнової кістки, які 

утворилися після видалення металоконструкції, з метою стабільної фіксації 

імплантата в 4 випадках виконано пластику дефектів автотрансплантатами. 

У 1 пацієнта під час видалення металоконструкції з проксимального відділу 

стегнової кістки із неї вилучено 2 зламаних свердла з використанням порожніх фрез.  
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Середні терміни спостереження за пацієнтами цієї групи дорівнювали 

3 роки та 8 міс. (від 3 міс. до 7 років). Функціональний стан кульшового суглоба 

за шкалою Harris підвищився в середньому з 33 балів до 86 балів.  

В усіх випадках рентгенологічних ознак остеолізису або нестабільності 

компонентів ендопротеза не виявлено. Перебудову кісткових автотрансплантатів 

виявлено в терміни до 6 міс. після операції.  

Інтраопераційні ускладнення. В одному випадку в пацієнта стався 

інтраопераційний перипротезний перелом проксимального відділу стегнової кістки. 

Це ускладнення ми пов'язуємо з тим, що у після МОС трансцервікального перелому 

шийка стегнової кістки зрослася з двоплощинною деформацією з наявністю 

ротаційного компонента, внаслідок чого мала місце невідповідність між формою 

каналу стегнової кістки з ніжкою ендопротеза, що ускладнювало її установлення в 

правильному положенні. Тому для посадки ніжки за допомогою рашпілів і 

жолобуватого долота проведено підгонку коркового шару стегнової кістки під ложе 

ендопротеза з його витонченням. Під час вправлення головки ендопротеза стався 

поздовжній перелом медіальної частини проксимального відділу стегнової кістки без 

зміщення, тип A за класифікацією Vancouver [151], причиною якого вважаємо 

ослаблення коркового шару стегнової кістки і рубцево змінені тканини в 

проксимальному її відділі, що обумовлювало докладання надлишкових зусиль для 

досягнення вправлення головки ендопротеза. У зв'язку з цим проведено фіксацію 

перипротезного перелому серкляжною стрічкою. 

Післяопераційні ускладнення. В 1 випадку відбувся двократний вивих 

головки ендопротеза в ранньому післяопераційному періоді, який усунуто 

закритим вправленням. Після проведення другого закритого вправляння 

накладено гіпсову пов'язку строком на 4 тижні. Виникнення цього ускладнення 

пов'язуємо з порушенням ортопедичного режиму пацієнтом. В 1 випадку 

розвилася післяопераційна гематома, яку усунено методом пункції та 

застосуванням фізіотерапевтичного лікування. 

Клінічний приклад 4 

Пацієнт П., 58 років, історія хвороби № 82753. Діагноз: посттравматичний 

АНГСК зліва IV стадії. Стан після хірургічного лікування перелому шийки 
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стегнової кістки (2007 р.). На рентгенограмах лівого кульшового суглоба 

(рис. 11.13, а, б) виявлено сідлоподібну деформацію головки лівої стегнової 

кістки, остеосклероз в метафізарному її відділі, зміщення проксимального її 

відділу вгору на 5 мм. Визначено локальний остеопороз кульшової западини. У 

проксимальному відділі стегнової кістки розташовувалася Г-подібна пластина з 

гвинтами з її випинанням у порожнину суглобової щілини кульшового суглоба, а 

також 2 зламаних свердла. Функціональний стан кульшового суглоба пацієнта 

перед операцією за шкалою Harris становив 28 балів. 

Виконано безцементне ендопротезування лівого кульшового суглоба 

ендопротезом «Mathys». Перед цим видалено стабільно фіксовану в стегновій 

кістці металоконструкцію, 2 зламаних свердла за допомогою використання 

порожніх фрез. Встановлено ацетабулярний компонент «RM Pressfit», виконано 

пластику кісткових дефектів проксимального відділу стегнової кістки, що 

утворилися після видалення металоконструції з використанням автотрансплантатів, 

отриманих із міжвертлюгової ділянки і великого вертлюга, встановлено ніжку 

«TwinSys» з головкою «Bionit 2» (рис. 11.13, в). Через 4 роки після операції на 

контрольній рентгенографії: стан компонентів ендопротеза – без змін, ознак його 

нестабільності немає, визначено поліпшення структури кісткової тканини навколо 

ацетабулярного та стегнового компонентів ендопротеза (рис. 11.13, г, д).  

 

     

а б в г д 

Рис. 11.13. Рентгенограми хворого П., історія хвороби № 82753: стан після 

МОС пластиною (а, б), відразу (в) та через 4 роки (г, д) після операції. 



265 

На рис. 11.14 наведено функціональний результат лікування хворого П. через 

4 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів у лівому кульшовому суглобі 

повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris – 92 бали. 

 

   

 

г 
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Рис. 11.14. Функціональний результат лікування хворого П., історія хвороби 

№ 82753. 

 

Клінічний приклад 5 

Пацієнтка Д., 53 роки, історія хвороби № 89003. Діагноз: посттравматичний 

асептичний некроз головки лівої стегнової кістки IV стадії. Стан після 

хірургічного лікування трансцервікального перелому шийки лівої стегнової кістки 

(2012 р.). На рентгенограмах лівого кульшового суглоба (рис. 11.15, а) 

представлено трансцервікальний перелом шийки лівої стегнової кістки та стан 

після МОС (рис. 11.15, б). На рентгенограмах лівого кульшового суглоба під час 

обстеження в нашому інституті визначено сідлоподібну деформацію головки лівої 

стегнової кістки, остеосклероз в метафізарному відділі стегнової кістки, зміщення 

проксимального відділу стегнової кістки вгору на 1 см. 

Визначено локальний остеопороз кульшової западини, підтверджений 

даними денситометрії (рис. 11.16). Функціональний стан кульшового суглоба 

пацієнта перед операцією за шкалою Harris склав 34 бали. 
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а б в г 

Рис. 11.15. Рентгенограми пацієнтки Д., історія хвороби № 89003:  

а) трансцервікальний перелом шийки лівої стегнової кістки; б) стан після МОС;  

в, г) деформація головки й остеосклероз в метафізарному відділі лівої стегнової 

кістки, зміщення проксимального відділу вгору на 1 см. 

 

 

Рис. 11.16. ДРА-скан пацієнтки Д., історія хвороби № 89003. 
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Виконано безцементне ендопротезування лівого кульшового суглоба 

ендопротезом «Mathys». Встановлено ацетабулярний компонент «Mathys 

SeleXys» з ущільненням остеопоротичних стінок кульшової западини 

спонгіозними аутотрансплантатами, взятими з головки стегнової кістки. В зв’язку 

з двоплощинною деформацією проксимального відділу та наявністю ротаційного 

компонента та, як наслідок, невідповідністю між формою каналу стегнової кістки 

і ніжкою ендопротеза, для посадки ніжки за допомогою рашпілів і жолобуватого 

долота було проведено підгонку кортикального шару стегнової кістки під ложе 

ніжки ендопротеза з його витонченням. Було встановлено ніжку ендопротеза 

«Mathys TwinSys» (рис. 11.17 а). 

 

    

а б в г 

Рис. 11.17. Пацієнтка Д., історія хвороби № 89003: під час операції (а), 

рентгенограми після ендопротезування (б) і через 2 роки після нього (в, г). 

 

Під час вправлення головки ендопротеза стався поздовжній перелом 

медіальної частини проксимального відділу стегнової кістки без зміщення, тип A за 

класифікацією Vancouver. У зв'язку з цим було проведено фіксацію перипротезного 

перелому серкляжною стрічкою (рис. 11.17, б). Через 2 роки після операції на 

контрольній рентгенографії: стан компонентів ендопротеза – без змін, ознак його 

нестабільності немає, відзначається поліпшення структури кісткової тканини 

навколо ацетабулярного і стегнового компонентів ендопротеза (рис. 11.17, в, г).  
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На рис. 11.18 наведено функціональний результат лікування хворої Д. через 

2 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів у лівому кульшовому суглобі 

повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 86 балів. 

Клінічний приклад 6 

Пацієнтка Т., 64 років, історія хвороби № 90839. Діагноз: посттравматичний 

АНГСК справа IV стадії. Стан після хірургічного лікування медіального перелому 

шийки правої стегнової кістки (2014 р.). На рентгенограмах кульшового суглоба 

(рис 11.19, а) представлено стан після МОС медіального перелому шийки правої 

стегнової кістки. На рентгенограмах правого кульшового суглоба під час 

обстеження в нашому інституті визначено сідлоподібну деформацію головки 

правої стегнової кістки, остеосклероз в метафізарному відділі стегнової кістки, 

зміщення проксимального відділу стегнової кістки вгору на 4 см (рис 11.19, б, в).  

 

   

  

Рис. 11.18. Функціональний результат лікування хворої Д. 

 

На рис. 11.20 представлено функціональний стан та рентгенограму таза 

пацієнтки до операції, де визначено патологічний ухил таза з формуванням 
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сколіотичної деформації в поперековому відділі хребта. Функціональний стан 

кульшового суглоба пацієнта перед операцією за шкалою Harris склав 26 балів. 

 

   
а б в 

Рис. 11.19. Рентгенограми пацієнтки Т., історія хвороби № 90839: стан після 

МОС з приводу перелому шийки стегнової кістки (а), через 2 роки після МОС (б, в). 

 

     

а б в г д 

Рис. 11.20. Функціональний стан (а-г) та рентгенограма таза (д) пацієнтки 

Т., історія хвороби № 90839, до ендопротезування. 

 

Виконано безцементне ендопротезування правого кульшового суглоба 

ендопротезом «United». До встановлення ендопротеза було виконано міотомію 

аддукторів праворуч. Під час операції було виконано Sandwich-остеотомію 

шийки стегнової кістки, у зв’язку з неможливістю вивихнути головку стегнової 
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кістки з кульшової западини. Встановлено ацетабулярний компонент press-fit 

фіксації з ущільненням остеопоротичних стінок кульшової западини 

спонгіозними автотрансплантатами, взятими з решти головки стегнової кістки. 

Через остеосклероз метафізарного відділу стегнової кістки (рис. 11.21, а) 

додатково, окрім рашпілів, використовували жолобувате долото для видалення 

склерозованої кістки та встановлення ніжки ендопротеза «United» метафізарного 

типу фіксації в правильному положенні (рис. 11.21, б).  

 

  

а б 

Рис. 11.21. Остеосклероз метафізарного відділу стегнової кістки (а)  та 

рентгенограма після ендопротезування (б) пацієнтки Т., історія хвороби № 90839. 

 

Через рік після операції на контрольній рентгенографії: стан компонентів 

ендопротеза – без змін, ознак його нестабільності немає, відзначається 

поліпшення структури кісткової тканини навколо ацетабулярного та стегнового 

компонентів ендопротеза та відсутність патологічного ухилу таза (рис. 11.22). 

На рис. 11.23 наведено функціональний результат лікування хворої Т. 

через рік після хірургічного втручання. Обсяг рухів у правому кульшовому 

суглобі повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 

87 балів. 
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Рис. 11.22. Рентгенограма таза хворої Т., історія хвороби № 90839, через 

6 міс. після ендопротезування. 
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Рис. 11.23. Хвора Т., історія хвороби № 90839, функціональний результат 

через рік після ендопротезування. 

 

11.4  Особливості ендопротезування в пацієнтів із посттравматичним 

коксартрозом 

 

У 29 пацієнтів із посттравматичним виконано ендопротезування кульшового 

суглоба з використанням розроблених нами методик [12, 89, 127]: у 28 випадках – 

безцементне, в 1 – зворотне гібридне. У разі безцементного ендопротезування у всіх 

пацієнтів встановлено ацетабулярні компоненти «press-fit» фіксації.  
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У всіх пацієнтів цієї групи застосовано латеральний доступ до кульшового 

суглоба. У 6 випадках необхідно було видалити металеві конструкції: 2 – із 

кульшової западині, 4 – із проксимального відділу стегнової кістки. У всіх випадках 

чашку ендопротеза було встановлено в анатомічному положенні з відновленням 

центра ротації кульшового суглоба. Пластику дефектів КЗ виконано у 28 із 29 

випадків (табл. 11.1), в одному випадку виконано ущільнення остеопоротичних 

стінок КЗ із використанням розробленої методики встановлення ацетабулярного 

компонента ендопротеза кульшового суглоба за умов остеопорозу [86]. 

 

Таблиця 11.1 

Типи пластики стінок кульшової западини 
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1. Сегментарний 

верхньо-задньої стінки 
4     4 

2. Порож-

нинний 

верхньо-

задньої 

стінки 

 7    7 

верхньої 

стінки 
 4   1 5 

задньої 

стінки 
 4    4 

медіальної 

стінки 
 5    5 

3. Комбінований 

медіальної стінки 
  2 1  3 

Всього 4 20 2 1 1 28 
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Сегментарний дефект верхньої та задньої стінок КЗ  виявлено у 4 пацієнтів. 

При цьому, для встановлення чашки ендопротеза на місце анатомічної КЗ і 

досягнення «press-fit»-ефекту, первинної стабільної фіксації в кістковому ложі 

виконано реконструкцію дефекту КЗ структурним автотрансплантатом із 

резектованої головки стегнової кістки з фіксацією його гвинтами. Після виконання 

реконструкції дефекту встановлювали чашку ендопротеза за розробленою 

методикою за умов сегментарного дефекту верхньої та / або задньої стінок КЗ. 

Порожнинний дефект стінок КЗ виявлено у 21 хворого, деформацію КЗ зі 

збільшенням її переднє-заднього та/або верхньо-нижнього розміру (за умов 

дефектів верхньої та задньої стінок) – у 14. Після встановлення чашки 

ендопротеза на місце анатомічної КЗ виконували пластику дефектів за допомогою 

спонгіозних чипсів із резектованої головки стегнової кістки за методикою 

встановлення чашки ендопротеза «press-fit» фіксації за умов порожнинного 

дефекту верхньої та/або задньої стінок КЗ.  

У 6 пацієнтів унаслідок центрального переломовивиху в кульшовому 

суглобі виник дефект медіальної стінки КЗ: у 3 – комбінований, пластику якого 

виконано за розробленою методикою встановлення чашки ендопротеза. Першим 

етапом реконструювали сегментарний дефект. Для цього із резектованої головки 

та шийки стегнової кістки отримували корково-губчастий трансплантат, 

формували його відповідно до форми дефекту, але діаметром завбільшки на 1/3. 

Закривали сегментарний дефект трансплантатом та щільно притискали до 

підготованого материнського ложа імпактором. Порожнину закривали 

спонгіозними чіпсами (2 випадки) та сумішшю зі спонгіозних чипсів і гранул 

біфазної кераміки (1), ущільнювали за допомогою імпактора. Після цього 

встановлювали чашку ендопротеза. У 3 випадках за умов порожнинного дефекту 

медіальної стінки КЗ пластику дефекту проводили, як у попередньому варіанті, з 

використанням спонгіозних чипсів. У 4 випадках, коли встановлено порожнинний 

дефект (2 – медіальної стінки, 2 – верхньої), який утворився внаслідок руйнування 

кісткової тканини КЗ металевою конструкцією, реконструкцію дефекту 

виконували після її видалення. У хворої 82 років із порожнинним дефектом 
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верхньої стінки КЗ, що утворився внаслідок перфорації стінки 

металоконструкцією, реконструкцію дефекту виконали за допомогою армування 

цементу гвинтом із наступним встановленням цементної чашки ендопротеза.  

Головки діаметром 36 мм використано у 23 пацієнтів, 32 мм – у 2, 28 мм – у 4. 

Середні терміни спостереження за хворими дорівнювали 3 роки та 6 міс. 

(від 4 міс. до 6 років та 3 міс.). Функціональний стан кульшового суглоба за 

шкалою Harris підвищився в середньому з 36 до 87 балів. За період спостереження 

в пацієнтів рентгенологічних ознак нестабільності компонентів ендопротеза не 

виявлено, при цьому визначено щільний контакт кілсткової тканини КЗ із чашкою 

ендопротеза у всіх трьох зонах по схемі DeLee і Charnley. Перебудову 

автотрансплантатів після ендопротезування зареєстровано в усіх пацієнтів. У 3 

випадках відбувся вивих головки ендопротеза, який був усунений закритим 

вправленням. В одному з них стався повторний вивих. Після його усунення 

закритим вправленням пацієнту накладено гіпсову пов’язку на 6 тижнів. В одному 

спостерігали запалення поверхневої лігатури через 6 міс. після ендопротезування, 

для усунення якого виконали ревізію післяопераційної рани, дебридмент. 

Клінічний приклад 7 

Хворий Г., 48 років, історія хвороби № 86927. Діагноз: правобічний 

посттравматичний коксартроз IV стадії. Стан після закритого вправлення 

переломовивиху в кульшовому суглобі з переломом задньої та верхньої стінок КЗ. 

На рентгенограмах (рис. 11.24, а, б) та комп’ютерній томографії (рис. 11.24, в) 

правого кульшового суглоба спостерігали відсутність суглобової щілини, 

підвивих голівки стегнової кістки вгору та назад, деформацію КЗ, збільшення її в 

передньо-задньому розмірі з наявністю сегментарного дефекту задньої та 

верхньої стінок. Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris склав 

28 балів. 

Виконано безцементне ендопротезування правого кульшового суглоба 

ендопротезом «Aesculap». Для відновлення центра ротації кульшового суглоба та 

досягнення «press-fit»-фіксації ацетабулярного компонента ендопротеза 

проведено пластику сегментарного дефекту верхньої та задньої стінок КЗ 
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структурним автотрансплантатом із резектованих головки та шийки стегнової 

кістки з фіксацією гвинтом (рис. 11.25, 11.26, а). Контрольну рентгенографію, 

виконану через 2 роки після операції, представлено на рис. 11.26, б, в. Положення 

ацетабулярного компонента – без змін, ознак його нестабільності немає, 

визначено повну перебудову кісткового автотранспланта та тісний контакт в усіх 

зонах за схемою DeLee та Charnley (рис. 11.26 б, в).  

 

   

а б в 

Рис. 11.24. Рентгенограми (а, б) та КТ-скани (в) пацієнта Г, історія хвороби 

№ 86927, із правобічним посттравматичним коксартрозом IV стадії на моент 

госпіталізації. 

 

 
Рис. 11.25. Кульшова западина кульшова западина пацієнта Г. після 

реконструкції верхньої та задньої стінки структурним автотрансплантатом. 
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На рис. 11.27 наведено функціональний результат лікування хворого Г.. через 

2 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів у правому кульшовому суглобі 

повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 92 бали. 

 

   

а б в 

Рис. 11.26. Рентгенограми пацієнта Г, 48 років: після ендопротезування (а) 

та через 2 роки після нього (б, в). 

 

     

а б в г д 

Рис. 11.27. Хворий Г., 48 років: функціональний результат через 2 роки 

після ендопротезування. 

 

Клінічний приклад 8 

Хвора Р., 58 років, історія хвороби № 89724. Діагноз: лівобічний 

посттравматичний коксартроз IV ст. Стан після закритого вправлення 
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переломовивиху в кульшовому суглобі. Вкорочення лівої нижньої кінцівки на 

2,5 см. На рентгенограммах (рис. 11.28, а, б) лівого кульшового суглоба суглобову 

щілину не спостерігали, виявлено підвивих головки стегнової кістки назад, 

деформацію КЗ, збільшення її в передньо-задньому розмірі з наявністю 

порожнинного дефекту задньої стінки. Функціональний стан кульшового суглоба 

за шкалою Harris склав 33 бали. 

Виконано тотальне безцементне ендопротезування лівого кульшового 

суглоба конструкцією «United» із пластикою порожнинного дефекту задньої 

стінки КЗ спонгіозним аутотрансплантатами (рис. 11.28, в). Визначено 

відновлення центру обертання кульшового суглоба.  

 

   

а б в 

Рис. 11.28. Рентгенограми пацієнтки Р., історія хвороби № 89724, до (а, б) та 

після операції (в). 

 

У ранньому післяопераційному періоді стався вивих головки ендопротеза, 

який усунено закритим вправленням. 

Контрольну рентгенографію, виконану через 1,5 роки після операції, 

представлено на рис. 11.29. Положення ацетабулярного компонента – без змін, 

ознак його нестабільності немає, відзначено перебудову кісткових 

автотрансплантів і тісний контакт компонентів ендопротеза з кістковою 

тканиною в усіх зонах за схемою DeLee та Charnley та зонах Gruen (рис. 11.29).  



278 

На рис. 11.30 наведено функціональний результат лікування хворої Р. 

через 1,5 року після хірургічного. Обсяг рухів у кульшовому суглобі повний, 

симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 90 балів. 

 

  

а б 

Рис. 11.29. Рентгенограми пацієнтки Р., історія хвороби № 89724, через 1,5 

роки після операції. 

 

     

а б в г д 

Рис. 11.30. Функціональний результат пацієнтки Р., історія хвороби 

№ 89724, через 1,5 роки після ендопротезування. 

 

Клінічний приклад 9 

Хвора З., 39 років, історія хвороби № 87393.  Діагноз: правобічний 

посттравматичний коксартроз IV стадії. Стан після закритого вправлення 
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центрального переломовивиху в кульшовому суглобі (рис. 11.31, а). На 

рентгенограммах (рис. 11.31, б, в) правого кульшового суглоба спостерігали 

відсутність суглобової щілини, медіальну протрузію головки стегнової кістки, 

деформацію кульшової западини. Функціональний стан кульшового суглоба за 

шкалою Harris становив 36 балів.  

 

      

а б в г д е 

Рис. 11.31. Рентгенограми пацієнтки З., 39 років, історія хвороби № 87393, 

до (а–в), після (г), через 2,5 року після (д, е) операції. 

 

Виконано безцементне ендопротезування імплантатом «DePuy» правого 

кульшового суглоба. Для відновлення центра його ротації та досягнення «press-

fit» фіксації ацетабулярного компонента ендопротеза проведено пластику 

порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ спонгіозними автотрансплантатами 

(рис. 11.31, г). Контрольну рентгенографію, виконану через 2,5 роки після 

операції, представлено на рис. 11.31, д, е. Положення ацетабулярного компонента 

– без змін, ознак його нестабільності немає, відзначається повна перебудова 

аутотрансплантів та наявність щільного контакту в усіх зонах за схемою DeLee та 

Charnley (рис. 11.31, д, е).  

На рис. 11.32 наведено функціональний результат лікування хворої З. через 

2,5 роки після оперативного втручання. Об’єм рухів у правому кульшовому 

суглобі повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за шкалою Harris 

94 бали. 
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г 

 

а б в д 

Рис. 11.32. Пацієнтка З., 39 років, історія хвороби № 87393, функціональний 

результат через 2,5 роки після ендопротезування. 

 

Клінічний приклад 10 

Хвора Л., 54 роки, історія хвороби № 84039. Діагноз: лівобічний 

посттравматичний коксартроз IV стадії. Стан після закритого вправлення 

центрального переломовивиху в кульшовому суглобі. На рентгенограммах 

(рис. 11.33, а, б) та комп’ютерній томограмі (рис. 11.33, в) лівого кульшового 

суглоба суглобову щілину не спостерігали, візуалізовано медіальну протрузію 

головки стегнової кістки, деформацію КЗ, збільшення її в верхньо-нижньому 

розмірі з комбінованим дефектом медіальної стінки. Функціональний стан 

кульшового суглоба за шкалою Harris склав 24 бали.  

Виконано безцементне ендопротезування лівого кульшового суглоба 

ендопротезом «Link». Проведено пластику комбінованого дефекту медіальної 

стінки КЗ структурним автотрансплантатом із резектованих головки та шийки 

стегнової кістки та спонгіозними автотрансплантатами для відновлення центра 

ротації кульшового суглоба та досягнення «press-fit» фіксації ацетабулярного 

компонента ендопротеза (рис. 11.33, г). На контрольних рентгенограмах 

(рис. 11.33, д, е) через 3 роки після операції не визначено змін положення та 

нестабільності ацетабулярного компонента. Зафіксовано перебудову 
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автотрансплантів та  тісний контакт кісткової тканини з компонентами ендпротеза 

в усіх зонах за схемою DeLee та Charnley. На рис. 11.34 наведено функціональний 

результат лікування хворої Л. через 2 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів 

у прооперованому кульшовому суглобі повний, симптом Тренделенбурга 

негативний. Оцінка за шкалою Harris 92 бали. 

 

      
а б в г д е 

Рис. 11.33. Рентгенограми та КТ-скан (в) пацієнтки Л., 54 роки, історія 

хвороби № 84039, до (а–в), після (г), через 3 роки (д–е) після операції. 

 

    

а б в г 

Рис. 11.34. Пацієнтка Л., 54 роки, історія хвороби № 84039, функціональний 

результат через 3 роки після ендопротезування. 

 

11.5  Ендопротезування в пацієнтів зі застарілими невправленими 

переломовивихами в кульшовому суглобі 

 

11 пацієнтам із наслідками невправлених переломовивихів в кульшовому 

суглобі виконано ендопротезування з використанням розроблених методик [5, 59, 
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92, 126, 128]. У 5 хворих перед ендопротезуванням було виконано низведення 

проксимального відділу стегнової кістки з використанням АЗФ за системою «таз -

 стегно»: у 3 – за умов дислокації ураженої кінцівки понад 4 см, у 2 – у разі 

застарілого черезвертлюгового переломовивиху в кульшовому суглобі. Час 

дистракції та фіксації АЗФ становив у середньому 55 днів (від 21 до 98). 

У всіх випадках для дистракції використаний АЗФ на базі стрижнів. Під час 

операції вводили від 2 до 3 стрижнів у клубову кістку, і від 2 до 3 стрижнів – у 

стегнову. Під час монтажу апарата в 4 пацієнтів його накладено монолокально, в 

1 – білокально. Демонтаж і ендопротезування в одному випадку були зроблені 

одноетапно. В інших випадках від демонтажу апарата до ендопротезування 

проходило від 5 до 14 днів. У всіх випадках при ендопротезуванні були 

використані стандартні конструкції для первинного ендопротезування. У 8 

випадках було виконано безцементне ендопротезування з установкою 

ацетабулярного компонентів «press-fit» фіксації, в 1 випадку – цементне 

ендопротезування, в 2 – зворотне гибридне (табл. 11.2). 

Із 11 пацієнтів у 9 були дефекти стінок КЗ, через що їх проведено 

реконструкцію з використанням автотрансплантатів із резектованої головки і 

шийки стегнової кістки та гранул біфазної кальцій-фосфатної кераміки. У двох 

випадках відбулось зрощення перелому задньої стінки (в одному – після 

остеосинтезу, в другому – після закритої репозиції), але при цьому стався рецидив 

вивиху проксимального відділу стегнової кістки. 

У всіх випадках ацетабулярний компонент було встановлено в 

анатомічному положенні з відновленням центра ротації кульшового суглоба. 

Головки діаметром 36 мм було встановлено 3 пацієнтам, 32 мм –  

3 пацієнтам, 28 мм – 5 пацієнтам. 

Середні терміни спостереження за хворими дорівнювали 4 роки та 4  міс. 

(від 3 міс. до 12 років). Функціональний стан кульшового суглоба  за шкалою 

Harris підвищився в середньому з 28 до 82 балів. У цей період спостереження і 

жодного пацієнта рентгенологічних ознак нестабільності компонентів 

ендопротеза не виявлено.  



 

Таблиця 11.2  

Розподіл пацієнтів за діагнозом, статтю, віком, розміром укорочення нижньої кінцівки і часу дистракції в АЗФ 

№ 

з/п 
Вік 

С
та

ть
 

Ендопротез Тип фіксації Дефект кульшової западини Тип пластики 

Вкорочення 

нижньої 

кінцівки, 

см 

1.  58 ж Aeusculap безцементний комбінований медіальної стінки 

сегментарний дефект – АТ, 

порожнинний – СпАТ + 

кераміка 

2 

2.  54 ж Exeter цем. – – 6 

3.  29 ж Zimmer безцементний 

комбінований медіальної стінки з 

порушенням безперервності тазового 

кільця 

СпАТ 2,5 

4.  43 м Zimmer безцементний комбінований медіальної стінки 
сегментарний дефект – АТ, 

порожнинний – СпАТ 
6 

5.  22 м Link безцементний 

комбінований медіальної стінки з 

порушенням безперервності тазового 

кільця 

сегментарний дефект – АТ, 

порожнинний – СпАТ 
3 

6.  32 ж Omnifit безцементний – – 8 

7.  59 м Biomet безцементний 

комбінований медіальної стінки з 

порушенням безперервності тазового 

кільця 

СтАТ 5 

8.  22 м 
Smith & Nephew, 

чашка Zimmer TM 
безцементний сегментарний верхньої стінки СтАТ 7 

9.  41 ж Zimmer  зворотний гібридний сегментарний задньої і верхньої стінок СтАТ 3,5 

10.  53 м Zimmer   зворотний гібридний сегментарний задньої і верхньої стінок СтАТ 3,5 

11.  27 ж 
Mathys 

чашка «United» 
безцементний сегментарний задньої і верхньої стінок СтАТ 3 

Примітки: СпАТ – спонгіозний автотрансплантат, СтАТ – структурний автотрансплантат, АТ – автотрансплантат. 2
9
3
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Використання АЗФ за системою «таз-стегно» дозволило низвести 

проксимальний відділ стегнової кістки до рівня анатомічної КЗ без 

ускладнень, пов'язаних із розвитком посттракційного невриту сідничного 

нерву і розвитком тромбозу вен нижньої кінцівки. Ендопротезування 

кульшового суглоба з відновленням центра ротації та розташуванням 

ацетабулярного компонента ендопротеза в анатомічному положенні дало 

змогу відновити довжину нижньої кінцівки в усіх випадках спостереження. 

Повна перебудова автотрансплантатів після пластики відбулась у 100 % 

випадків. У 2 пацієнтів у разі порушення цілісності тазового кільця 

зафіксовано його зрощення: в 1 – після вправляння та фіксації стрижневим 

апаратом, в 1 – після виконання ендопротезування. 

Ускладнення, пов’язані з АЗФ, спостерігали у 2 випадках: 1 – 

поверхневе нагноєння м’яких тканин  навколо стрижня, 1 – перелом стрижня. 

В 1 пацієнта розвилась рання перипротезна інфекція, що обумовило 

виконання ревізії післяопераційної рани, дебридменту та заміни поліетиле-

нового вкладишу. В 1 хворого виник повторний вивих. Після його усунення 

закритим вправленням пацієнту накладено гіпсову пов’язку на 6 тижнів.  

Клінічний приклад 11 

Хворий М., 22 роки, історія хвороби № 90503, діагноз: застарілий 

невправлений переломовивих в кульшовому суглобі з наявністю фрагмента 

головки в КЗ, позасуглобовий кістковий анкілоз проксимального відділу 

лівої стегнової кістки в стані високого вивиху (рис. 11.35). 

Вкорочення лівої нижньої кінцівки 7,5 см. Наслідок перенесеної 

політравми Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris склав 

22 бали (рис. 11.36).  

Першим етапом було виконано остеотомію кісткового зрощення 

проксимального відділу лівої стегнової кістки, роз'єднання, мобілізацію і 

низведення стегна стрижневим апаратом зовнішньої фіксації «таз – стегно» 

до рівня анатомічної кульшової западини (рис. 11.37, а, б). Після цього 

апарат демонтовано. Встановлено систему манжетного витяжіння, та після 
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загоєння ран від стрижнів було виконано безцементне ендопротезування 

лівого кульшового суглоба ендопротезом «Zimmer TM», ніжка «Smith & 

Nephew SL-PLUS», головка «Oxinium». Для досягнення «press-fit» фіксації 

ацетабулярного компонента ендопротеза було виконано пластику 

сегментарного дефекту верхньої стінки кульшової западини структурним 

аутотрансплантатом з відламку головку, який зрісся зі зміщенням з 

проксимальним відділом стегнової кістки (рис. 11.37, в). 

 

    

а б в г 

Рис. 11.35. Рентгенограми (а, б) та КТ-скани (в, г) пацієнта М., 22 роки, 

історія хвороби № 90503, до операції. 

 

      

Рис. 11.36. Функціональний стан пацієнта М., 22 роки, історія хвороби 

№ 90503, до операції. 
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а б в 

Рис. 11.37. Рентгенограми пацієнта М., 22 роки, історія хвороби 

№ 90503, під час низведення стегна стрижневим апаратом зовнішньої 

фіксації (а, б); після операції (в). 

 

На рис. 11.38 показано кульшову западину, яка заповнена рубцевою 

тканиною та залишками головки стегнової кістка, зрощеними з кульшовою 

западиною (рис. 11.38, а). Виконано обробку кулястими фрезами 

кульшової западини (рис 11.38, б, в) та пластику сегментарного дефекту 

верхньої стінки аутотрансплантатом, який був взятий з відламку головки 

(рис. 11.38, г, д). 

 

     

а б в г д 

Рис. 11.38. Пацієнт М., 22 роки, історія хвороби № 90503, етапи 

операції: КЗ, заповнена рубцевою тканиною (а); обробка КЗ фрезою – 

стрілкою показано дефект верхньої стінки (б); оброблена КЗ (в); 

встановлений автотрансплантат (г); після встановлення ендопротеза (д). 
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Післяопераційний період ускладнився розвитком ранньої перипротезної 

інфекції (рис. 11.39, а, б), через що виконано ревізію кульшового суглоба, 

дебридмент, заміщення поліетиленового вкладиша, видалили гвинт із 

надвертлюгової ділянки. Рана загоїлася первинним натягненням.  

На контрольних рентгенограмах через рік після операції не виявлено 

змін розташування компонентів ендопротеза або ознак його нестабільності. 

Визначено перебудову автотрансплантатів, тісний контакт прилеглої 

кісткової тканини з чашкою ендопротеза в усіх зонах за схемою DeLee і 

Charnley та ніжкою в зонах Gruen (рис. 11.39, в). 

 

   

а б в 

Рис. 11.39. Фістулографія, розвиток перипротезної інфекції (а, б) та 

рентгенограма через рік після операції  пацієнта М., історія хвороби № 90503. 

 

Клінічний приклад 12 

Пацієнт Б., 22 роки, історія хвороби № 82078. Поступив в інститут 

через 2 міс. після політравми з діагнозом: застарілий невправлений 

черезвертлюговий переломовивих правого кульшового суглоба з 

порушенням безперервності тазового кільця, вкорочення правої нижньої 

кінцівки до 3 см (рис. 11.40, а). Стан кульшового суглоба за шкалою Harris – 

25 балів. Пацієнту виконано монтаж АЗФ на базі стрижнів за системою «таз–

стегно» білокально (рис. 11.40, б) з наступними проведенням закритого 

вправляння переломовивиху в апараті та фіксацією протягом 98 днів 

(рис. 11.40, в), потім апарат демонтовано.  
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а б в 

   
г д е 

Рис. 11.40. Рентгенограми та КТ-скани пацієнта Б., 22 років, історія 

хвороби № 82078, застарілий черезвертлюговий невправлений 

переломовивих у правому кульшовому суглобі з порушенням безперервності 

тазового кільця (а, б); після монтажу АЗФ на базі стрижнів за системою «таз 

– стегно» (в); після вправляння в АЗФ (г); після ендопротезування (г); через 4 

роки після операції (д). 

 

Вдалося досягти зближення кісткових фрагментів і зменшити кістковий 

дефект кульшової западини. Через 14 днів після загоєння ран від стрижнів 

виконано тотальне безцементне ендопротезування правого кульшового 

суглоба ендопротезом «Link CombiCup LCU» з пластикою комбінованого 

дефекту медіальної стінки КЗ: сегментарного дефекту – структурним 

автотрансплантатом, порожнинного – спонгіозним із резектованої головки та 

шийки стегнової кістки (рис. 11.40, г). Після ендопротезування вдалося 

відновити довжину правої нижньої кінцівки. За методикою отримано патент 

UA № 95932 [87].  
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На контрольних рентгенограмах через 4 роки після операції (рис. 11.40, 

д) виявлено, що відбулася перебудова автотрансплантатів, і вдалося досягти 

зрощення тазового кільця на рівні вертлюжної западини. Відзначається 

наявність щільного контакту кісткової тканини з чашкою ендопротеза в 

3 зонах за схемою DeLee і Charnley, вертлужная і стегновий компоненти 

ендопротеза стабільні. Стан кульшового суглоба за шкалою Harris 

підвищилося до 83 балів. 

На рис. 11.41 наведено функціональний результат лікування пацієнта Б. 

через 4 роки після хірургічного втручання. Обсяг рухів у прооперованому 

кульшовому суглобі повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за 

шкалою Harris 95 балів. 

 

   

 

г 

 

а б в д 

Рис. 11.41. пацієнта Б., 22 років, історія хвороби № 82078, 

функціональний результат через 4 роки після ендопротезування. 

 

Таким чином, результати застосування розроблених методик 

ендопротезування у 87 хворих (87 прооперованих суглобів) із наслідками 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки  

проаналізовні в терміни від 3 міс. до 12 років після операції. 

Позитивні результати ендопротезування стосовно асептичної 

нестабільності компонентів ендопротеза були отримані в 100 % випадків. 
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Проаналізовано стан пацієнтів за шкалою функціональної оцінки Harris 

до хірургічного лікування та після ендопротезування, наприкінці строку 

спостереження (табл. 11.3). 

 

Таблиця 11.3 

Результати оцінювання стану хворих за шкалою Harris до ендопротезування 

та після нього, наприкінці строку спостереження  

Г
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а 
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Парний Т-тест 

M ± SD t, p 

І 

Несправжній суглоб 

на рівні шийки 

стегнової кістки 

(n = 24) 

31,6 ± 7,1 

17 ÷ 42 
28 

87,6 ± 4,9 

80÷95 

-56,0 ± 

4,4 

t = -62,845 

p = 0,001 

ІІ 

Несправжній суглоб 

на рівні вертлюгової 

ділянки стегнової 

кістки (n = 7) 

26,6 ± 4,2 

19 ÷ 32 
30 

84,9 ± 3,2 

80 ÷ 89 
-58,3 ± 2,7 

t=-57,319 

p=0,001 

ІІІ 
Посттравматичний 

АНГСК (n = 16) 

32,6 ± 5,0 

25 ÷ 39 
44 

86,4 ± 4,0 

80 ÷ 93 
-53,9±6,8 

t = -31,507 

p = 0,001 

IV 
Посттравматичний 

коксартроз (n = 29) 

35,5 ± 5,0 

24 ÷ 44 
42 

87,4±3,8 

82÷94 
-51,9±6,2 

t = -45,412 

p = 0,001 

V 

Застарілий 

невправлений 

переломовивихув 

кульшовому суглобі 

(n = 11) 

28,2 ± 3,7 

22 ÷ 34 
52 

81,6 ± 3,8 

75÷87 
-53,5 ± 5,5 

t = -32,329 

p = 0,001 

 ANOVA 
T = 6,020 

P = 0,001 
 

T = 4,819 

P = 0,002 
  

 

За даними дисперсійного аналізу (ANOVA) визначено, що за 

початковим функціональним станом пацієнти досліджених груп статистично 
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значущо (F = 6,020; р = 0,001) відрізняються між собою. Для визначення 

ступеня різниці між групами проведений дисперсійний аналіз із застосування 

апостеріорного тесту Дункана (табл. 11.4).  

 

Таблиця 11.4 

Результати аналізу розподілу груп за функціональним станом по шкалі Harris 

до лікування за даними апостеріорного тесту Дункана 

Група 
Підгрупи для α=0,05 

1 2 3 

ІІ 
Несправжній суглоб на рівні вертлюгової  

ділянки стегнової кістки (n = 7) 
26,6  

 

V 
Застарілий невправлений переломовивих  

в кульшовому суглобі (n = 11) 
28,2  

 

І 
Несправжній суглоб на рівні шийки  

стегнової кістки (n = 24) 
 31,6 

 

ІІІ Посттравматичний АНГСК (n = 16)  32,6  

IV Посттравматичний коксартроз (n=29)   35,5 

Статистична значущість у гомогенній групі (р) 0,449 0,052 0,085 

 

За даними проведеного апостеріорного тесту Дункана (табл. 11.4) 

визначено найважчий стан у пацієнтів ІІ ((26,6 ± 4,2) бали) та V (28,2 ± 3,7) 

груп. Вони не відрізнялися (p = 0,449) між собою. До другої гомогенної 

підгрупи потрапили пацієнти І ((31,6 ± 7,1) бали), ІІІ (32,6 ± 5,0) і V (30 ± 2) 

груп, статистично різниці між якими була також не значущою (р = 0,052). 

Стан пацієнтів ІV групи оцінено в (35,5 ± 5,0) балів і значущо відрізнявся від 

інших груп.  

Аналіз зміни функціонального стану після ендопротезування 

проводили за допомогою парного Т-тесту, який показав високо значущі 

зміни у бік покращення. Найбільші зміни у відновленні функціонально стану 

показали пацієнти ІІ групи, зміна становила (-58,3 ± 2,7) балу, найменшу 

величину зміни оцінки функціонального стану була у пацієнтів IV групи –  

(-51,9 ± 6,2) балу.  
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Наприкінці строків спостереження повторно був оцінений стан 

пацієнтів, який за даними дисперсійного аналізу також відрізнявся між 

групами (табл. 11.5). 

 

Таблиця 11.5  

Результати аналізу розподілу груп за проведеними реабілітаційними 

заходами за розробленою методикою 

Група 
Підгрупи для α=0,05 

1 2 

V 
Застарілий невправлений переломовивих  

в кульшовому суглобі (n = 11) 
81,6  

ІІ 
Несправжній суглоб на рівні вертлюгової  

ділянки стегнової кістки (n = 7) 
 84,9 

ІІІ Посттравматичний АНГСК (n = 16)  86,4 

IV Посттравматичний коксартроз (n = 29)  87,4 

І 
Несправжній суглоб на рівні шийки  

стегнової кістки (n = 24) 
 87,6 

Статистична значущість у гомогенній групі (р) 1,000 0,119 

 

У віддаленому періоді найгірші результати показали хворі V групи 

(81,6 ± 3,8) балу. Результати за шкалою Harris у цій групі значущо 

відрізнялися від показників інших груп. Як показав апостеріорний тест, 

функціональні результати хворих інших груп були статистично близькими, 

хоча треба відмітити, що найкращий результат виявлено в І і IV групах – 

(87,6 ± 4,9) і (87,4 ± 3,8) балу відповідно, трохи менший – у ІІІ ((86,4 ± 4,0) 

балу) та ІІ (84,9 ± 3,2). У всіх випадках у терміни спостереження 

рентгенологічних змін розташування або нестабільності компонентів 

ендопротеза, остеолізісу навколо них не відмічено. Визначена добра 

остеоінтеграція навколо компонентів ендопротеза.  

Перебудову автотрансплантатів було відмічено в терміни до 6 міс. 

після операції, алотрансплантатів – до 12 міс. Процес біодеградації кераміки 

рентгенологічно проявлявся ослабленням інтенсивності тіні імплантатів і 
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особливо був виражений на межі «кераміка – кістка». У цій зоні поступово 

зменшувалася чіткість контурів кераміки та спостерігалося її заміщення 

кістковою тканиною. Перші ознаки біодеградації біфазної кераміки 

візуалізували вже через 3 міс. Зон лізису кістки, які свідчать про виникнення 

фіброзної капсули навколо кераміки, не відмічено в жодному випадку. 

Інтраопераційні ускладнення спостерігали в 4 хворих (4,7 %): у 3 вони 

були пов’язані з перипротезним переломом проксимального відділу стегнової 

кістки (3,5 %), в 1 – з перипротезним переломом КЗ (1,2 %). 

Післяопераційні ускладнення зафіксовані в 10 пацієнтів (11,6 %) і були 

пов’язані: з вивихом головки ендопротеза – 5 (5,8 %), із них 3 – повторні 

(3,5 %); післяопераційною гематомою – 1 (1,2 %); нагноєнням м’яких тканин 

навколо стрижня – 1 (1,2 %), переломом стрижня – 1 (1,2 %); розвитком 

інфекції в ділянці хірургічного втручання – 2 (2,3 %), із них 1 – поверхневої, 

1 – глибокої перипротезної інфекція. У випадках розвитку інфекції виконано 

ревізію післяопераційної рани та дебридмент (у разі поверхневої інфекції в 

ділянці підшкірної жирової клітковини) або ревізію кульшового суглоба, 

дебридмент та заміну вкладиша ацетабулярного компонента ендопротеза (у 

разі глибокої інфекції). Загальна частка виконання ревізійних хірургічних 

втручань у досліджувані терміни становив 2,3 %, що є набагато кращим 

показником порівняно з результатами звичайного лікування цієї категорії 

хворих, відомими з літератури [113, 156, 173, 217, 236, 274, 297]. 

 

11.6  Апробація розробленої методики реабілітації після 

ендопротезування кульшового суглоба в пацієнтів із наслідками травм 

кульшової запади та проксимального відділу стегнової кістки 

 

Проведено апробацію розробленої методики реабілітації у 25 хворих 

(12 чоловіків, 13 жінок, вік від 22 до 79 років) із наслідками травм ділянки 

кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки після 

ендопротезування. 
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Серед 25 пацієнтів у 11 був несправжній суглоб шийки стегнової 

кістки, у 2 – несправжній суглоб на рівні вертлюгової ділянки стегнової 

кістки, у 6 – посттравматичний коксартроз, у 5 – посттравматичний АНГС, у 

1 – застарілий переломовивих у кульшовому суглобі.  

Результати застосування зазвичай використовуваної [4] та розробленої 

методик реабілітації оцінені через 3 міс. після ендопротезування за допомогою 

шкали Harris (табл. 11.6). Виявлено достовірно (р < 0,01) кращі функціональні 

результати в пацієнтів, які проходили реабілітацію за розробленою методикою. 

Слід зазначити, що не оцінювали результати V групи хворих через малу 

кількість хворих (1), які проходили реабілітацію за розробленою методикою. За 

результатами дисперсійного аналізу також виявлено, що через 3 міс. 

спостереження групи статистично відрізнялися між собою. 

 

Таблиця 11.6 

Результати оцінювання стану хворих за шкалою Harris після використання 

різних методик реабілітації протягом 3 міс. 

Група Діагноз 
Методика реабілітації Незалежний  

Т-тест звичайна  розроблена 

І 
Несправжній суглоб на рівні 

шийки стегнової кістки (n = 13/11) 
80 ± 6 84 ± 5 

t = 8,850 

p = 0,001 

ІІ 

Несправжній суглоб на рівні 

вертлюгової ділянки стегнової 

кістки (n = 5/2) 

79 ± 6 84 ± 4 
t = 3,867 

p = 0,012 

ІІІ 
Посттравматичний АНГСК 

(n = 11/5) 
78 ± 5 86 ± 3 

t = 9,139 

p = 0,001 

IV 
Посттравматичний коксартроз  

(n = 23/6) 
83 ± 5 87 ± 2 

t = 8,463 

p = 0,000 

V 

Застарілий невправлений  

переломовивих у кульшовому  

суглобі (n = 9/1) 

81 ± 6 83  

 ANOVA 
F = 6,090 

P = 0,001 

F = 26,299 

P = 0,001 
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Під час аналізу стану хворих після проведення звичайних 

реабілітаційних заходів визначено кращі результати в IV групі – (83 ± 5) 

балу. Декілька гірші результати були у хворих V групи – (81 ± 6) балу. 

Результати у хворих інших груп були статистично близькими (р = 0,061). 

Статистичний аналіз показав найкращі результати також у хворих IV 

групи, і незначущо (р = 0,127) від неї відрізнялися показники ІІІ групи. 

Результати хворих І і ІІ групи були майже однаковими. 

Клінічний приклад 13 

Пацієнт П., 29 років, історія хвороби № 93075. Діагноз: 

посттравматичний асептичний некроз головки правої стегнової кістки IV ст. 

Стан після МОС DHS "Interlock" в 2015 р. через перелом шийки стегнової 

кістки (рис. 11.42, а, б). 

 

   

а б в 

Рис. 11.42. Рентгенограми пацієнта П., 29 років, історія хвороби 

№ 93075, до (а, б) та після (в) операції. 

 

Виконано тотальне безцементне ендопротезування правого кульшового 

суглоба ендопротезом «Smith & Nephew» (рис 11.42, в). 

Починаючи з першої доби пацієнт виконував вправи, спрямовані на 

активацію m. erector spinae та додаткові – для навантаження m. iliopsoas, m. 

transversus abdominis, mm. gluteus maximus, medius (рис. 11.43). 
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На показано виконання пацієнтом П. першого блоку реабілітаційних 

вправ, які треба виконувати з першого дня після операції.  

 

   

Рис. 11.43. Пацієнт П., історія хвороби № 93075, під час виконання 

вправ першого блоку на 1-шу добу після ендопротезування. 

 

Починаючи з другої доби пацієнт почав додатково до першого 

виконувати другий блок реабілітаційних вправ, спрямованих на відновлення 

симетричності скорочення м’язів, які забезпечують фронтальний хребтово-

тазовий баланс і відновлення «хребтово-тазового ритму» (рис. 11.44). 

 

    

    

Рис. 11.44. Пацієнт П., історія хвороби № 93075, під час першого та 

другого блоків реабілітаційних вправ. 

 

На рис. 11.45 наведено функціональний результат лікування хворого П. 

через 3 міс. після оперативного втручання. Обсяг рухів у правому 
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кульшовому суглобі повний, симптом Тренделенбурга негативний. Оцінка за 

шкалою Harris – 84 бали. 

 

   

 

 

Рис. 11.45. Пацієнт П., історія хвороби № 93075, функціональний 

результат лікування через 3 міс. після ендопротезування. 

 

На контрольних рентгенограмах через 3 міс. після операції не виявлено 

змін положення компонентів ендопротеза й ознак його нестабільності 

(рис. 11.46). 

 

  

Рис. 11.46. Рентгенограми пацієнта П., історія хвороби № 93075, через 

3 міс. після операції. 
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Клінічний приклад 14 

Пацієнтка П., 27 років, історії хвороби № 93025. Діагноз: застарілий 

невправлений переломовивих в правому кульшовому суглобі, нейропатія 

сидничного нерву, стан після хірургічного лікування 2013 р. (рис. 11.47, а–в). 

 

    

а б в г 

Рис. 11.47. Рентгенограми (а, б) та КТ-скан (в) пацієнтки П., 27 років, 

історія хвороби № 93025, до та після (г) операції. 

 

Виконано тотальне безцементне ендопротезування правого кульшового 

суглоба ендопротезом: чашка «United», ніжка і головка «Mathys», з 

пластикою сегментарного дефекту задньої та верхньої стінок КЗ 

автотрансплантатами.  

Починаючи з першої доби пацієнтка виконувала вправи, спрямовані на 

активацію m. erector spinae та додаткові – на навантаження m. iliopsoas, m. 

transversus abdominis, mm. gluteus maximus, medius. Із другої доби до першого 

додано другий блок реабілітаційних вправ, спрямованих на відновлення 

симетричності скорочення м’язів, які забезпечують фронтальний хребтово-

тазовий баланс і відновлення «хребтово-тазового ритму». 

На рис. 11.48 наведено функціональний результат лікування хворої П. 

через 3 міс. після хірургічного втручання. Обсяг рухів у правому кульшовому 

суглобі відновлено, симптом Тренделенбурга – негативний. Оцінка за 

шкалою Harris – 80 балів. 
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Рис. 11.48. Пацієнтка П., історія хвороби № 93025, функціональний 

результат лікування через 3 міс. після ендопротезування. 

 

На контрольних рентгенограмах, виконаних через 3 міс. після операції, 

не виявлено зміни положення компонентів ендопротеза, ознак його 

нестабільності, патологічного нахилу таза (рис. 11.49). 

 

   

Рис. 11.49. Рентгенограми пацієнтки П., історія хвороби № 93025, через 

3 міс. після операції. 

 

Таким чином, у результаті проведеного дослідження встановлено, що 

виконання розробленої методики відновлювального лікування в 

післяопераційному періоді дало змогу пацієнтам досягти більшого 

покращення функції ураженого кульшового суглоба (p < 0,05) та якості 

життя порівняно з особами, які вправ не використовували.  
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Отримати такі результати вдалося завдяки трьом складовим:  

– по-перше, в систему відновного лікування включено вправи, які 

виконують перед виконанням основної групи вправ, спрямованих на пре-

активацію m. еrector spinae – основного осьового стабілізатора тулуба;  

– по-друге, включено симетричні вправи, які дозволяють відновити 

хребтово-тазовий ритм, симетричне скорочення основних м’язів кульшового 

суглоба та, найголовніше, правильний стереотип ходьби. Симетричні вправи 

спрямовані на збалансоване відновлення функції м’язів, задіяних у 

порушенні рухового стереотипу в пацієнтів із патологією кульшового 

суглоба до операції; 

– по-третє, активний контроль поперекового лордозу під час виконання 

всіх вправ зменшує його кут і збільшує активність m. latissimus dorsi, m. 

gluteus maximus, m. biceps femoris, що відновлює хребтово-тазовий ритм. 

 

За результатами розділу опубліковано 

[1] Баднауі, А.А., Бондаренко, С.Є. (2017). Ендопротезування 

кульшового суглоба при посттравматичному асептичному некрозі головки 

стегнової кістки. Науково-практична конференція (для молодих вчених) 

«Актуальні проблеми сучасної ортопедії та травматології». Чернігів, 11-12 

травня 2017, МОЗ України, НАМН України, ДУ «Інститут патології хребта та 

суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», 44-45. 

[5] Бондаренко, С.Е. (2015). Total hip arthroplasty after failed fracture 

fixation of proximal femur. Науково-практична конференція (для молодих 

вчених) «Актуальні проблеми сучасної ортопедії та травматології». (С. 40). 

Чернігів. 

[35] Корж, Н.А., Филиппенко, В.А., Танькут, В.А., Бондаренко, С.Е. 

(2014). Применение чашки эндопротеза тазобедренного сустава с танталовым 

покрытием при дефектах стенок вертлужной впадины и остеопорозе. IX съезд 

травматологов-ортопедов Республики Беларусь. (С. 260-266). Минск. 



 301 

[75] Филиппенко, В.А., Танькут, В.А., Бондаренко, С.Е., Жигун, А.И., 

Танькут, А.В., Аконджом, М. (2016). Методика установки ацетабулярного 

компонента эндопротеза тазобедренного сустава в условиях остеопороза при 

последствиях травм. Травма, 2 (17), 94-99. 

[78] Филиппенко, В.А., Танькут, В.А., Бондаренко, С.Е., Жигун, А.И., 

Танькут, А.В., Аконджом, М., Кулаженко, Е.В. (2016). Особенности 

эндопротезирования тазобедренного сустава у больных после 

несостоятельного остеосинтеза проксимального отдела бедренной кости. 

Вісник морської медицини, 2 (71), 271-279. 

[83] Филиппенко, В.А., Танькут, В.А., Бондаренко, С.Е., Танькут, А.В., 

Аконджом, М. (2016). Эндопротезирование тазобедренного сустава при 

осложнениях после остеосинтеза проксимального отдела бедренной кости. 

Травма, 3 (17), 29. 

 [89] Філіпенко, В.А., Бондаренко, С.Є., Жигун, А.І.., Марущак, О.П. 

(2017). Ендопротезування кульшового суглоба у хворих з приводу 

посттравматичного коксартрозу. Клінічна хірургія, 8, 67-69. doi: 10.26779/2522-

1396.2017.08.67 

[92] Філіпенко, В.А., Бондаренко, С.Є., Хмизов, С.О., Жигун, А.І., 

Панченко, А.М. (2017). Ендопротезування в пацієнтів із наслідками 

невправлених переломовивихів у кульшовому суглобі. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 2, 78-83. DOI: https://doi.org/10.15674/0030-

59872017278-83. 

 [93] Філіпенко, В.А., Танькут, В.О., Жигун, А.І., Бондаренко, С.Є. 

(2016). Спосіб хірургічного лікування дефектів кульшової западини при 

тотальному ендопротезуванні кульшового суглоба. Патент № 104705 Україна. 

[130] Filipenko, V., Bondarenko, S., Akonjom, M., Mezentsev, V. (2016). 

Cementless THA following consequences of proximal femur fractures. Hip 

International, 26, suppl. 2, s62-s63. 

[131] Bondarenko, S., Filipenko, V., Zhigun, A., Akonjom, M., & Badnaoui, 

A. (2016). The method of acetabular component installation in total hip arthroplasty 



 302 

in case of osteoporosis caused by consequences of traumas. EC Orthopaedics, 5 (1), 

22-28. Available from: https://www.ecronicon.com/ecor/orthopaedics-ECOR-05-

0000120.php 

 [124] Bondarenko, S. (2014). Total hip arthroplasty after failed fracture 

fixation of proximal femur. XXVI SICOT Triennial World Congress combined with 

the 46th SBOT Annual Meeting. Rio de Janeiro. Retrieved from 

http://sicot.org/resources/File/Rio/Posters.pdf. 

[126] Bondarenko, S., Akonjom, M., Filipenko, V. (2015). Clinical outcome 

of total hip arthroplasty (THA) after iliofemoral distraction at hip dislocation. Hip 

International, 25 (1), 519. 

 [128] Bondarenko, S., Filipenko, V., Akonjom, M., Khmyzov, S. (2015). 

Total hip arthrosplasty (THA) after iliofemoral distraction as treatment option for 

sequelae of traumatic fracture-dislocation of the hip. 36th SIСОТ Orthopaedic 

World Congress. Guangzhou. Retrieved from 

http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-

%20Posters.pdf. 

 

http://sicot.org/resources/File/Rio/Posters.pdf
http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-%20Posters.pdf
http://www.sicot.org/sites/default/files/images/Guangzhou/Abstract%20Book%20-%20Posters.pdf


 303 

РОЗДІЛ 12 

АНАЛІЗ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

На підставі аналізу джерел літератури встановлено, що частота 

ускладнень і відсоток ревізійних втручань після ендопротезування пацієнтів 

із наслідками травм ділянки кульшового суглоба досягає 25 %. Це обумовлює 

подальше поглиблене вивчення анатомічних змін і стану кісткової тканини в 

ділянці кульшового суглоба, а саме кульшової западини та проксимального 

відділу стегнової кістки, пов’язаних із наслідками травми, удосконалення 

діагностики та лікування пацієнтів із такими ушкодженнями. 

Зважаючи на те, що біологічна фіксація ендопротезів кульшового 

суглоба відіграє вирішальну роль, для поліпшення результатів ендопроте-

зування необхідно з’ясувати питання остеоінтеграції сучасних матеріалів в 

умовах нормальної МЩКТ та її порушень, що дасть можливість забезпечити 

оптимальний вибір та тривалу стабільну фіксацію ендопротеза [10].  

У медичній практиці нині відсутній чіткий перелік гематологічних, 

імунологічних і біохімічних тестів, як для первинної оцінки стану здоров'я 

пацієнтів, так і для відстеження динаміки метаболічного статусу після 

ендопротезування суглобів. У пацієнтів із наслідками травм КЗ і 

проксимального відділу стегнової кістки особливо важливим є вивчення 

метаболічних реакцій, оскільки результати ендопротезування в них є 

гіршими, ніж у пацієнтів з іншою патологією. 

Із метою удосконалення методик хірургічних втручань у сучасній 

ортопедії і травматології, зокрема й у разі ендопротезування широко 

застосовують методи математичного моделювання. Ми вважали за доцільне 

створити повну модель таза з урахуванням змін НДС під час ходьби для 

відтворення різних клінічних ситуацій, які виникають у разі наслідків травм 

ділянки кульшового суглоба для удосконалення методики ендопротезування. 

Результати проведеного рентгенографічного дослідження 106 пацієнтів 

із наслідками травм КЗ та проксимального відділу стегнової кістки дали 
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можливість визначити 5 груп із певними рентгеноанатомічними змінами, які 

визначатимуть особливості ендопротезування в кожному випадку [95]. 

Для групи з несправжнім суглобом шийки стегнової кістки характер-

ним є її лізис з перевагою повного у 37 % хворих, зміщення проксимального 

відділу стегнової кістки, переважно більш ніж 3 см – у 67 %, наявність 

металоконструкції (40 %) із міграцією в порожнину суглоба (14 %) і перфо-

рацією стінок КЗ (12 %), а також остеопороз у більшості пацієнтів (90 %). 

У групі з несправжнім суглобом на рівні вертлюгової ділянки стегнової 

кістки спостерігали лізис шийки у 43 % хворих, повний – у 29 %, дефекти 

великого вертлюга – у 71 %, малого – 86 %, зміщення проксимального 

відділу стегнової кістки – 100 %, зміщення понад 3 см – у 43 %, наявність 

металоконструкції в проксимальному відділі стегнової кістки – у 28 %, 

остеопороз – у 100 %. 

Для групи пацієнтів із посттравматичним АНГСК характерне: 

деформація головки стегнової кістки та КЗ – 100 %, дефекти стінок 

кульшової западини – 36 %, зміщення проксимального відділу стегнової 

кістки – 82 % хворих. При цьому в більшості пацієнтів зафіксовано зміщення 

менш ніж 3 см, яке скорегували під час операції. У 36 % хворих цієї групи 

металоконструкція містилася в проксимальному відділі стегнової кістки. 

Остеопороз виявлено в усіх пацієнтів. 

У групі хворих із посттравматичним коксартрозом у 100 % виявлено 

деформацію КЗ, із дефектами її стінок – у 80 %, зміщення проксимального 

відділу стегнової кістки – 86 %, при чому більш ніж 3 см – 40 %, майже 

третина хворих мала металеву конструкцію в проксимальному відділі 

стегнової кістки, остеопороз – у більшості (91 %). 

У групі зі застарілими переломовивихами дефекти КЗ відмічено у всіх 

пацієнтів із перевагою комбінованих дефектів (передня, задня, верхня, 

медіальна стінки), із порушенням цілісності тазового кільця – у 70%, 

зміщенням проксимального відділу стегнової кістки понад 3 см – у 40 %. У 
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20 % хворих виявлено стабільну металеву конструкцію в проксимальному 

відділі стегнової кістки. Остеопороз визначено у всієї групи. 

У результаті аналізу показників МЩКТ виявлено, що в разі наслідків 

травм ділянки кульшового суглоба спостерігається високий відсоток пацієнтів 

із локальними та системними порушеннями МЩКТ [84]. Прояви остеопенії та 

остеопорозу зафіксовано у 58 % хворих у поперековому відділі хребта, та 88 % 

– у ділянках проксимального відділу  контралатеральної кінцівки. Доведено, 

що наслідки травм КЗ та проксимального відділу стегнової кістки у віковій 

групі жінок від 21 до 30 років не призводять до системних змін у скелеті, а в 

основному зниження МЩКТ простежується  в контралатеральній кінцівці. 

Проте з підвищенням віку (від 51 до 60 років) виявлено системні зміни у 

показниках МЩКТ поперекового відділу хребта, які відповідають 

остеопорозу. У ділянці проксимального відділу контралатеральної кінцівки 

зафіксовано остеопенічні прояви. Із підвищенням віку в жінок виражені 

остеопоротичні зміни зафіксовано у ділянці проксимального відділу стегнової 

кістки контралатеральної кінцівки. У чоловіків  найбільш виражені зміни 

МЩКТ зареєстровані у віковій групі від 51 до 60 порівняно з в групами від 61 

до 80 років у ділянках проксимального відділу стегнової кістки 

контралатеральної кінцівки. Прояви системних змін у скелеті, за даними 

дослідження поперекового відділу хребта, відповідали остеопенії. 

В експериментальному морфологічному дослідженні аналіз регенерації 

кісткової тканини навколо імплантатів з пористого танталу Trabecular Metal, 

трабекулярного титану Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, 

титану Tritanium показав, що спрямованість процесу ідентична в групі тварин 

з остеопорозом і здорових тварин, тобто, на всі досліджені терміни 

встановлено формування кісткової тканини з прошарками сполучної та 

кісткового мозку навколо імплантата. Проте у щурів із модельованим 

остеопорозом поряд із кістковою тканиною, яка оточувала імплантат, 

зафіксовано формування більших ділянок сполучної. За даними морфометрії 

імплантати з пористого танталу та трабекулярного титану Trabecular Titanium 
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на 45-ту добу мали високу біологічну сумісність із кістковою тканиною та 

кістковим мозком, характеризувалися високими остеоінтегративними 

якостями порівняно з імплантатами з інших трабекулярних титанів [273]. На 

90-ту добу у здорових тварин вірогідних відмінностей між використаними 

імплантатами не зафіксовано. У щурів із модельованим остеопорозом 

остеоінтеграція, хоча й була нижчою, проте мала високі показники – понад 

50 %.  Результати роботи свідчіть, що імплантати з досліджених матеріалів 

доцільно використовувати не лише в пацієнтів із нормальними показниками 

кісткової тканини, а й у випадку остеопорозу під час ендопротезування. 

Біомеханічне дослідження міцності стегнової кістки лабораторних 

тварин, в якому виконано порівняльний аналіз міцності кістково-металевого 

блока для різних типів поверхонь імплантатів (пористий титан, пористий 

тантал Trabecular Metal, трабекулярний титан Trabecular Titanium, титан 

Gription, титан Stiktite, титан Tritanium) в умовах нормального стану кісткової 

тканини та при моделюванні остеопорозу, показав, що найбільші руйнівні 

навантаження витримують кістки з імплантатами з пористого танталу 

Trabecular Metal та Stiktite в умовах нормальної щільності кісткової тканини; 

а в експерименті з остеопоротичною кістковою тканиною найміцнішим є 

кістково-металевий блок з пористим танталом Trabecular Metal. Наукові дані, 

отримані на 90-ту добу експерименту, підтверджують попередні – отримані 

при виведені лабораторних тварин з експерименту на 14 добу після операції. 

У біохімічному дослідженні 106 пацієнтів із наслідками травм ділянки 

кульшового суглоба встановлено зменшення запально-деструктивних 

порушень за результатами лабораторного дослідження крові. Доведено 

позитивне прогностичне значення інтерлейкінів (ІЛ-1, ІЛ-4, ІЛ-6), інших 

лабораторних маркерів – глікопротеїнів, сіалових кислот, 

хондроїтинсульфатів, гаптоглобіну та фібриногену. Зниження цих показників 

до 14-ї доби після операції, поряд з ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-4, вказує на зменшення 

активності системного запалення в організмі пацієнтів і є позитивним 

прогностичним маркером стану пацієнтів після ендопротезування суглобів. 
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Це зменшення активності запально-деструктивних змін пов'язане зі 

зниженням ступеня деструкції перипротезної тканини та концентрації в крові 

білків гострої фази запалення, активності маркерних ферментів, вмісту в 

крові запальних (ІЛ-1, ІЛ-6) і протизапальних цитокінів (ІЛ-4).  

Таким чином, найбільш інформативними лабораторними маркерами, 

які можна рекомендувати для оцінки стану пацієнтів з несправжніми 

суглобом шийки стегнової кістки при проведенні ендопротезування, є: 

глікопротеїни, хондроїтинсульфати, сіалові кислоти, гаптоглобін, 

фібриноген, запальні цитокіни ІЛ-1, ІЛ-6, протизапальний цитокін ІЛ-4 . 

Поступове зниження рівня біохімічних і імунологічних маркерів на 7-й і 14-й 

день після операції свідчить про поліпшення стану пацієнтів в ранній 

післяопераційний період [125]. 

За допомогою розробленої цілісної моделі таза та кульшового суглоба 

в трьох фазах руху людини в умовах ендопротезування доведено, що 

наявність остеопоротичної кісткової тканини істотно змінює напружено-

деформований стан в ділянці кульшової западини. Менша жорсткість 

остеопоротичної кісткової тканини призводить до збільшення деформації в 

ділянці КЗ і підвищення напруженого стану, особливо в надвертлюговій 

ділянці. Використання кісткових автотрансплантатів для ущільнення стінок 

КЗ дозволяє знизити рівень деформацій у її ділянці та рівень НДС у 

надвертлюговій зоні. Для всіх трьох фаз руху (момент відриву носка 

неопорної ноги, одноопорне положення, удар п'яти неопорної ноги) при 

використанні методики ущільнення максимальне зниження напруженого 

стану від 30 % до 50 % спостерігали в надвертлюговій ділянці [82]. 

Встановлення кільця Мюллера дає змогу знизити рівень напруженого 

стану в ділянці кульшової западини, але загальний характер його розподілу 

порівняно з моделлю з ущільненням остеопротичних стінок кульшової 

западини без кільця Мюллера не змінювався. 

Наявність сегментарного дефекту верхньо-задньої стінки підвищує 

загальний рівень напружень на стінках кульшової западини в умовах 
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ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує рівень напруженого 

стану в остеопоротичній кістковій тканині на стінках западини. 

Наявність порожнинного дефекту верхньо-задньої стінки підвищує 

загальний рівень напружень на стінках кульшової западини в умовах 

ендопротезування. Реконструкція знижує рівень напруженого стану в 

кістковій тканині на стінках КЗ. Центральний комбінований дефект 

медіальної стінки КЗ внаслідок перелому підвищує загальний рівень НДС на 

стінках КЗ в умовах ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує 

рівень напруженого стану в остеопоротичній кістковій тканині на верхній та 

задній стінках КЗ. 

За наявності порожнинного дефекту медіальної стінки КЗ внаслідок 

перелому визначено збільшення загального рівня напружень на стінках КЗ в 

умовах ендопротезування. Його реконструкція істотно знижує рівень 

напруженого стану на медіальній та задній стінках КЗ. 

Використання ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації за умов 

дефекту шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга в разі ендопротезу-

вання значно знижує рівень напружень у проксимальному відділі стегнової 

кістки порівняно з використанням ендопротеза з ніжкою метафізарного типу 

фіксації. 

У разі застосування ендопротеза з моноблочною конічною ніжкою за 

умов дефекту на рівні межвертлюгової ділянки значно знижується рівень 

напружень у проксимальному відділі стегнової кістки порівняно з 

використанням ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації. 

Враховуючи дані проведеного рентгенографічного, денситометричного 

та біомеханічного досліджень пацієнтів із наслідками травм КЗ та 

проксимального відділу стегнової кістки, ми розробили методики 

ендопротезування кульшового суглоба в цих пацієнтів. 

Для пацієнтів з остеопорозом стінок КЗ розроблено методику 

встановлення ацетабулярного компонента ендопротеза кульшового суглоба 

як безцементного типу «press-fit» фіксації, так і цементного, а також 
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методику встановлення ацетабулярного компонента ендопротеза цементної 

фіксації з використанням антипротрузійного кільця Muller. В обох цих 

методиках застосовують спонгіозні автотрансплантати або гранули біфазної 

кераміки для ущільнення стінокКЗ. 

Для пацієнтів із посттравматичним коксартрозом або застарілим 

переломовивихом у кульшовому суглобі з наявністю порожнинного дефекту 

верхньої та/або задньої стінок КЗ розроблено методику встановлення 

ацетабулярного компонента ендопротеза «press-fit» фіксації з встановленням 

чашки в анатомічно правильному положенні з відновленням центру ротації в 

кульшовому суглобі та пластикою дефекту за допомогою спонгіозних 

автотрансплантатів. 

Для пацієнтів із посттравматичним коксартрозом або застарілим 

переломовивихом у кульшовому суглобі з наявністю сегментарного дефекту 

верхньої та/або задньої стінок кульшової западини розроблено методику 

встановлення ацетабулярного компонента ендопротеза «press-fit» фіксації з 

пластикою дефекту за допомогою корково-губчастого автотрансплантату із 

резектованої головки та шийки стегнової кістки з фіксацією його одним чи 

двома гвинтами та встановленням чашки в анатомічно правильному 

положенні з відновленням центру ротації в кульшовому суглобі.  

Для пацієнтів із посттравматичним коксартрозом або застарілим 

переломовивихом у кульшовому суглобі з наявністю порожнинного дефекту 

медіальної стінки кульшової западини розроблено методику встановлення 

ацетабулярного компонента ендопротеза «press-fit» фіксації з пластикою 

дефекту спонгіозними кістковими трансплантатами у вигляді стружки із 

резектованої головки стегнової кістки, які вводять в порожнину дефекту та 

ущільнюють за допомогою імпактора, після чого встановлюють чашку 

ендопротезу безцементної «press-fit» фіксації та укріплюють 1 чи 2 гвинтами.  

Для пацієнтів із посттравматичним коксартрозом або застарілим 

переломовивихом у кульшовому суглобі з наявністю комбінованого дефекту 

медіальної стінки кульшової западини розроблено методику встановлення 
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ацетабулярного компонента ендопротеза «press-fit» фіксації з реконструкцією 

сегментарного дефекту структурним трансплантатом; порожнинного дефекту 

– спонгіозними трансплантатами у вигляді стружки, або сумішшю із 

спонгіозних автотрансплантатів та гранул біфазної кераміки та ущільнюють 

за допомогою імпактора, після чого встановлюють чашку ендопротезу 

безцементної «press-fit» фіксації та укріплюють 1 чи 2 гвинтами. 

Для пацієнтів із наслідками невправленого переломовивиху в 

кульшовому суглобі з дислокацією проксимального відділу стегнової кістки 

вгору більше 4 см розроблено методику ендопротезування при наслідках 

невправленого переломовивиху в кульшовому суглобі з дислокацією прокси-

мального відділу стегнової кістки вгору та назад з використанням АЗФ. 

Для пацієнтів із наслідками невправленого центрального переломо-

вивиху в кульшовому суглобі з дислокацією головки стегнової кістки в 

порожнину таза і порушенням безперервності тазового кільця розроблено 

методику ендопротезування при наслідках невправленого центрального 

переломо-вивиху в кульшовому суглобі з використанням апарата зовнішньої 

фіксації 

Для пацієнтів із несправжнім суглобом шийки стегнової кістки з 

наявністю дефекту кісткової тканини на рівні малого вертлюга розроблено 

методику встановлення стегнового компонента ендопротеза дистального 

діафізарного типу фіксації з пластикою дефекту медіального відділу 

стегнової кістки за допомогою спонгіозних аутотрансплантатів. 

Для пацієнтів із несправжнім суглобом проксимального відділу 

стегнової кістки або посттравматичним лізисом головки та шийки стегнової 

кістки внаслідок травми та наявністю дефекту кісткової тканини на рівні 

вертлюгової ділянки розроблено методику встановлення стегнового 

компонента ендопротеза – моноблочної конічної ревізійної ніжки – з 

пластикою дефекту медіального відділу стегнової кістки за допомогою 

спонгіозних автотрансплантатів. 
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Результати застосування розроблених методик ендопротезування 

хворих з наслідками травм ділянки кульшового суглоба вивчені у 87 хворих 

(87 прооперованих суглобів) в терміни від 3 міс. до 12 років після операції. 

Позитивні результати ендопротезування стосовно асептичної 

нестабільності компонентів ендопротеза були отримані в 100 % випадків. 

Результати ендопротезування 24 пацієнтів з несправжнім суглобом на 

рівні шийки стегнової кістки були оцінені в середній термін 2 роки та 4 міс. 

Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris підвищився в 

середньому з 32 до 88 балів. 

Результати ендопротезування 7 пацієнтів з несправжнім суглобом на 

рівні вертлюгової ділянки стегнової кістки були оцінені в середній термін 

2 роки та 6 міс. Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris 

підвищився в середньому з 27 до 85 балів. 

Результати ендопротезування 16 пацієнтів з посттравматичним 

асептичним некрозом головки стегнової кістки були оцінені в середній 

термін 3 роки та 8 міс. Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою 

Harris підвищився в середньому з 33 до 86 балів. 

Результати ендопротезування 29 пацієнтів з посттравматичним 

коксартрозом були оцінені в середній термін 3 роки та 6 міс. Функціональний 

стан кульшового суглоба за шкалою Harris підвищився в середньому з 36 до 

87 балів. 

Результати ендопротезування 11 пацієнтів із застарілим невправленим 

переломо-вивихом в кульшовому суглобі були оцінені в середній термін 4 

роки та 4 місяці. Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris 

підвищився в середньому з 28 до 82 балів. 

У жодному випадку в терміни спостереження не виявлено 

рентгенологічних змін розташування або нестабільності компонентів 

ендопротеза, ознак остеолізісу навколо них. Рентгенологічно відмічена добра 

остеоінтеграція навколо компонентів ендопротезу у всіх випадках.  
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Перебудову аутотрансплантатів відмічено в терміни до 6 місяців після 

операції, алотрансплантатів – до 12 міс. Процес біодеградації кераміки 

рентгенологічно проявлявся ослабленням інтенсивності тіні імплантатів і 

особливо був виражений на межі «кераміка-кістка». У цій зоні поступово 

зменшувалася чіткість контурів кераміки та спостерігалося її заміщення 

кістковою тканиною. Перші ознаки біодеградації біфазної кераміки виникали 

вже через 3 міс. Зон лізису кістки, що свідчать про виникнення фіброзної 

капсули навколо кераміки, не відмічено в жодному випадку. 

Інтраопераційні ускладнення зафіксовано в 4 хворих (4,7 %): у 3 

(3,5 %) вони були пов’язані з перипротезним переломом проксимального 

відділу стегнової кістки, в 1 – з перипротезним переломом КЗ (1,2 %). 

Післяопераційні ускладнення визначено в 10 пацієнтів (11,6 %). Вони 

були пов’язані: з вивихом головки ендопротеза – 5 випадків (5,8 %), із них 3 

– повторні (3,5 %); післяопераційною гематомою – 1 (1,2 %); нагноєнням 

м’яких тканин навколо стрижня – 1 (1,2 %), переломом стрижня – 1 (1,2 %); 

розвитком інфекції в ділянці оперативного втручання – 2 (2,3 %), із них 1 – 

поверхнева, 1– глибока перипротезна. У випадках розвитку інфекції 

виконано ревізію післяопераційної рани та дебридмент у випадку 

поверхневої в ділянці підшкірної жирової клітковини, або ревізію 

кульшового суглоба, дебридмент і заміну вкладиша ацетабулярного 

компонента ендопротеза у випадку глибокої інфекції. Загальний відсоток 

виконання ревізійних оперативних втручань в досліджувані терміни склав 

2,3 %, що є набагато кращим показником порівняно з показниками лікування 

цієї категорії хворих, відомими з літератури, які є більшими та досягають 

25 % [113, 156, 173, 217, 236, 274, 297]. 

Розроблена методику відновлювального лікування в 

післяопераційному періоді дала змогу досягти кращого відновлення функції 

ураженого кульшового суглоба (p < 0,05) та якості життя в порівнянні з 

іншими пацієнтами згідно даних шкали Harris. Це було досягнуто за рахунок 

включення в систему відновлювального лікування вправ, спрямованих на 
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преактивацію m. еrector spinae, включення симетричних вправ, які 

дозволяють відновити хребтово-тазовий ритм, симетричне скорочення 

основних м’язів кульшового суглобу і правильний стереотип ходіння. Також 

був задіяний активний контроль поперекового лордозу під час виконання 

всіх вправ, що зменшує кут поперекового лордозу під час виконання вправ, і 

збільшує активність m. latissimus dorsi, m. gluteus maximus, m. biceps femoris, 

а також відновлює хребтово-тазовий ритм. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі аналітичного аналізу літератури встановлено, що частота 

ускладнень після ендопротезування кульшового суглоба в разі наслідків 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки сягає 

25 %. Це обумовлює необхідність удосконалення діагностики та створення 

нових методик ендопротезування та реабілітації цієї категорії хворих.  

2. У результаті проведеного рентгенографічного дослідження виділено 

5 груп пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та проксимального 

відділу стегнової кістки з притаманними лише їм особливостями 

рентгеноанатомічних змін у ділянці кульшового суглоба, які визначатимуть 

тактику ендопротезування в кожному випадку. 

3. Більшість пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки мають локальні та системні 

порушення мінеральної щільності кісткової тканини як в поперековому 

відділі хребта, так в ділянці проксимального відділу контралатеральної 

кінцівки. 

4. Морфологічний аналіз регенерації кісткової тканини навколо 

імплантатів із пористого танталу Trabecular Metal, трабекулярного титану 

Trabecular Titanium, титану Gription, титану Stiktite, титану Tritanum показав, 

що спрямованість процесу ідентична в групі тварин і з нормальним станом 

кісткової тканини, і з остеопорозом. За даними морфометрії імплантати з 

пористого танталу та трабекулярного титану Trabecular Titanium мають вищу 

біологічну сумісність із кістковою тканиною та кістковим мозком, а також 

остеоінтегративні якості порівняно з іншими оціненими матеріалами. 

Доведено, що імплантати з досліджених матеріалів доцільно 

використовувати для ендопротезування не лише в пацієнтів із нормальними 

показниками кісткової тканини, а й за умов остеопорозу.  

5. Унаслідок виконання біомеханічного дослідження міцності кістково-

металевого блока для матеріалів із різними типами поверхонь (пористий 
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титан, пористий тантал Trabecular Metal, трабекулярний титан Trabecular 

Titanium, титан Gription, титан Stiktite, титан Tritanium) встановлено, що 

найбільші руйнівні навантаження в умовах нормальної щільності кісткової 

тканини витримують стегнові кістки щурів із імплантованими зразками 

пористого танталу Trabecular Metal та Stiktite. У випадку модельованого 

шляхом оваріоектомії остеопорозу найміцнішим виявився кістково-

металевий блок із пористим танталом Trabecular Metal.  

6. Аналіз результатів біохімічних та імунологічних досліджень 

пацієнтів всіх досліджених груп із наслідками травм кульшової западини та 

проксимального відділу стегнової кістки показав, що відбувалося зростання в 

сироватці крові концентрації інтерлейкінів-1, -4 та -6, глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів та активності лужної фосфатази на первинному 

обстеженні. Після ендопротезування вміст цих маркерів у крові знижувався, 

що свідчить про зменшення активності запального процесу та ризику 

розвитку післяопераційних ускладнень.  

7. Наявність остеопоротичної кісткової тканини та посттравматичних 

дефектів стінок кульшової западини істотно змінює напружено-

деформований стан у ділянці кульшової западини. Реконструкція цих 

дефектів та ущільнення стінок кульшової западини істотно знижує рівень 

напруженого стану в кістковій тканині на стінках западини.  

Застосування ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації в разі 

дефекту шийки стегнової кістки на рівні малого вертлюга значно знижує 

рівень напружень у проксимальному відділі стегнової кістки порівняно з 

використанням ендопротеза з ніжкою метафізарного типу фіксації. 

Встановлення ендопротеза з моноблочною конічною ніжкою в разі 

дефекту на рівні межвертлюгової ділянки дає змогу значно зменшити рівень 

напружень у проксимальному відділі стегнової кістки порівняно з 

використанням ендопротеза з ніжкою діафізарного типу фіксації. 

8. На підставі результатів експериментально-морфологічних і 

теоретичних досліджень розроблено методики ендопротезування та 
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проведено аналіз результатів їхього застосування в лікуванні 87 пацієнтів із 

наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової 

кістки. Функціональний стан кульшового суглоба за шкалою Harris 

підвищився в усіх групах. Різниця між станом до операції та в термін 

спостереження до 12 років після ендопротезування становила від (51,9 ± 6,2) 

до (58,3 ± 2,7) балів залежно від групи хворих. Загальний відсоток виконання 

ревізійних хірургічних втручань у досліджуваний період дорівнював 2,3 % 

випадки, а виживаність компонентів ендопротеза стосовно асептичної 

нестабільності – 100 %, що свідчить про ефективність розроблених методик і 

доцільність їхнього використання в клінічній практиці. 

9. Застосування розробленої методики післяопераційної реабілітації в 

пацієнтів із наслідками травм кульшової западини та проксимального відділу 

стегнової кістки дало змогу досягти кращого відновлення його функції та 

підвищити якість життя пацієнтів порівняно з раніше використовуваними 

методиками завдяки преактивації m. еrector spinae, симетричних вправ, які 

уможливлюють відновлення хребтово-тазового ритму, симетричне 

скорочення основних м’язів кульшового суглоба, правильного стереотипу 

ходьби, а також активного контролю поперекового лордозу під час 

виконання всіх вправ. 
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ДОДАТОК А 
 

Критерії оцінки больового синдрому за шкалою Harris 

 

І Біль (максимальна кількість балів − 44) Бали 

1 2 

Відсутність або ігнорування  44 

Незначна. Виникає періодично, не впливає на активність. 40 

Слаба біль. Не виникає під час звичайної активності, турбує при незначній 

активності в окремих випадках, зникає при прийомі нестероїдних 

протизапальних препаратів. 

30 

Середня біль. Постійна, але хворий її переносить, потребує застосування 

нестероїдних протизапальних препаратів. 

20 

Значна біль, іноді сильна, але хворий може пересуватись. Значне зниження 

активності. Потребує постійного застосування нестероїдних протизапальних 

препаратів. 

10 

Постійний біль. Значні труднощі в самообслуговуванні. 0 

ІІ Метод оцінки функції (максимальна кількість балів − 47)  

1. Ходьба (максимальна кількість балів − 33)  

Кульгавість немає 11 

незначна  8 

помірна  5 

сильна  0 

Використання 

додаткової опори 

ходить самостійно 11 

одна палиця на незначний термін 7 

одна палиця постійно 5 

одна милиця 3 

дві палиці 2 

дві милиці 0 

не може пересуватись 0 
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Відстань, яку може 

пройти 

 

може пересуватись без обмежень 11 

може пройти 6 кварталів 8 

може пройти 2-3 квартали 5 

пересувається тільки в приміщенні 2 

постійно знаходиться у ліжку  0 

2. Ступінь активності Бали 

Пересування по 

сходам 

може ходити по сходам, не користуючись перилами 4 

ходить по сходам, користуючись перилами 2 

ходить по сходам з труднощами 1 

не може ходити по сходам 0 

Транспорт може входити у транспорт 1 

Сидіння може сидіти 1 годину  5 

може сидіти у високому кріслі 30 хвилин  3 

не може сидіти на стільці 0 

Взуття та шкарпетки одягає шкарпетки та туфлі легко 4 

 одягається тяжко 2 

 не може самостійно одягатися 0 

 
III Методика оцінки по рухах в кульшовому суглобі (максимальна кількість балів 5, 

для чого одержана за шкалою кількість балів умножається на коефіцієнт 0,05) 

Об’єм рухів 
Амплітуда 

рухів1) 
Індекс 

Максимально можливе 

значення 

1 2 3 4 

Згинання 0-45º (45º) 1,0 45 

45-90º (45º) 0,6 27 

90-110º (20º) 0,3 6 

110-130º (20º) 0 0 

Відведення 0-15º (15º) 0,8 12 

15-20º (5º) 0,3 1,5 

20-45º (25º) 0 0 

Зовнішнє обертання у 

витягнутому стані 

0-15º (15º) 0,4 6 

Понад 15º 0 0 
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Внутрішнє обертання у 

витягнутому стані 
Будь-яке 0 0 

Приведення 
0-15º (15º) 0,2 3 

Понад 15º 0 0 

Випрямляння Будь-яке 0 0 

________________ 

1)Відсутність деформації. Бали (4) даються, коли пацієнт демонструє: 

 фіксовану згинальну контрактуру менше ніж 300; 

 фіксовану приводну контрактуру менше ніж 100; 

 фіксовану внутрішньо-ротаційну контрактуру менше ніж 100; 

 відсутність різниці в довжині кінцівок близько 3 см. 

 

Підсумкова оцінка балів за шкалою Харріса: 

 Біль − 44 бали 

 Функція − 47 балів 

 Амплітуда рухів − 5 балів 

 Відсутність деформацій − 4 бали 

 Всього − 100 балів. 
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ДОДАТОК Б 

 

Список хворих 

№ 

п.п. 
ПІБ Вік № історії хвороби 

1.  Абсєлямова З. 65 90493 

2.  Апрєтов Д.Н. 59 89951 

3.  Белецька Л.В.  63 89394 

4.  Богатиренко В.П. 39 80141 

5.  Борісовський О.С. 77 92142 

6.  Бубліков А.О. 22 82078 

7.  Вахрушина В.В. 64 88094 

8.  Вершков В.В. 40 84473 

9.  Виходцев Є.П. 40 77513 

10.  Володченко В.П. 50 46864 

11.  Ворон В.І. 59 87430 

12.  Герасимович Р.Б. 48 86927 

13.  Гонтарь Н.П. 57 78657 

14.  Гонтарь Н.П. 57 78657 

15.  Горбатько Є.А. 77 83981 

16.  Денькович Н.Н. 43 86023 

17.  Дєрун В.А. 69 80092 

18.  Джураєва Ш.М. 32 78759 

19.  Дикун Н.А. 53 89003 

20.  Добрицький В.В. 56 85133 

21.  Дуднікова Г.П.  77 88917 

22.  Єфанова Є.В. 37 85443 

23.  Задорожний С.В. 58 87882 
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24.  Зангурі Т.Н. 61 91073 

25.  Зінов’єва В.І. 39 87375 

26.  Зубко Т.Ф. 73 86111 

27.  Зюбіна А.І. 82 82910 

28.  Зятько Б.П. 78 86725 

29.  Кагал Н.В. 52 83672 

30.  Каляка В.П. 47 86379 

31.  Капленко В.В. 59 80177 

32.  Каплуновська Л.В, 65 89789 

33.  Кіріченко Ю.В. 46 92414 

34.  Козлова А.М. 74 80142 

35.  Крайній С.В. 49 79520 

36.  Кукушкіна А.М. 71 92034 

37.  Кулік В.П. 61 80281 

38.  Курбацька Т.П. 73 80507 

39.  Курдельчук Н.І. 59 90963 

40.  Ладенко А.І. 50 84870 

41.  Лаптєва Н.А. 78 86073 

42.  Леусенко Л.Г. 71 81270 

43.  Літовченко Г.М. 59 89664 

44.  Любімов Є.С. 79 90228 

45.  Ляшова В.І. 54 84039 

46.  Майданюк А.В. 43 91314 

47.  Майоров Н.Б 22 90503 

48.  Мартиненко О.П. 36 86484 

49.  Масалов Н.І. 55 81470 

50.  Мельник Л.І. 67 83265 

51.  Міненко Є.Б. 57 89072 
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52.  Міронова Л.А. 73 84801 

53.  Найда С.С. 35 89297 

54.  Ніколенко А.В. 54 79331 

55.  Остапченко Є.М. 66 82185 

56.  Парсова М.Г. 54 68284 

57.  Переварюха А.І. 27 93025 

58.  Петренко Л.І. 29 83533 

59.  Пєрков В.Б. 48 89980 

60.  Платонов В.А. 58 82753 

61.  Побот Н.І. 72 90498 

62.  Попенко М.І. 29 93075 

63.  Прончаков С.Г. 50 76548 

64.  Рахімов Ф.Р. 38 79020 

65.  Рачкован М.Г. 29 81577 

66.  Рева А.В. 65 87228 

67.  Руденко А.П. 58 89724 

68.  Рябко Л.Ю. 77 89074 

69.  Савченко І.А. 51 79977 

70.  Сенченко В.А. 75 88291 

71.  Сиротенко С.В. 66 90002 

72.  Сметана А.М. 42 79726 

73.  Смєтаніна А.Д. 71 88775 

74.  Тажибаєв Г.К. 30 82736 

75.  Татарінова Т.П. 67 65849 

76.  Тітаренко А.Н. 58 88577 

77.  Тітов А.И 53 84385 

78.  Товма З.В. 77 89565 

79.  Туренко С.В. 64 90839 
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80.  Хандуріна І.І. 58 77569 

81.  Чернуха Є.А. 44 77843 

82.  Чулкова В.Н. 69 77840 

83.  Чупанін І.Ф. 63 88165 

84.  Шашкова Е.Г 41 87380 

85.  Шматков Г.В. 49 84604 

86.  Шрам Л.І. 59 82443 

87.  Яблонських Г.А. 42 83927 

  

 

Всі матеріали, використані в дисертаційному дослідженні (історії 

хвороби, рентгенівські знімки) зберігаються в архіві ДУ «Інститут патології 

хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України». 
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ДОДАТОК В 

 

СПИСОК РОБІТ, ОПУБЛІКОВАНИХ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Статті: 

1. Корж, Н .А., Танькут, В. А., Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е. & 

Яресько, А. В. (2014). Роль и значение математического моделирования таза 

для оптимизации реконструктивных операций на тазобедренном суставе. 

Вісник СевНТУ, 148, 87-92. 

Автор брав участь у розробленні математичної моделі таза та 

кульшового суглоба за умов ендопротезування. 

2. Корж, Н. А., Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., 

& Танькут, А. В. (2014). Применение чашки эндопротеза тазобедренного 

сустава с танталовым покрытием при дефектах стенок вертлужной впадины и 

остеопорозе. Хирургия. Восточная Европа, приложение, 260-266. 

Автором виконано клінічні випробування розроблених методик 

ендопротезування. 

3. Тяжелов, А. А., Филипенко, В. А., Яресько, О. В., & Бондаренко, 

С. Е. (2015). Математическая модель таза для расчета его напряженно-

деформированного состояния. Ортопедия, травматология и протезирование, 

1 (598), 25-33. doi: 10.15674/0030-59872015125-33. 

Автор безпосередньо ставив завдання для розробки математичної 

моделі, брав участь в її створенні й аналізі результатів. 

4. Філіпенко, В. А., Златнік, Р. В., Бондаренко, С. Є., & Аконджом, 

М. (2015). Особливості рентгенанатомічних змін кісток кульшового суглоба 

внаслідок травм. Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (600), 55-

60. doi: 10.15674/0030-59872015355-60. 

Автором проаналізовано рентгенограми та комп’ютерні томограми 

хворих із наслідками травм ділянки кульшового суглоба. 
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5. Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., Стауде В. А., 

Яресько, О. В., & Аконджом, М. (2015). Напряженно-деформированное 

состояние модели таза и тазобедренного сустава в различных фазах шага. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 31-36. doi: 

10.15674/0030-59872015431-36. 

Автор брав участь в удосконаленні розробленої моделі й аналызы 

результатів дослідження . 

6. Філіпенко, В. А., Карпинський, М. Ю., Карпинська, О. Д., Танькут, 

В. О., Аконджом, М., & Бондаренко, С.Є. (2016). Міцність кістково-

металевого блоку для різних типів поверхонь імплантатів за умов нормального 

стану кісткової тканини та остеопорозу в щурів. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 1 (602), 72-77. doi: 10.15674/0030-59872016172-77. 

Автор брав участь в експерименті на тваринах та проаналізував його 

результати. 

7. Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е., Танькут, В. А., Аконджом, 

М., & Яресько, А. В. (2016). Биомеханическое обоснование методики 

уплотнения стенок вертлужной впадины при эндопротезировании в условиях 

остеопороза. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (603), 24-30. 

doi: 10.15674/0030-59872016224-30. 

Автор брав участь у біомеханічному обґрунтуванні методики 

ендопротезування.  

8. Бондаренко, С. Е., Филиппенко, В. А., & Леонтьева, Ф. С. (2016). 

Лабораторные маркеры оценки состояния пациентов с посттравматическим 

коксартрозом при подготовке к эндопротезированию тазобедренного сустава. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (604), 73-77. doi: 

10.15674/0030-59872016373-77. 

Автором відібрано пацієнтів для оцінювання лабораторних маркерів, 

взято участь в їхньому лікуванні та узагальненні результатів дослідження. 

9. Дєдух, Н. В., Бондаренко, С. Є., Філіпенко, В. А., & Батура, І. О. 

(2016). Морфологічні особливості остеоінтеграції пористих танталових 
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імплантатів у щурів. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (605), 5-

10. doi: 10.15674/0030-5987201645-10. 

Автор розробив дизайн експерименту на щурах, взяв участь у його 

виконанні та аналізі результатів. 

10. Філіпенко, В. А., Дєдух, Н. В., Танькут, В. О., Ашукіна, Н. О., 

Аконджом, М., & Бондаренко, С. Є. (2016). Стан кісткової тканини у хворих з 

наслідками травм ділянки кульшового суглоба за результатами 

денситометричного дослідження. Літопис травматології та ортопедії, 1-2 

(33-34), 134-139. 

Автором проаналізовано результати денситометричного дослідження та 

узагальнено дані. 

11. Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Жигун, А. И., Аконджом, М., & 

Бондаренко С. Е. (2016). Результаты клинического применения 

ацетабулярных компонентов с поверхностью из пористого тантала в 

эндопротезах при дефектах стенок вертлужной впадины и остеопорозе. 

Травма, 17 (1), 19-23. Режим доступу: 

http://nbuv.gov.ua/UJRN/Travma_2016_17_1_4. 

Автор брав участь у хірургічному лікуванні пацієнтів та проаналізував 

його результати. 

12. Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С. Е., Жигун, 

А. И., Танькут, А. В., & Аконджом, М. (2016). Методика установки 

ацетабулярного компонента эндопротеза тазобедренного сустава в условиях 

остеопороза при последствиях травм. Травма, 17 (2), 94-99. Режим доступу: 

http://nbuv.gov.ua/UJRN/Travma_2016_17_2_19. 

Автор брав участь у розробленні методики ендопротезування. 

13. Бондаренко, С. Е., Филиппенко, В. А., Леонтьева, Ф. С., Танькут, 

В. А., Жигун, А. И., & Аконджом, М. (2016). Биохимические и 

иммунологические маркеры у больных с посттравматическим асептическим 

некрозом головки бедренной кости и застарелыми переломовывихами в 
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тазобедренном суставе. Травма, 17 (4), 79-85. doi: 10.22141/1608-

1706.4.17.2016.77495 

Автором проведено лікування пацієнтів, розподіл їх на групи та 

систематизовано результати лабораторних досліджень. 

14. Филиппенко, В. А., Танькут, В. А., Бондаренко, С .Е., Жигун, 

А. И., Танькут, А. В., Аконджом, М., & Кулаженко, Е. В. (2016). Особенности 

эндопротезирования тазобедренного сустава у больных после 

несостоятельного остеосинтеза проксимального отдела бедренной кости. 

Вісник морської медицини, 2 (71), 271-279. Режим 

доступу: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Vismormed_2016_2_71 

Авторові належить ідея створення методик ендопротезування пацієнтів 

із наслідками травм, взято участь в її реалізації й узагальненні отриманих 

результатів. 

15. Филиппенко, В. А., Бондаренко, С. Е., Танькут, А. В., & 

Аконджом, М. (2016). Эндопротезирование тазобедренного сустава при 

последствиях травм проксимального отдела бедренной кости. Травматология 

и ортопедия Центральной Азии, 1, 127-132. 

Автор брав участь у хірургічному лікуванні пацієнтів із наслідками 

травм проксимального відділу стегнової кістки та проаналізував його 

результати. 

16. Бондаренко, С. Є., & Морозенко, Д. В. (2016). Динаміка 

біохімічних та імунологічних маркерів у сироватці крові хворих на 

посттравматичний коксартроз після ендопротезування. Актуальні проблеми 

сучасної медицини, 16 (4), 77-80. 

Дисертантом проаналізовано результати біомеханічного та 

імунологічного дослідження. 

17. Bondarenko, S., Filipenko, V., Zhigun, A., Akonjom, M., & Badnaoui, 

A. (2016). The method of acetabular component installation in total hip arthroplasty 

in case of osteoporosis caused by consequences of traumas. EC Orthopaedics, 5 (1), 
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22-28. Available from: https://www.ecronicon.com/ecor/orthopaedics-ECOR-05-

0000120.php 
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