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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 

ДЕРА – двоенергетична рентгенівська абсорбціометрія 

ЕКГ – електрокардіографія 

ЕОП – електронно-оптичний перетворювач 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІПХС – ДУ «Інститут патології хребта та суглобів 

ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КЕМ – кінцево-елементна модель 

МО – міжнародні одиниці 

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини 

НВМПЕ – надвисокомолекулярний поліетилен 

НДС – напружено-деформований стан 

ОЕКС – однополюсне ендопротезування кульшового суглоба 

ПМЩКТ – проекційна мінеральна щільність кісткової тканини 

ТЕКС – тотальне ендопротезування кульшового суглоба 

ШСК – шийка стегнової кістки 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

Частою травмою в людей похилого та старечого віку на фоні 

остеопорозу є переломи кісток. Найскладнішими в лікуванні та реабілітації 

визнані переломи шийки стегнової кістки (ШСК) через високий рівень 

смертності та ускладнень, що вимагає обґрунтованого застосування 

адекватних методів консервативного та хірургічного лікування і методики 

реабілітації [1-3]. 

За даними Міністерства статистики України на 1 січня 2004 р. кількість 

осіб віком понад 60 років становить 21,0 % (9,9 млн.), з них 13,5 % (6,4 млн.) 

припадає на жінок. 70 років досягли 4,7 млн. жителів (9,8 %), з яких 3,2 млн. 

– жінки, тобто 6,8 % від загальної кількості населення [4]. Загальна 

передбачувана кількість жінок України, хворих на остеопороз, дорівнює 3005 

тис. або 11,8 % від усього жіночого населення. Суттєве підвищення кількості 

жінок з остеопорозом відмічено у віковій групі 50-59 років – 387,0 тис., 

надалі показник збільшується і у віковій групі 60-69 років становить вже 

754,2 тис., 70-79 років – 1 235 тис. Отже, зазначена патологія в нашій країні 

набуває характеру епідемії, запобігти якій можна завдяки створенню 

загальнодержавної програми діагностики, профілактики і лікування 

остеопорозу та його ускладнень [4, 5]. 

Ризик остеопоротичного перелому в чоловіків старших за 60 років 

становить 13-25 %, а в жінок сягає 50 %, проте ризик летальності у випадках 

розвитку ускладнень на фоні остеопоротичного перелому стегнової кістки в 

представників чоловічої статі у 2-3 рази вищий за жінок.  

Головна причина переломів ШСК внаслідок травми низької 

інтенсивності – це зниження мінеральної щільності кісткової тканини 

(МЩКТ), яке обумовлено в жінок дефіцитом естрогенів у пері- та 

постменопаузальному періодах [6, 7], а в чоловіків – дефіцитом тестостерону 

[8, 9]. Фактором ризику виникнення остеопорозу є вік хворих, соматичні 
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захворювання, порушення метаболічних процесів, які призводять до 

остеопорозу. 

Одним із актуальних питань травматології та ортопедії в разі 

перелому є відновлення рухомості й опорності травмованої кінцівки. 

Традиційні хірургічні способи лікування, які використовують сьогодні, не 

повною мірою вирішують цю проблему, що обумовлює пошук нових 

методів лікування. 

Результати досліджень останніх років свідчать, що головним методом 

лікування переломів ШСК у пацієнтів похилого віку є ендопротезування, але 

питання попередження нестабільності компонентів ендопротезів в 

остеопоротичній кістці залишається не повністю розкритим [10-17]. 

Новим підходом є вивчення факторів ризику остеопоротичного 

перелому на підставі дослідження МЩКТ у різних ділянках кульшового 

суглоба та поєднання цих даних з результатами математичного моделювання 

напружено-деформованого стану кортикального і губчастого компонентів 

стегнової кістки, а також дослідження метаболічних показників пацієнтів з 

переломом ШСК. 

Усе викладене підкреслює актуальність обраного напрямку досліджень. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційну роботу виконано згідно з планом науково-дослідних 

робіт Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені 

професора М.І.Ситенко Національної академії медичних наук України» 

відповідно до договору про наукову співпрацю між Державним вищим 

навчальним закладом «Ужгородський національний університет» МОН 

України та Державною установою «Інститут патології хребта та суглобів 

імені професора М.І.Ситенко Національної академії медичних наук України», 

який передбачав спільне виконання науково-дослідної роботи в межах 

міжгалузевої програми «Здоров’я нації» («Розробити методики профілактики 

патологічної перебудови стегнової кістки та ранньої асептичної 

нестабільності ніжки ендопротеза кульшового суглоба». Шифр теми 



8 
ЦФ.2012.4.НАМНУ, держреєстрація № 0111U010384. Автор провів патентно-

інформаційний пошук, виконав клінічні та рентгенологічні обстеження 

хворих, розробив алгоритм діагностики та лікування остеопоротичних 

переломів ШСК у людей похилого та старечого віку). 

Мета дослідження 

Підвищити ефективність лікування хворих похилого та старечого віку з 

остеопоротичними переломами шийки стегнової кістки на фоні соматичних 

захворювань на підставі удосконалення методів діагностики та хірургічного 

лікування. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналітичне дослідження стану проблеми, тенденції її 

розвитку та визначити перспективи вдосконалення методів діагностики, 

лікування хворих з переломами шийки стегнової кістки за даними наукової 

літератури. 

2. Дослідити мінеральну щільність кісткової тканини кульшового 

суглоба в популяції та у хворих з переломом шийки стегнової кістки. 

3. За допомогою математичного моделювання з використанням 

методу кінцевих елементів вивчити розподіл напруження в нижній кінцівці 

та проксимальному відділі стегнової кістки в різних умовах (цементне та 

безцементне ендопротезування, використання фіксувальних пристроїв, 

остеопоротичні порушення). 

4. Дослідити метаболічні зміни у хворих з переломом шийки 

стегнової кістки в разі соматичної патології. 

5. Розробити диференційований підхід та алгоритм хірургічного 

лікування пацієнтів похилого та старечого віку з переломом шийки 

стегнової кістки у разі ускладнення соматичними захворюваннями, 

порушення метаболічних показників, проявів остеопорозу та з 

урахуванням напружено-деформованого стану ділянок проксимального 

відділу стегнової кістки. 



9 
6. Оцінити ефективність результатів лікування (з використанням 

розробленого алгоритму) пацієнтів похилого та старечого віку з переломом 

шийки стегнової кістки в разі ускладнення соматичними захворюваннями. 

Об’єкт дослідження – переломи шийки стегнової кістки в пацієнтів 

похилого та старечого віку. 

Предмет дослідження – мінеральна щільність кісткової тканини 

проксимального відділу стегна, маркери загального та кісткового 

метаболізму, стан вітаміну D, напружено-деформований стан кінцівки з 

переломом шийки стегнової кістки, напружено-деформований стан елементів 

эндопротеза та кістки в умовах цементної та без цементної фіксації. 

Методи дослідження: клінічні та рентгенологічні методи використано 

для обстеження хворих до та після хірургічного лікування; математичне 

моделювання (метод кінцевих елементів) – для визначення розподілу 

напруження нижньої кінцівки в різних модельованих умовах; методи кісткової 

денситометрії – для оцінювання мінеральної щільності кісткової тканини 

проксимального відділу стегнової кістки; біохімічні – для визначення маркерів 

кісткового метаболізму. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Уперше за допомогою математичного моделювання методом кінцевих 

елементів охарактеризовано стан кульшового суглоба та кінцівки за умов 

остеопорозу. Встановлено, що остеопоротичні порушення в шийці стегнової 

кістки супроводжуються зниженням модуля пружності кортикальної та 

губчастої кістки, а підвищене навантаження перерозподіляється на великий 

вертлюг і верхню третину діафіза стегнової кістки. 

На підставі чисельного моделювання напружено-деформованого стану 

проксимального відділу стегнової кістки людини за умов остеопоротичних 

порушень уперше встановлено зниження фізико-механічних властивостей 

кістки, а саме її міцності, при цьому виконання остеосинтезу розвантажує 

ділянки стегнової кістки та знижує рівень напружень в умовах 

остеопоротичних порушень. 
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Доповнено дані щодо стану мінеральної щільності кісткової тканини 

проксимального відділу стегнової кістки в пацієнтів різного віку з 

переломами шийки стегнової кістки. 

У результаті біохімічних досліджень виявлено, що в пацієнтів з 

переломами проксимального відділу стегнової кістки відбувається зміна 

маркерів метаболізму кісткової тканини (лужна і кисла фосфатази), білків 

гострої фази (глікопротеїни, гаптоглобін) та їх компонентів – сіалових 

кислот, показників деструкції органічного кісткового матриксу 

(хондроїтинсульфати, уронові кислоти, оксипролін), а також мінерального 

обміну (кальцію, фосфору і магнію), при цьому доведено, що вираженість 

цих показників залежить від соматичного стану хворих – компенсації, 

субкомпенсації, декомпенсації. Доповнено важливі дані щодо рівня вітаміну 

D у сироватці крові пацієнтів із переломами кісток. Визначено, що цей 

показник може служити одним із лабораторних критеріїв, які вказують на 

ризик виникнення остеопорозу, що відображується порушенням метаболізму 

органічного та неорганічного матриксу кісткової тканини. 

Практичне значення одержаних результатів 

Дослідження мінеральної щільності кісткової тканини проксимального 

відділу стегнової кістки в поєднанні з методами математичного моделювання 

може бути використано для розробки підходів лікування пацієнтів з 

остеопоротичними переломами.  

Розроблений алгоритм лікування хворих похилого та старечого віку з 

остеопоротичними переломами шийки стегнової кістки дає можливість 

диференційовано підходити до вибору методів хірургічного лікування 

(остеосинтезу або ендопротезування кульшового суглоба) залежно від типу 

переломів, ступеня остеопорозу та соматичного стану пацієнтів, а також 

застосувати антирезорбтивну терапію і корекцію рівня вітаміну D.  

Результати дослідження впроваджено у клінічну практику КЗ 

«Іршавська районна лікарня», Міжгірської районної лікарні, Закарпатської 

обласної клінічної лікарні імені Андрія Новака, Ужгородської центральної 
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міської клінічної лікарні, Хустської районної лікарні, Виноградівської 

районної лікарні, Львівської міської клінічної лікарні № 8 та в учбовий 

процес профільних кафедр Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького і ДВНЗ «Ужгородський національний 

університет». 

Особистий внесок здобувача 

Автор проаналізував джерела наукової літератури щодо стану 

досліджуваної проблеми. Дослідження напружено-деформованого стану 

кульшового суглоба та нижньої кінцівки в умовах остеопорозу з різними 

навантаженнями виконано на базі Національного технічного університету 

«Харківський політехнічний інститут» за консультативної допомоги д.т.н. 

професора Ткачука  М.А. Участь співавторів відображено у відповідних 

наукових публікаціях. 

Використавши базу кісткового денситометра «Explorer QDR W» 

(Holodgic), який працює в Державній установі «Інститут патології хребта та 

суглобів імені професора М.І.Ситенка НАМН України», автор проаналізував 

мінеральну щільність кісткової тканини пацієнтів, які звернулись для 

обстеження ШСК.  

Автор особисто брав участь в аналізі результатів дослідження маркерів 

кісткового метаболізму в сироватці крові, хірургічному лікуванні пацієнтів. 

Дисертантом проведено статистичну обробку отриманих цифрових показників 

та аналіз результатів дослідження. 

Апробація результатів дисертації 

Результати проведених досліджень повідомлені та обговорені на 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні проблеми 

сучасної ортопедії та травматології» (для молодих учених) (Чернігів, 2013); 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні проблеми 

геріатричної ревмоортопедії» (Київ, 2014); щорічній науково-практичній сесії 

«Впровадження наукових розробок у практику охорони здоров’я 2014» (Київ, 
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2014); міжнародній школі-семінарі «Захворювання кістково-м’язової системи 

та вік» (Яремче, 2015); засіданнях наукового товариства ортопедів-

травматологів Закарпатської області (2012-2015 рр.). 

Публікації 

За матеріалами дисертації опубліковано 9 наукових робіт, у тому числі 

6 статей у наукових фахових виданнях, 1 стаття в науково-практичному 

журналі, 1 патент України, 1 робота в матеріалах з’їзду. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1  Медико-соціальне значення остеопорозу у хворих з переломами 

шийки стегнової кістки 

 

Старіння населення розвинутих країн є загальною тенденцією 

демографічних процесів [18-20]. 

За інформацією ЮНЕСКО, жителі, які досягли 60 років, і старші – 

найбільш швидкоросла група населення. В Україні така чисельність 

населення перевищує 22-23 %. За повідомленням Ю.П. Бойко і співавт. [21]: 

«старость становится длительным и значимым этапом индивидуального 

развития». 

Відомо, що після 50 років кожна друга жінка і кожен третій чоловік 

ризикують отримати перелом на фоні остеопенії або остеопорозу [22-31].  

У 2000 році в світі переломи шийки стегнової кістки отримали біля 

2,3 млн. людей, за підрахунками фахівців, у 2015 році кількість таких хворих 

підвищиться до 7,5 млн. У США кожен рік реєструють приблизно 

270 000 потерпілих з подібними переломами [32], що становить біля 34 % від 

кількості пацієнтів, яких лікували в умовах стаціонару, витрачається 

приблизно 8,5 млрд. доларів на рік [33-35]. 

Порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини, яке 

спостерігають за умов низки ортопедичних патологій – це серйозна медична 

та медико-соціальна проблема, що пов’язана з частими переломами кісток, 

тривалістю та важкістю їх лікування [36-39]. 

Проведені дослідження стану кістково-м’язової системи населення 

України свідчать про значну поширеність порушень структурно-

функціонального стану кісткової тканини серед населення. 

Розповсюдженість остеопорозу серед жінок складає 20-39 %, а в чоловіків − 

9-13 %  залежно від регіону проживання [22, 40-42]. 
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Зокрема, за даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, однією з 

найважливіших проблем охорони здоров’я є остеопороз, який за своєю 

значимістю займає четверте місце після серцево-судинних і онкологічних 

захворювань, цукрового діабету. Внаслідок своєї багатогранності дана 

патологія стосується лікарів усіх спеціальностей [41, 43]. 

Остеопороз – системне захворювання скелета, за якого відбувається 

зниження маси кісткової тканини і порушення будови кісток, тобто 

погіршення їх якості. Внаслідок цього кісткова тканина стає крихкою і 

збільшується небезпека переломів. Остеопороз може спричинити переломи 

багатьох кісток, але найчастіше – це переломи хребців, кісток зап’ястка і 

шийки стегнової кістки. 

Порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини 

трапляються як у дитячому, так і дорослому віці і супроводжують такі 

ортопедичні захворювання, як недосконалий остеогенез, ниркову 

остеодистрофію, спондилоепіфізарну дисплазію, нейрофіброматоз, сколіоз, 

ревматоїдний артрит, псоріатичний артрит тощо [44-50].  

Порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини 

погіршують перебіг дегенеративних процесів у суглобах, обмежують 

можливості стабільної фіксації відламків у разі перелому і ефективного 

використання металевих імплантатів, погіршують умови для проведення 

функціонального лікування, внаслідок чого виникають розлади 

репаративного остеогенезу із затримкою консолідації кісткових відламків та 

розвитком несправжніх суглобів [51-56]. 

Оскільки остеопенічний синдром має поліетіологічну природу, фактори 

ризику розвитку цього захворювання різні [57]: 

- аліментарні – порушення дієти (дефіцит вітаміну D3, мінералів), 

недоброякісність продуктів, недостатність харчування; 

- генетичні – поліморфізм генів, які контролюють синтез білків 

кісткової тканини та регуляторних факторів; 

- біомеханічні – недостатність або неадекватність фізичної 

активності, гіпокінезія; 
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- метаболічні – порушення метаболізму в кістковій тканині та 

захворювання ендокринної системи; 

- ниркові – хронічна ниркова недостатність, що призводить до 

порушення синтезу активних метаболітів вітаміну D3; 

- ятрогенні – тривале приймання ліків (стероїдних гормонів, 

антикоагулянтів тощо); 

- соціально-психологічні – стреси, низька якість життя; 

- шкідливі звички – зловживання алкоголем, куріння тощо. 

Остеопороз як кінцевий етап розвитку остеопенічного синдрому 

незалежно від етіології, може мати у своїй основі не одну, а декілька різних 

причин виникнення. Тому існує декілька варіантів класифікації остеопорозу. 

Зокрема, відомий варіант класифікації, в основу яку покладено 

патогенетичний принцип [58-60]. 

Патогенетична класифікація остеопорозу: 

А. Первинний остеопороз – аліментарний, постменопаузальний, 

ювенільний та ідіопатичний. 

Б. Вторинний остеопороз – захворювання ендокринної системи, 

ревматичні захворювання (ревматоїдний артрит, дифузні хвороби сполучної 

тканини), захворювання органів травлення, нирок, крові (мієломна хвороба, 

таласемія, лейкози тощо), генетичні порушення (недосконалий остеогенез, 

синдром Марфана, недосконалий остеогенез, гомоцистинурія), вживання 

ліків. 

Запропоновані останніми роками класифікації остеопорозу 

ґрунтуються переважно на визначенні етіології цієї поширеної патології 

кісткової тканини і різняться, в основному, кількістю означених етіологічних 

чинників. Ці класифікації недостатньо систематизовані та не враховують такі 

аспекти остеопорозу, як характер клінічного перебігу, поширеність, ступінь 

активності та тяжкість клінічних проявів. Розроблена в Україні класифікація 

відображає етіологічний аспект виникнення остеопорозу, особливості його 

клінічного перебігу, тяжкості, поширеності та активності [61]. 
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І. За характером клінічного перебігу: повільний, швидкий, агресивний, 

злоякісний, (наприклад, остеоліз Горхема), транзиторний. 

ІІ. За наявністю клінічних проявів: латентний (безсимптомний, 

неускладнений); маніфестний (ускладнений). 

IІІ. За поширеністю остеопорозу, системний, регіональний, локальний. 

ІV. За ступенем активності – активну фазу і неактивну фазу. 

V. За походженням та з дидактичної точки зору: первинний і 

вторинний. 

Протягом життя відбувається постійна внутрішня перебудова кістки. 

Близько 10 % загальної маси кістки постійно змінюється за рік новою 

кістковою тканиною, тому фактори, які регулюють процеси ремоделювання 

кісткової тканини, постійно вивчають. 

Таким чином, переломи довгих кісток на фоні остеопорозу на сьогодні 

є актуальною проблемою, оскільки пов’язані із високим ризиком смерті 

пацієнтів та їх інвалідизації. Найчастіший прояв остеопорозу – перелом 

проксимального відділу стегнової кістки. Про ризик переломів свідчить 

зниження маси кісткової тканини. Однак зниження кісткової маси – не 

єдиний показник, який дає змогу прогнозувати ризик перелому.  

Остеопороз за своєю природою є мультифакторним захворюванням, 

тому під час дослідження пацієнтів слід враховувати й інші фактори ризику, 

наприклад, соматичну патологію, вік та сімейний анамнез. Значна частина 

пацієнтів з остеопенією або навіть з нормальною щільністю кісткової 

тканини може мати значний ризик переломів за наявності різних 

етіологічних факторів, особливо їх комбінації.  

Вибір оптимального методу лікування переломів шийки стегнової 

кістки в людей похилого віку не може повністю базуватися на місцевих 

факторах, таких як ступінь зміщення кісткових відламків, кута лінії 

перелому, прояви остеопорозу, і тому необхідно враховувати загальний стан і 

соматичні захворювання пацієнта. 
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1.2  Дефіцит вітаміну D і переломи 

 

Остеопороз є одним із найпоширеніших метаболічних захворювань, 

яке разом з серцево-судинною патологією, цукровим діабетом і 

онкологічними захворюваннями займає провідне місце в структурі 

захворюваності і смертності серед населення старших вікових груп. Одним з 

найчастіших і серйозних ускладнень остеопорозу є перелом проксимального 

відділу стегнової кістки, який призводить до інвалідизації і смертності. 

Найчастіше переломи трапляються в жінок у постменопаузальному періоді. 

У відсотковому співвідношенні тільки у 27 % випадків переломи 

зустрічаються у чоловіків, але при цьому показник летальності впродовж 

першого року після перелому в чоловіків значно вищий, ніж у жінок і за 

даними різних авторів становить від 13,2 до 27,4 % [62, 63]. 

Вітамін D важливий для нормального розвитку і функціонування 

скелета. Від рівня вітаміну D залежить здоров’я кісток, підтримка гомеостазу 

кальцію і фосфору в організмі. Він виступає протектором остеомаляції – 

патології, пов’язаної з порушенням мінералізації остеоїду. Відповідний вміст 

у крові вітаміну D сприяє мінералізації кістки, запобігає розвитку 

остеопорозу і знижує ризик остеопоротичних переломів [64]. 

Дотепер розкриті окремі ланки механізму впливу вітаміну D на 

клітини, які беруть участь у ремоделюванні кістки – остеобласти, остеоцити 

та остеокласти [65]. Ці клітини мають рецептори до вітаміну D і на основі 

гормон-рецепторної взаємодії здійснюється регуляція на рівні генома. Проте 

разом із геномним механізмом функціонує й негеномний механізм. 

На фоні вітаміну D розвивається близько 16 видів раку, аутоімунні та 

інфекційні захворювання, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія і інші 

серцево-судинні захворювання, розсіяний склероз тощо [43, 66, 67]. Практично 

в усіх країнах світу близько 1 млрд. людей мають дефіцит вітаміну D [68-70].  

В Україні частота і недостатність вітаміну D широко вивчалася 

проф. Поворознюком В.В. і співробітниками відділу клінічної фізіології і 
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патології опорно-рухового апарату і відображені в монографії [71]. Під час 

проведення епідеміологічного дослідження нормальні показники вітаміну D 

були зафіксовані тільки у 4 % дорослого населення України, у 13,6 % 

встановлено недостатність у живленні вітаміну D, а у 81,8 % виявлений 

дефіцит вітаміну D [71]. 

Виділяють три типи дефіциту вітаміну D (табл. 1.1). 

 

Таблиця 1.1 

Типи и причини дефіциту вітаміну D 

 I тип II тип III тип 

Типи 

D-дефіциту 

Первинний 

D-дефіцит 

Зниження синтезу  

D-гормону в нирках 

Резистентність 

D-гормону 

Причини 

D-дефіциту 

Недостатнє 

надходження 

вітаміну D  

з їжею.  

Недостатня 

інсоляція 

Зниження активності 

1-α-гідроксилази  

в нирках 

Зменшення кількості 

VDR в органах-

мішенях. 

Зниження чутливості 

VDR до D-гормону 

 

За умов недостатнього надходження вітаміну D з їжею і недостатньою 

інсоляцією розвивається I тип дефіциту, або первинний вітамін-D дефіцит. У 

разі II типу дефіциту знижується синтез D-гормону в нирках через зниження 

активності 1 α-гідроксилази, а у випадку III типу дефіциту має місце  

D-гормон резистентність, що пов’язано зі зменшенням кількості рецепторів 

до вітаміну D в органах-мішенях або зниженням їх чутливості до D-гормону. 

З літератури відомо, що в експерименті на 15-місячних щурах [65] за 

умов поєднання в дієті вітаміну D і кальцію (0,1 % і 1 %) виявлений 

позитивний зв’язок між об’ємом губчастої кістки і рівнем 25(ОН)D у 

сироватці крові [72]. Встановлено, що за рівня вітаміну D до 100 нмоль/л або 

більше в поєднанні з кальцієм підвищується об’єм щільності кістки. 
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Унікальною особливістю кісткових клітин (остеобластів і остеоцитів, а також 

остеокластів) є їх здатність до метаболізації 25(ОН)D у форму 1,25(ОН)2D3.  

Преостеокласти, також як і мононуклеарні клітини в крові людини, 

виконують експресію гена CYP27B1, який потрібний для трансформації 

25(ОН)D, щоб оптимізувати формування зрілих остеокластів у присутності 

RANKL і M-CSF, що було показано в культурі [73]. Авторами встановлений 

цікавий факт, що в остеокластів у присутності 25(ОН)D знижується 

резорбційна активність порівняно з клітинами, які сформувалися без 

метаболітів вітаміну D, або тими, в яких порушено або змінено 

функціонування генів-рецепторів вітаміну D [73]. Ці дані узгоджуються з 

дослідженням, що остеокластогенез знижується, коли рівень 25(ОН)D у 

сироватці крові стає більшим за 80 нмоль/л. Остеоцити також містять ген 

Cyp27B1 і виконують експресію і-РНК. Як в остеобластах і остеокластах, у 

цих клітинах також відбувається метаболізація прогормону в активний 

гормон 1,25(ОН)2D3. 

Відомо, що стромальні клітини кісткового мозку поліпотентні й здатні 

диференціюватися в остеобласти. Одним з механізмів є наявність у цих 

клітинах молекулярних структур, які реагують на вітамін D з подальшим його 

метаболізуванням. Циркулюючий 25(OH)D завдяки локальному перетворенню 

в кальцитріол у мезенхімальних стовбурових клітинах посилює сигнал 

вітаміну D через ІФР-1 регуляцію. ІФР-1 індукує 1-альфа-гідроксилазу в 

механізмі диференціювання остеобластів. Крім того, доведена роль кісткового 

морфогенетичного білка-2 у регуляції рецепторів до вітаміну D [74]. 

В умовах дефіциту вітаміну D знижується мінеральна щільність кістки, 

розвивається вторинний гіперпаратиреоз, що призводить до підвищеної 

резорбції кісткової тканини і зниження її якості. 

Відомо, що ризик низькоенергетичного перелому визначається 

зниженням міцності кістки і схильністю до падінь [75]. У дослідженні, 

проведеному в будинку престарілих, показано, що 40 % пацієнтів мали 

підвищений ризик летальності після перелому стегнової кістки, а в 6-12 % 



20 
пацієнтів підвищувався ризик наступного перелому стегнової кістки [76, 77]. 

Така висока частота повторного перелому на фоні дефіциту вітаміну D, 

швидше за все, пов’язана з дуже високим ризиком падінь, що сягає 98 % і є 

характерним для людей похилого і старечого віку [78, 79].  

Одним з факторів падінь є зниження м’язової сили. Рецептори вітаміну 

D локалізуються на швидких м’язових волокнах, порушення функціонування 

яких за умов низького рівня вітаміну D підвищує схильність до падінь.  

Вітамін D посилює м’язову силу, сприяє профілактиці падіння [80]. 

Впливаючи на проліферацію й активність остеобластів, вітамін D стимулює 

кісткоутворення, посилює процес мінералізації, покращує якість кістки [81]. 

Вітамін D має ендокринну і аутокринну активність [64–66, 71] (рис. 1.1). 

 

 

А.    D3          25(OH) D3                1,25(OH)2 D3            CaBP 

 

Б.  ендокринний  ефект      1,25(OH)2 D3          CaBP 

 

         D3                  25(OH) D3 

 

аутокринний ефект                 1,25(OH)2 D3              клітинні сигнали  

Рис. 1.1. Метаболічні шляхи вітаміну D в організмі. А. – класична 

схема, яка відображує роль периферійного 1-альфа-гідроксилювання. Б. – 

схема, яка відображає ендокринний і аутокринний ефекти. СаВР-зв’язок з 

білками. Адаптовано за [66]. 

 

Ендокринна активність вітаміну D проявляється його дією на віддалені 

органи-мішені. Зокрема, вітамін D сприяє всмоктуванню кальцію в тонкому 

кишечнику, що вказує на останній, як на ендокринний орган-мішень [82].  

Головною ендокринною активністю вітаміну D є підтримка гомеостазу 

кальцію і фосфору за участю координованого механізму між нирками як 
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місцем біосинтезу активного вітаміну D, кишечником, де відбувається 

абсорбція кальцію, кістковою тканиною і паращитоподібними залозами [65]. 

Комплексна взаємодія цих систем забезпечує вступ достатньої кількості 

кальцію і фосфору для виконання численних біологічних функцій в 

організмі, у тому числі для нервової і м’язової діяльності, а також для 

підтримки мінералізації кісткової тканини, що відіграє важливу роль у 

здоров’ї кістки.  

Комплексний аналіз 12 клінічних випадків, щодо профілактики 

переломів показав, що прийом 800 МО вітаміну D на день знижує ризик 

перелому на 20 %, проте використання низьких доз (400-800 МО) вітаміну D 

на день – неефективно [83]. Найбільш ефективне призначення вітаміну D з 

препаратами кальцію – особливо в разі стрес-переломів. 

Стрес-переломи найчастіше виявляють у новобранців і молодих 

спортсменів. Точна патогенетична роль їх невідома. Однією з теорій є зміни в 

метаболізмі кістки, що може бути пов’язано з живленням, гормональними 

порушеннями тощо. А це, у свою чергу, призводить до порушення якості 

кісткової тканини. Особливу увагу надають дефіциту або низькому рівню 

вітаміну D в організмі [84]. У більшості проведених досліджень показано, що 

низький рівень концентрації 25(OH)D у сироватці крові може бути чинником 

стрес-переломів [85-87], оскільки за умов його зниження підвищується 

концентрація паратгормону, що тягне за собою зниження мінеральної 

щільності кісткової тканини [71, 88]. Є дані, що поліморфізм генів-

рецепторів вітаміну D також може бути пов’язаний з підвищеним ризиком 

стрес-переломів [89]. Ймовірно, серед 2000 генів, які кодують метаболізм 

вітаміну D, є відповідальні за порушення метаболізму кісткової тканини, 

проте потрібні подальші фундаментальні дослідження в цій галузі.  

Приділяючи значення вітаміну D, необхідно відмітити, що його 

ефективність підвищується в разі достатнього споживання кальцію. Є дані, 

що розвиток стрес-переломів може бути пов’язаний не лише з дефіцитом 

вітаміну D, а й кальцію [90]. 
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Серед прогностичних чинників перелому шийки стегнової кістки та 

підвищення репаративних потенцій організму слід зазначити достатній 

рівень вітаміну D у сироватці крові. Доведено, що дефіцит вітаміну D у разі 

остеопорозу призводить до перелому шийки стегнової кістки, а у 98 % 

пацієнтів, у яких стався перелом шийки стегнової кістки, дефіцит вітаміну D 

після перелому значно посилювався [91]. Інші дослідники показали, що 

тільки біля 20 % людей похилого віку отримують вітамін D після перелому, 

попри те, що дефіцит вітаміну D зафіксований у 81 % пацієнтів [92], що 

свідчить про те, що цей чинник залишається поза увагою лікарів. 

У всьому світі перелом проксимального відділу стегнової кістки в 

людей похилого віку є серйозною медичною проблемою, що 

відображається на економічних аспектах суспільства. У пацієнтів з 

переломами існує високий ризик переломів в майбутньому [93-95]. У 

зв’язку з цим з’ясування чинників ризику остеопорозу і остеопоротичних 

переломів, розроблення хірургічних і медикаментозних методів лікування 

є актуальною проблемою.  

Особливе місце займає вітамін D. Його множинні ефекти на серцево-

судинну і імунну системи, м’язову, нервову, кісткову тканини не можна 

недооцінювати. Разом із фізичними вправами і реабілітаційними програмами 

необхідно враховувати множинний характер впливу вітаміну D. На фоні 

дефіциту вітаміну D виражено змінюються маркери метаболізму кісткової 

тканини та її структурно-функціональна організація. У зв’язку з цим для 

оцінювання спрямованості прогресу остеопоротичних порушень необхідно 

досліджувати мінеральну щільність кісткової тканини, при цьому біохімічні 

маркери можуть слугувати як додаткові діагностичні і прогностичні 

показники. Вітамін D разом з препаратами кальцію є важливою частиною 

схеми обстеження і лікування людей літнього і старечого віку. 

Таким чином, особливості впливу вітаміну D на кісткову і м’язову 

тканини, частоту падінь, зниження ризику розвитку остеопорозу і 

остеопоротичних переломів можна вважати унікальним. 
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1.3  Біохімічні маркери стану кісткової тканини в разі переломів 

кісток за наявності ризику остеопорозу 

 

Для оцінювання порушень кісткового метаболізму є необхідним й 

обґрунтованим застосування сучасних біохімічних методів дослідження, а 

саме метаболічних маркерів сироватки крові та сечі, з метою діагностики й 

прогнозування остеопатій різного ґенезу, пов’язаних із зниженням 

мінеральної щільності кісткової тканини. 

Важливим моментом у діагностиці порушень метаболізму кісткової 

тканини є сучасне їх прогнозування. Відомо, що метаболізм кістки 

характеризується двома різноспрямованими, пов’язаними між собою 

процесами: утворенням нової кісткової тканини остеобластами та 

руйнуванням (резорбцією) старої остеокластами. Рівень кісткоутворення та 

резорбції можуть бути оцінені шляхом визначення активності ферментів, які 

синтезуються переважно остеобластами або остеобластами. Аналіз 

макромолекул кісткового матриксу, які наявні у крові або екскретуються із 

сечею, дає змогу віддзеркалити зміни в кістковій тканині. У разі 

ремоделювання кісткової тканини остеобласти синтезують та продукують у 

кров низку білків, ферментів, цитокінів та факторів росту. Концентрація цих 

продуктів відображає швидкість формування кістки. 

Для оцінювання та діагностики цих процесів запропоновано 

різноманітні біохімічні маркери, серед них маркери формування та резорбції 

кістки із різною прогностичною цінністю, а також аналіз мінерального 

обміну. Це загальний та іонізований кальцій, фосфор, лужна фосфатаза, а 

також сучасні тести: у сироватці крові – кістково-специфічна лужна і 

тартратрезистентна кисла фосфатази, загальний остеокальцин, аміно- та 

карбокситермінальні пропептиди проколагену І типу, комплекс матриксних 

металопротеїназ, у сечі – загальний та вільний піридинолін і 

дезоксипіридинолін, гідроксипролін, кальцій і фосфор [96–98]. Відомо, що 

високий рівень телопептидів колагену І типу є фактором ризику переломів 
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тіл хребців у жінок в пре- та постменопаузальному періодах, а в жінок 

передстаречого та старечого віку – переломів стегнової кістки [98]. 

Разом з тим, існуючі біохімічні маркери кісткового метаболізму мають 

деякі обмеження. Більшість біохімічних маркерів є продуктами деградації 

колагену І типу, специфічного для кісткової тканини. Однак продукти 

деградації колагену І типу відрізняються значною індивідуальною 

варіабельністю, що робить неможливим їх використання для моніторингу 

кісткового метаболізму. Крім того, рівні біохімічних маркерів відображують 

загальний рівень метаболізму кісткової тканини та не дозволяють оцінити 

активність у різних компонентах кістки, співвідношення яких може 

змінюватися з віком та за різних захворювань. Сучасні маркери 

відображають в основному кількісні зміни в кістковій тканині і не дають 

інформації про структурні порушення кісткового матриксу [98]. Для того, 

щоб подолати згадані обмеження, нещодавно було розроблено нові маркери 

кісткового метаболізму, а саме: кістковий сіалопротеїн сироватки крові, 

остеокальцин сечі, катепсин К і тартратрезистентна форма кислої фосфатази, 

а також деякі інші показники активності остеобластів і остеокластів. Але 

проблема вибору та можливості використання різних маркерів кісткового 

метаболізму для прогнозу ступеня зниження МЩКТ та ризику переломів, а 

також для оцінювання ефективності лікування залишається актуальною. 

Найбільш значущим фактором ризику остеопоротичних переломів кісток є 

низька щільність кісткової тканини, однак поряд із дослідженням МЩКТ за 

допомогою денситометрії важливо визначати концентрацію загального 

кальцію, фосфору, лужної фосфатази, добову екскрецію кальцію із сечею, 

паратгормон та вітамін D3.  

Високий рівень кісткових маркерів вказує на посилення кісткового 

метаболізму та може розглядатися як фактор ризику зниження МЩКТ і, як 

наслідок, переломів кісток внаслідок розвитку остеопорозу. Розрізняють 

остеопороз із патологічними переломами і без них, а за морфологічною 

класифікацією виділяють трабекулярну, кортикальну та змішану форми 
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остеопорозу. За інтенсивністю метаболічних порушень розрізняють 

остеопороз з високою, низькою та нормальною інтенсивністю 

ремоделювання за рівнями маркерів кісткової резорбції та кісткоутворення 

[99]. За умов всіх видів остеопорозу підвищується рівень оксипроліну в крові 

та посилюється його екскреція із сечею, що є показником руйнування 

органічного матриксу кісткової тканини; зростає вміст у крові 

хондроїтинсульфатів та екскреція уронових кислот із сечею, знижується 

кліренс фосфату. Зміни концентрацій кальцію і фосфору в біологічних 

рідинах мають неоднозначну спрямованість за різних видів остеопорозу 

(ендокринний, ювенільний, остеопороз середнього віку, алкогольний, 

іммобілізаційний) і залежать від етіологічних механізмів захворювання [100]. 

Перспективним напрямом наукових досліджень є створення методів 

корекції зниження МЩКТ на підставі встановлення метаболічних реакцій у 

динаміці формування іммобілізаційного остеопорозу в ортопедичних 

пацієнтів. Доцільність цих досліджень зумовлена необхідністю верифікації 

лабораторних показників із результатами денситометрії, розроблення нових 

методів ранньої діагностики МЩКТ, а також визначення загальних 

закономірностей розвитку метаболічних змін кісткової тканини в 

експериментальних тварин і пацієнтів.  

Встановлено, що в пацієнтів з нормальною МЩКТ більшість 

метаболічних маркерів стану кісткової тканини були в межах референтних 

нормативних значень. Це свідчить про збереження основних фізіологічних 

механізмів, які забезпечують регуляцію кісткового ремоделювання. Однак у 

сироватці крові пацієнтів знижувався вміст магнію, що можна пов’язати із 

перерозподілом пулу магнію в тканинах, який залежить від основного 

патологічного процесу. За умов моделювання іммобілізаційного остеопорозу 

на щурах дефіцит магнію сприяв росту активності лізосом остеобластів і, 

відповідно, зростанню рівня кісткової резорбції [101].  

Надзвичайно важливою є роль вітаміну D та його метаболітів у 

патогенезі остеопорозу кісток. У зв’язку з цим підтримання оптимального 
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рівня вітаміну D3 в організмі розглядається на сьогодні як спосіб 

профілактики остеопорозу та зниження ризику переломів [102]. Вітамін D 

останнім часом використовують як діагностичний тест для оцінювання його 

недостатності в організмі шляхом вимірювання концентрації в сироватці 

крові за допомогою сучасних імуноферментних методів [103].  

Таким чином, на фоні порушень метаболізму вітаміну D у пацієнтів 

збільшується ризик розвитку остеопорозу і, відповідно, ризик виникнення 

переломів, значно змінюються біохімічні маркери кісткової тканини. Разом з 

тим, для оцінювання перебігу процесів кісткоутворення / резорбції  

необхідно проводити комплексний аналіз стану кісткової системи, у якому 

біохімічні маркери можуть бути використані як додаткові діагностичні та 

прогностичні показники.  

 

1.4  Стан кісткової тканини в пацієнтів старших вікових груп 

 

Хірургічне лікування потерпілих з переломами проксимального  

відділу стегнової кістки ускладнюється остеопорозом, який спостерігається в 

значної кількості хворих. На додаток до вікових зрушень свій «внесок» 

вносять нераціональне харчування та малорухомий спосіб життя [104]. 

На думку Ю. Франке, Г. Рунге [105], Н.В. Корнілова, А.С. Аврунина 

[106], М. Javinen, P. Kannus [107], найважливішими детермінантами 

остеопорозу є низька пікова кісткова маса під час скелетного дозрівання і 

швидка втрата кісткової тканини в жінок після менопаузи. Відомо, що 

переломи ШСК частіше виявляють в осіб з низькою концентрацією в крові 

активних метаболітів вітаміну D3 [108, 109]. 

Зниження адаптаційних можливостей організму в процесі старіння 

призводить до зменшення кісткової маси швидкими темпами. З її зниженням 

(розвитку остеопорозу) відбувається подальше зменшення обсягу кісткових 

клітин і їх впливу на обмінні процеси, відповідно, обмежуються адаптаційні 

можливості кісткової тканини. 



27 
Відомо, що зі збільшенням віку кісткова тканина зазнає значні зміни. З 

одного боку, зменшується кількість кісткових трабекул, виникає розрідження 

кістки (остеопороз), з іншого — відбувається надмірне утворення кістки у 

вигляді остеофітів і кальцифікації суглобового хряща, зв’язок і сухожиль в 

місці їх прикріплення до кістки [110]. 

У основі багатьох теорій остеопорозу лежать дефіцит кальцію і 

порушення гормонального стану. Проведено порівняльне дослідження 100 

зразків компактної і губчастої кісткової тканини трупів людей зрілого, 

літнього і похилого віку, що померли від травм [111]. Автор виявив, що в 

процесі старіння як в компактній, так і в губчастій кістковій тканинах 

накопичуються мінеральні речовини, зокрема, збільшуються розміри 

кристалів гідроксил апатиту, через що відбувається витіснення органічного 

матриксу кістки. З віком зменшується вміст колагену в компактній 

кістковій тканині, що швидше за все обумовлено зниженням інтенсивності 

синтетичних можливостей остеобластів. У губчастій кістці процеси 

витіснення органічної складової проявляються слабкіше, оскільки вона 

менш мінералізована і містить більшу кількість колагену. Розрахувавши по 

запропонованій їм формулі індекс складу кісткової тканини, що визначає 

співвідношення вмісту в ній (1 г на 100 г) колагену (основний органічний 

компонент), кальцію, фосфору (основні неорганічні компоненти), автор 

знайшов, що в молодому віці цей індекс становить 26,30; а в старечому — 

підвищується до 37,02. Таким чином, накопичення неорганічних 

компонентів у кістковій тканині з віком випереджає органічні. Подібне 

розбалансування, на думку автора, є однією з причин виникнення 

остеопоротичних переломів. 

Загалом, віковому остеопорозу властиве переважання ураження 

кортикальної кісткової тканини. Міцність кістки відображає інтеграцію 

двох головних характеристик – мінеральної щільності (кісткової маси) і 

якості кістки (архітектоніка, обмін, накопичення ушкоджень, 

мінералізація) [112].  
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Уперше на низьку проекційну МЩКТ у разі переломів проксимального 

відділу стегнової кістки вказали в 1965 р. G.P. Vose і R.M. Lockwood [113]. 

А.Ф. Лазарєв і співавт. [114] за допомогою двохенергетичної рентгенівської 

абсорбціометрії (ДЕРА) виявили наявність остеопорозу у 85 %, остеопенії – у 

15 % обстежених з подібною травмою. J. Sernbo, О. Johnell [115] і пізніше 

М. Hedstrom і співавт. [116] на підставі результатів ДЕРА, виконаної в перші 

18 годин після отримання ушкодження, показали, що в разі трансвертлюгових 

переломів проекційна МЩКТ нижча, ніж у випадку переломів шийки 

стегнової кістки. Т. Chevalley і співавт. [117], відмічаючи зниження цього 

показника в потерпілих з переломами проксимального відділу стегнової 

кістки, не знайшли достовірної різниці між цими двома рівнями перелому.  

Біохімічні маркери кісткоутворення і маркери резорбції кістки також не 

розрізнялися [116]. Слід пам’ятати, що перелом, а потім і операція, 

обмеження рухової  активності й вимушена бездіяльність призводять до 

швидкої втрати мінеральної складової кістки [118, 119].  

Після травми, a також остеосинтезу не залежно від характеру 

метаболізму кісткової тканини посилюється інтенсивність резорбції кістки 

(стресове ремоделювання), що прискорює руйнування прилеглої до 

фіксатора кістки і може призвести до нестабільності з’єднання відламків 

[120]. С.С. Родионова і співавт. [120] вважають можливою причиною 

формування несправжнього суглоба шийки стегнової кістки виражене 

розрідження губчастої кістки, через яке під час виконання фіксації не 

вдається досягти первинної стабільності.  

Адаптаційна перебудова кісткової тканини навколо фіксатора в 

ранньому післяопераційному періоді ще більше посилює розрідження 

кісткових структур. У серії спостережень С. Barrios і співавт. [121] з усіх 

випадків неспроможності остеосинтезу, виконаного з приводу переломів 

вертлюгів, 76 % приходилось на пацієнтів з остеопорозом. 

Неможна не враховувати і зміни, які супроводжують репаративний 

остеогенез.  
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Внаслідок усіх цих особливостей, лікування пацієнтів з 

остеопоротичними переломами є найбільш витратним і водночас найменш 

результативним [120]. 

 

1.5  Остеосинтез 

 

Фіксатори, призначені для остеосинтезу переломів проксимального 

відділу стегнової кістки, підрозділяють на чотири групи [122]:  

1) які вводять у шийку і головку стегнової кістки без додаткової 

діафізарної фіксації;  

2) конструкції з діафізарною накладкою (динамічні гвинти, кутові 

пластини);  

3) еластичні множинні інтрамедулярні фіксатори;  

4) монолітні негнучкі інтрамедулярні пристрої. 

Перша група представляє лише історичний інтерес, оскільки традиційні 

фіксатори з однокомпонентним внутрішньошийковим елементом не 

забезпечують достатньої ротаційної стабільності та компресії відламків [123, 

124]. Що стосується пристроїв, які належать до другої групи, то Д.А. Сакалов 

і співавт. [125] за результатами експериментального порівняльного аналізу 

кутових клинкових пластин, динамічного стегнового гвинта (DHS) і 

проксимального стегнового стрижня (PFN) дійшли висновку, що найменшу 

стабільність і міцність мають кутові клинкові пластини.  

На противагу їм В. Herbsthofer і співавт. [126], V.N. Winkelman і 

співавт. [127], Ch. Cuny і співавт. [128] вважають, що кутова клинкова 

пластина не поступається сучаснішим пристроям і збереже своє місце в 

арсеналі імплантатів на найближче майбутнє. 

DHS, так само як і динамічний виростковий гвинт (DCS), 

використовуваний переважно в разі переломів вертлюгів, є потужнішими 

конструкціями, проте деякі автори [115, 129-132] повідомляють про 

можливість прорізування головки стегнової кістки у випадку нестабільних 
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переломів (до 20 %). M.J. Parker і G.A. Pryor [133] звертають особливу увагу 

на важливість виключно центрального положення гвинта в шийці і головці 

стегнової кістки. На їх думку, прорізування трапляється в тому випадку, коли 

гвинт розташовується занадто високо або ззаду від центру. 

Г.М. Кавалерський і співавт. [134] вважають, що застосування цих 

конструкцій ускладнене за наявності остеопорозу. 

Ковзальний стегновий гвинт (SHS) і ковзальна пластина Medoff (MSP), 

поширені в скандинавських країнах, є по суті різновидами динамічного 

стегнового гвинта [132, 135]. 

M.A. Chinoy і M.J. Parker [136] на підставі 13 досліджень інших авторів 

(загалом 2 855 спостережень) і власного досвіду лікування 214 хворих 

порівняли результати остеосинтезу жорсткими конструкціями типу 

«пластина – стрижень» і ковзальними системами. Автори показали 

підвищений ризик міграції і прорізування імплантата (13 % проти 4 %), 

незрощення перелому (2 % проти 0,5 %), вторинного руйнування фіксатора 

(14 % проти 0,7 %) і повторних операцій (10 % проти 4 %) для жорстких 

систем порівняно з ковзальними імплантатами. На підставі цього 

дослідження був зроблений висновок про недоцільність подальшого 

застосування нероз’ємних жорстких фіксаторів. 

До третьої групи належать гнучкі стрижні Ендера, сюди ж можна 

віднести і поліфасцикулярний остеосинтез пучком спиць [137, 138]. 

Е.В. Зверев і В.Г. Євстратов [139] в експерименті довели, що жорсткість 

з’єднання спицями лише трохи поступається іншим конструкціям при 

меншій травматичності втручання. На думку Е.І.Солоду і співавт. [137], під 

час введення первинно напружених спиць у відламки кісткові трабекули по 

периметру фіксатора руйнуються менше, ніж у разі формування каналу для 

великих конструкцій, що в поєднанні з постійним напруженням між спицями 

створює оптимальні умови для репаративного остеогенезу. 

С.С. Родионова і співавт. [140] віддають перевагу цьому методу в разі 

переломів І-ІІст. за класифікацією Паувелса і І-ІІІ ст. за класифікацією 
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Гардена в пацієнтів з остеопорозом. Проте Т.В. Хачатрян [141] в 

експерименті на трупних кістках отримав іншу картину. Він оцінював 

міцність остеосинтезу динамічною ковзальною системою цвяхом з бічною 

накладкою, кутовою пластиною і пучком спиць. Динамічна ковзальна 

система забезпечувала стабільність за усіх переломів, кутова пластина – 

тільки в разі базальних. Цвях і пучок спиць виявилися неспроможними, що 

на погляд автора, не дозволяє почати ранню мобілізацію хворих без ризику 

незрощення перелому. 

Облаштування четвертої групи або монолітні негнучкі інтрамедулярні 

фіксатори (UFN, PFN, реконструктивний стегновий цвях з блокувальними 

опціями, гамма стержень) на сьогодні вважають конструкціями першого 

вибору для остеосинтезу нестабільних відламкових переломів вертлюгів. 

Вважають, що у випадку травм такого характеру вони краще зберігають 

кровопостачання відламків і мають біомеханічну перевагу перед пластинами 

[135, 142]. Проте, Н.Л. Анкін вважає такий вид остеосинтезу занадто 

складним і травматичним [143].  

И.А. Мурзабеков [144-146] вибирає тип фіксатора залежно від 

загального стану пацієнта і ступеня ушкодження за Паувелсом: у разі 

переломів І-ІІ ст. і задовільного стану потерпілого можливе використання 

трилопатевого цвяха з діафізарною накладкою, а в разі середнього або 

средньоважкого стану, остеосинтез рекомендовано виконувати пучком 

спиць. За умов перелому II ст. і задовільного стану пацієнта доцільно 

застосовувати спонгіозні гвинти або DHS, середнього або середньоважкого – 

пучок спиць; а в разі переломів III ст. рекомендовано ендопротезування – 

тотальне у випадку задовільного загального стану пацієнта і 

внутрішньосуглобове в разі середнього і середньоважкого станів. 

У випадку переломів вертлюгів цей автор рекомендує використовувати 

шийково-діафізарні фіксатори, а у послаблених хворих – поліостеосинтез 

пучком спиць, застосування спонгіозних гвинтів або DHS, а за середнього 

або середньоважкого стану – пучка спиць; а при переломах III ст. показане 
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ендопротезування – тотальне. За важкого, некомпенсованого стану хворого 

операція не рекомендована. 

А.Ф. Лазарєв і співавт. [147–150] засновують свій підхід до лікування 

пацієнтів з остеопоротичними переломами на давності травми, степені 

ушкодження за Пауельсом і величині зміщення відламків за класифікацією 

Гардена. У випадку переломів I і ІІ ст. за Пауелсом і І-ІІІ ст. за Гарденом, 

давності травми до 3 діб вони використовують малоінвазивний черезшкірний 

остеосинтез пучками V-подібних спиць (переважно), або гвинтами. У разі 

таких самих переломів давністю понад 3 доби, за винятком вколочених, 

здійснюють первинне безцементне або цементне ендопротезування 

кульшового суглоба – тотальне фізично підлягаючим зберіганню пацієнтам і 

внутрішньосуглобове – більш ослабленим. У випадку переломів масиву 

вертлюга перевагу віддають остеосинтезу динамічним стегновим гвинтом у 

разі трансвертлюгового перелому і динамічним виростковим гвинтом – у разі 

перелому вертлюга. 

Слід підкреслити, що досягнення міцної фіксації і міжфрагментарної 

компресії за умов вираженої остеопенії та остеопорозу ускладнене [151]. 

Багато в чому це залежить від якірних властивостей обраного пристрою 

[152]. Э.И. Солод [153] попереджає, що зміна мікроархітектоніки кістки і 

зменшення її міцності на фоні зниженої мінеральної щільності може в 

подальшому стати причиною прискореної втрати кісткової тканини навколо 

фіксатора. Проведений цим автором порівняльний аналіз результатів 

денситометрії показав, що втрата біоактивної кістки за умов остеосинтезу 

трилопатевим цвяхом складає 12 %, трьома гвинтами – 22 %, фіксатором 

DHS – 26,6 %, пучком V-подібних спиць – 8 %. Це пов’язане з об’ємом 

руйнування кістки, залежить від площі поперечного перерізу фіксатора [114]. 

Враховуючи наявність спочатку пониженої МЩКТ у більшості пацієнтів, 

доводиться у процесі вибору конструкції ґрунтуватися не лише на 

характеристиках перелому і загальному стані потерпілого, а й на результатах 

ДЕРА. 
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Експериментальні дослідження на зразках стегнових кісток з 

встановленими за допомогою ДЕРА остеопорозом і остеопенією показали, 

що в разі однакових переломів і однакових способів остеосинтезу за умов 

остеопорозу руйнування з’єднання під час статичного навантаження 

відбувається під дією менших сил, ніж за умов остеопенії [114].  

Важливо нагадати, що ранній початок ходьби з дозованим 

навантаженням на оперовану кінцівку є чинником механічної стимуляції 

остеогенезу і зниження ризику бурхливого прогресу остеопорозу [147, 149, 

150]. На це й спрямовано застосування сучасних фіксаторів, розглянутих 

вище. Подальші дослідження йдуть шляхом створення нових 

малотравматичних пристроїв і малоінвазивних способів, які не призводять 

до додаткового ушкодження кістки і відламків, забезпечують надійну 

анатомо-функціональну стабілізацію до повної консолідації перелому 

[154-156]. 

 

1.6  Ендопротезування 

 

Показання до первинного ендопротезування в разі свіжої травми в 

потерпілих літнього і старечого віку сформульовані в низці ряду робіт: усі 

субкапітальні і відламкові трансцервікальні переломи; переломи III ст. за 

класифікацією Пауельса і ІІІ-IV ст. за класифікацією Гардена; ті, що не 

піддаються вправленню [122, 157–166]. 

А.А. Сафронов [167], Ал.А. Сафронов [168] бачать причину частих 

порушень консолідації синтезованих переломів в дисбалансі гомеостазу 

кісткової тканини. Тому в разі визначення достовірних ознак остеопорозу 

вони відмовляються від остеосинтезу на користь ендопротезування. 

Е.Ш. Ломтатидзе і співавт. [169, 170], Д.В. Волченко [171] 

підкреслюють, що у випадку внутрішньосуглобових переломів шийки 

стегнової кістки ризик неточної репозиції завжди високий. Вони прибічники 

ендопротезування. 
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Ендопротезування кульшового суглоба на сьогодні є найбільш 

ефективним методом хірургічного лікування патологічних захворювань і 

травм шийки стегнової кістки та їх наслідків [172–175]. У різних країнах 

використовують різні методики фіксування ендопротезів: безцементна і 

цементна посадка ендопротеза. Досвід використання різного цементу для 

фіксації ендопротезів під час операцій на кульшовому суглобі налічує понад 

більше 50 років, але й тепер інтерес ортопедів не слабшає [176, 177]. 

Наприклад, у скандинавських країнах (Швеція, Норвегія Данія та ін.) 

ортопеди віддають перевагу ендопротезуванню кульшового суглоба з 

використанням кісткового цементу. Це пов’язано з тим, що у фахівців із цих 

країн є багаторічний досвід використання цементних технологій в 

ендопротезуванні кульшового суглоба. За даними скандинавського реєстру, 

деякі результати цементної фіксації ендопротезів виглядають краще, ніж 

результати безцементної фіксації [172, 176, 178]. 

Однак поряд із цементною фіксацією ендопротеза у світовій медицині 

використовують сучасні технології безцементного ендопротезування 

кульшового суглоба. Зазначена методика пов’язана із складними і 

невирішеними проблемами кріплення ендопротеза в разі структурних і 

остеопоротичних змін стегнової кістки і кульшової западини [179–181]. 

Зазвичай внутрішньосуглобове ендопротезування застосовують у разі 

відносно невеликої очікуваної тривалості життя [163, 166, 182]. Вік, з якого 

показання до нього розширюються, трактують по-різному – називають вік від 

65 до 75 років [183, 184]. Визначення нижньої вікової межі обумовлене, 

головним чином, тенденцією до ерозії суглобового хряща кульшової 

западини у випадку заміщення головки стегнової кістки однополюсним 

ендопротезом [185]. 

Алі Аммар Сайд [186], Маан Саад [187], M.F. Swiontkowski [182] і багато 

інших спеціалістів вважають, що чим менша очікувана тривалість життя, чим 

важче остеопороз, вище обтяження супутніми захворюваннями, тим більше 

показань до первинного внутрішньосуглобового ендопротезування. 
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Тотальне ендопротезування рекомендовано тільки пацієнтам без 

соматичної патології, яких серед вказаної вікової категорії дуже мало [188, 

189]. Моніторинг МЩКТ проксимального відділу зони стегнової кістки після 

ендопротезування кульшового суглоба забезпечує контроль динаміки її 

архітектури [190-193], порушення якої можуть стати однією з причин 

асептичного розхитування ендопротеза [194]. У контексті цього 

дисертаційного дослідження необхідно підкреслити, що навколо ніжки 

ендопротеза відбувається посилена втрата кісткової тканини в період її 

інтенсивної перебудови [195-198]. Встановлена залежність цього процесу від 

МЩКТ до операції ендопротезування в пацієнтів з дегенеративно-

дистрофічними захворюваннями кульшового суглоба [198, 199]. Зниження 

МЩКТ впродовж першого року відмічено в усіх семи зонах Gruen і залежно 

від типу ендопротеза може складати від 7,3 до 38,8 % [199]. У жінок ці 

показники вищі, ніж у чоловіків [198, 199]. Найбільше зниження МЩКТ 

констатоване в зонах 7 і 1, найменше – в зоні 4 [196–198]. Проте, 

C.C. Родионова і співавт. [195] через 3 і 6 міс. після тотального 

безцементного ендопротезування кульшового суглоба спостерігали найбільш 

значиме зменшення МЩКТ в порівнянні з початковим рівнем у зонах 3 і 4. 

До року після операції цей процес уповільнюється, проте повного 

відновлення ще не відбувається, особливо в зонах 1 і 7 [197]. Оскільки в разі 

переломів проксимального відділу стегнової кістки ендопротезування, 

зазвичай, виконують на фоні остеопорозу, це посилює стресове 

ремоделювання, особливо виражене в перші шість місяців після операції, що 

призводить до посиленої втрати коркової кістки і може послужити причиною 

розвитку нестабільності імплантата [200]. С.С. Родионова і співавт. [201] 

виявили, що втрата кісткової маси навколо ніжки ендопротеза за перші 

півроку в пацієнтів без остеопорозу становить від 20 до 36 %, а за його 

наявності сягає до 78 % та  наростає з часом. Ю.А. Безгодков і співавт. [200] 

за допомогою комп’ютерного моделювання показали, що зі зменшенням 

товщини коркового шару напруження і деформації в ділянці ніжки 
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збільшуються не лінійно, а логарифмічно. Це означає, що за незначних 

проявів остеопорозу напруження і деформації зростають несуттєво, а в разі 

вираженого стоншування коркового шару відбувається їх стрибкоподібне 

зростання. 

Засобом стабілізації ендопротеза є його імплантація на кістковому 

цементі [202]. И.А. Мовшович [203] розглядає виражений остеопороз як 

показання до використання цементу. А.В. Айвазян [204] вважає, що 

порушення або уповільнення процесів остеоінтеграції, зміна механіко-

фізіологічних параметрів кісткової тканини «робить безглуздими 

використання безцементного ендопротеза». Н.С. Гончаренко [205] на підставі 

вивчення впливу фізико-механічних чинників на функціонування 

ендопротеза дійшов висновку, що стандартну методику цієї операції слід 

створювати на базі цементної фіксації стегнового компонента. Проведені ним 

розрахунки показали, що питома міцність безцементного кріплення 

становить 0,072 Н/мм2, а цементного – 0,636 Н/мм2. Крім того, цементна 

мантія, яка утворюється навколо ніжки ендопротеза, виконує роль захисного 

нашарування, беручи на себе силові потоки. Її товщина, згідно з цитованим 

автором, має складати близько 1,25 мм, щоб температура полімеризації не 

перевищувала порогу збереження білків. Проте не слід забувати, що 

оптимальна товщина цементного шару залежить від зони  Gruen [206]. 

На противагу названим авторам, M.J. Parker і співавт. [207] вказують на 

небезпеку, яку таїть в собі синдром імплантації кісткового цементу у вигляді 

різкого падіння кров’яного тиску і зупинки серця.  Згідно з їх даними ризик 

таких ускладнень в ослаблених пацієнтів старших вікових груп підвищується 

до 2-4 %. Крім того, вікові зміни з боку стегнової кістки несприятливо 

позначаються на техніці цементування, зокрема на поданні цементу під 

тиском і його розподілі. Що стосується безцементних ендопротезів, то 

Т.Т. Кикачеишвили і співавт. [122], J.D. Bobyn і співавт. [208] бачать рішення 

в застосуванні конструкцій, модуль пружності яких не перевищує 

адаптаційні можливості кісткової тканини. 
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Таким чином, у результаті аналізу наукової літератури виявлено, що на 

сьогодні недостатньо даних щодо діагностики і лікування хворих похилого 

віку з остеопоротичними переломами шийки стегнової кістки. Найчастіше не 

враховують соматичну патологію, метаболічні показники та маркери 

кісткового обміну під час вибору методу хірургічного лікування. При цьому, 

за повідомленням різних авторів, остеопоротичні переломи шийки стегнової 

кістки трапляються у 87 % хворих з соматичними захворюваннями. 

На сьогодні триває дискусія щодо вибору методу лікування пацієнтів з 

переломом шийки стегнової кістки. Доведено, що консервативне лікування 

постраждалих із вказаними переломами може бути рекомендовано тільки у 

край важкому стані пацієнта з високим ризиком інтра- й післяопераційних 

ускладнень, а накладання деротаційного чобітка або скелетне витягнення 

тепер не застосовують через погіршення стану хворого. 

Головним методом лікування хворих похилого і старечого віку з 

переломами шийки стегнової кістки є хірургічне втручання, обираючи яке, 

необхідно пам’ятати про необхідність ранньої мобілізації цієї категорії 

постраждалих. 

Хірургічне лікування з використанням остеосинтезу застосовують як 

ранній і сучасний метод лікування в пацієнтів з остеопорозом з переломами 

І-ІІ ст. за класифікацією Pauwels [209] і І-ІІІ ст. за класифікацією Garden 

[210]. Зазвичай фахівці надають перевагу малотравматичному методу, 

особливо у хворих із соматичними захворюваннями.  

Аналізуючи помилки, які виникають у хірургічному лікуванні пацієнтів 

з переломами шийки стегнової кістки на фоні остеопорозу, чітко 

прослідковується такий фактор, як неврахування якісних характеристик 

кістки. 

Міцність кістки відображає інтеграцію двох головних характеристик – 

МЩКТ та її якість. Тому в разі визначення достовірних ознак остеопорозу 

хірурги відмовляються від остеосинтезу на користь ендопротезування як 

цементного, так і безцементного. 



38 
Дослідження в цьому напрямку ще довго будуть залишаться 

актуальними, тому що створення нових матеріалів та конструктивних рішень 

імплантатів, розробка технологій виробництва конструкцій та різних 

встановлення ендопротезів потребує комплексного аналізу. Необхідні нові 

підходи до вибору методу хірургічного втручання з урахуванням 

біомеханічних особливостей компонентів конструкцій та стану кісткової 

тканини, що можливо здійснити за допомогою методів математичного 

моделювання. Важливим є визначення компонентів напружено-

деформованого стану кінцівки в різних умовах її навантаження. 

Перспективним може бути дослідження напружено-деформованого стану 

кульшового суглоба та нижньої кінцівки за умов остеопорозу з 

використанням сучасних можливостей математичного моделювання. 

Виходячи з аналізу наукової літератури, вважаємо, що досить складно 

провести діагностику та лікування остеопоротичних переломів шийки 

стегнової кістки без урахування стану її проксимального відділу за 

показниками кісткової денситометрії або індексу Сингха. Обираючи метод 

хірургічного лікування також необхідно враховувати загальний стан 

пацієнтів, а саме стадію соматичних захворювань, які наявні в пацієнтів 

похилого та старечого віку.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1  Загальна характеристика хворих 

 

Робота виконана на базі Закарпатської обласної клінічної лікарні 

ім. А. Новака в клініці ортопедії (м. Ужгород). В основу клінічного 

дослідження покладено спостереження за 130 хворими віком від 60 до 87 

років (середній вік склав 78 років) з остеопоротичними переломами шийки 

стегнової кістки, які сталися в період з 2012-2015 рр. 

Серед постраждалих латеральні перелом шийки стегнової кістки мали 

86 хворих (66 %), субкапітальні – 44 (34 %). 

Серед хворих було 83 жінки (63,8 %) та 47 чоловіків (36,2 %). До 

травми працювали 15 чоловіків (11,5 %) та 3 (2,3 %) жінки, які були у віці до 

65 років. 

У 76 (58,5 %) випадках травми отримані в побуті, у 46 (35,4 %) – на 

вулиці, у 8 (6,1 %) – у результаті ДТП. Основний механізм травми був 

типовим, який характерний для переломів шийки стегнової кістки на фоні 

остеопорозу, – тобто падіння з висоти власного зросту на бік (76,1 %). 

Загальна характеристика клінічного матеріалу з врахуванням 

розподілення травмованих за віком і статтю представлена в табл. 2.1. 

У контрольну групу увійшло 24 (18,5 %) пацієнти із 130, з них 14 жінок 

і 10 чоловіків, які відмовилися від остеотропної терапії. Проте хірургічне 

лікування у цій групі не відрізнялось від основної групи пацієнтів.  

Поступлення хворих в стаціонар з часу травми були різні. До 43 % 

травмованих були госпіталізовані в першу добу, 32 % – на 5-6 день після 

травми, а 25 % хворих було доставлено протягом 4-5 тижнів після травми. 

В основній групі хірургічне втручання остеосинтез виконано 29 

(22,3 %) хворим, ендопротезування – 77, при чому однополюсне 

ендопротезування кульшового суглоба (ОЕКС) проведено в 34 (32,1 %) 
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постраждалих, тотальне ендопротезування кульшового суглоба (ТЕКС) – у 43 

(40,6 %). 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл травмованих за віком, статтю та методом хірургічного лікування 

Метод 

хірургічного 

лікування 

Стать 

Вік, роки 

60-69 70-79 80 і старше всього 

n % n % n % n % 

Остеосинтез  10 34,5 14 48,3 5 17,2 29 27,4 

ж 5 17,2 10 34,5 3 10,3 18 62 

ч 5 17,2 4 13,8 2 6,9 11 38 

Однополюсне 
ендопротезу-
вання 

 13 38,2 13 38,2 8 23,5 34 32,1 
ж 7 20,6 10 29,4 5 14,7 22 64,7 

ч 6 17,6 3 8,8 3 8,8 12 35,3 

Тотальне 
ендопротезу-
вання 

 17 39,5 15 34,9 11 25,6 43 40,6 

ж 10 23,3 11 25,6 8 18,6 29 67,4 

ч 7 16,3 4 9,3 3 7 14 32,6 

Всього  40 37,7 42 39,6 24 22,7 106 100 

Контрольна група 

Остеосинтез  2 66,7 1 33,3 - - 3 12,5 

ж 1 33,3 1 33,3 - - 2 66,7 

ч 1 33,3 - - - - 1 33,3 

Однополюсне 
ендопротезу-
вання 

 4 44,4 3 33,3 2 22,2 9 37,5 

ж 2 22,2 2 22,2 1 11,1 5 55,6 

ч 2 22,2 1 11,1 1 11,1 4 44,4 

Тотальне 
ендопротезу-
вання 

5 41,7 3 25,0 4 33,3 12 50  

ж 3 25,0 2 16,7 2 16,7 7 58,3 

ч 2 16,7 1 8,3 2 16,7 5 41,7 

Всього  11 45,8 7 29,2 6 25,0 24 100 
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Враховуючи вік пацієнтів, необхідно зупинитись на такому аспекті, 

який характеризує загальний стан загалом. У всіх досліджуваних пацієнтів 

виявлені супутні соматичні захворювання в різній стадії (компенсації, 

субкомпенсації та декомпенсації). Гострих і хронічних захворювань було 

70 %, три супутні патології мали 52,2 %, дві – 25 %, і одну 22,8 % 

постраждалих. 

Серед діагнозів у хворих  переважала ішемічна хвороба серця – 76 %, 

гіпертонічна хвороба – 94,6 %, також встановлено атеросклеротичний 

кардіосклероз – 68,7 % та серцеву недостатність – 80,6 %. Хворі мали 

хронічний бронхіт в стадії ремісії – 4,1 %, цукровий діабет – 3,9 %. У 13 

пацієнтів встановлено перенесений інфаркт міокарду в термін від 2-6 років 

до травми. Під час обстеження цих хворих були виражені зміни на ЕКГ. 

Серед потерпілих з супутніми захворюваннями в стадії декомпенсації 

лише 4 (11,7 %) не досягли 70 років. 

Переломи шийки стегнової кістки поділені на субкапітальні і 

трансцервікальні (табл. 2.2). 

Ступінь зміщення відламків оцінювали, використовуючи класифікацію 

Garden [210], при цьому застосовували спрощену схему, до яких виділяли 

90 % основні групи Garden 1-2, Garden 3-4, за кутом нахилу площини 

перелому виділяли три групи (класифікація Pauwels) [209]. 

 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих в залежності від типу перелому 

Кількість 

Тип перелому 
Ступінь 

зміщення  
за Gаrden 

Кут нахилу лінії 
перелому за Pauwels 

суб-
капіталь

ний 

транс-
цервіка-
льний 

1-2 3-4 тип 1 тип 2 тип 3 

Абс. 125 5 34 96 18 73 39 
% 96,2 3,8 26,1 73,9 13,6 56,0 30,4 
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Згідно з представленими даними у табл. 2.2, переважали хворі з 

субкапітальними переломами шийки стегнової кістки, за класифікацією 

Garden – хворі з переломами зі значним зміщенням типу 3-4, а за 

класифікацією Pauwels переважали – пацієнти з кутом нахилу лінії перелому 

типу 2 та 3, який становив 25°-45°. 

Вираженість остеопорозу була оцінена нами за критеріями Singh [211] 

та за даними авторів, які також можуть бути використані тільки для якісної, а 

не кількісної оцінки [212]. При цьому 1, 2 та 3-й ступень за Singh свідчать 

про вираженість остеопорозу, а 4, 5 та 6-й ступені – про помірність 

захворювання. Однак більша кількість обстежених пацієнтів (64,1 %) мала 

ступінь остеопорозу 1-3 за Singh, тобто виражений остеопороз (табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3 

Ступінь остеопорозу в пацієнтів за критеріями Singh 

Вік (роки) 
Ступінь остеопорозу 

Виражений – Singh 1, 2, 3 Помірний – Singh 4, 5, 6 
абс. % абс. % 

60-69 24 18,4 28 21,2 
70-79 45 34,8 16 12,5 
80 і старше 14 10,9 3 2,2 
Всього 83 64,1 47 35,9 

 

За ступенем активності до травми хворих розподілено на три групи:  

високий – до травми добре спілкувалися, займалися суспільними 

справами. Не дивлячись на свій похилий вік, багато працювали, не 

потребували стороннього догляду; 

середній – виходили з квартири за необхідності (візит до лікаря, похід в 

магазин), але допомоги не потребували. Такі хворі могли обходитись без 

стороннього нагляду, але не завжди;  

низький – самостійно не виходили з дому, їх була потрібна стороння 

допомога (закупки продуктів, готування їжі, прибирати в приміщенні тощо). 
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Із 130 хворих 34,8 % віднесено до групи з високим рівнем активності, 

39,7 % – з середнім, а 25,5 % – з низьким (табл. 2.4). 

 

Таблиця 2.4 

Розподіл хворих за ступенем активності до травми 

Кількість 

хворих 

Ступінь активності хворих до травми 

високий середній низький всього 

Абс. 45 51 34 130 

% 34,8 39,7 25,5 100 

 

Розподіл хворих основної групи з переломом ШСК на фоні 

остеопорозу за методом хірургічного лікування представлено в табл. 2.5. 

 

Таблиця 2.5 

Методи хірургічного лікування в пацієнтів основної групи 

Кількість хворих 
Метод хірургічного лікування 

Всього 
Остеосинтез ОЕКС ТЕКС 

Абс. 29 34 43 106 

% 22,3 26,1 33,1 100 

 

Таким чином, у досліджуваних пацієнтів у 74,9 % випадків переломи за 

характером були віднесені до III-IV індексу за Garden, з відламками. Ці 

переломи є несприятливими в прогностичному плані, практично в 72,9 % 

хворих був остеопороз, що потребувало додаткового медикаментозного 

лікування. В зв’язку з цим ми призначали пацієнтам після проведення 

хірургічного втручання (згідно з протоколом лікування остеопорозу) 

препарат кальцію (1000 мг на добу) з вітаміном D3 (800 МО на добу) та 

антиостеопоротичну терапію (150 мг натрію ібандронату моногідрату, 

1 таблетка на місяць).  
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Більшість хворих до травми вели активний спосіб життя і тому одним 

із завдань лікування було досягнення передопераційного рівня повсякденної 

активності. Проліковані пацієнти мали одне або декілька супутніх хронічних 

захворювань, що грало вирішальну роль у виборі методу лікування.  

Середній час нагляду становив у пацієнтів з остеосинтезом 

(26,6 ± 10,8) міс., у групі однополюсного протезування – (25,5 ± 14,0) міс., у 

групі ТЕКС – (20,6 ± 8) міс. 

 

2.2  Методи обстеження хворих 

 

2.2.1  Загальне обстеження 

 

Обстеження хворих починали зі з’ясування скарг, збору анамнезу 

життя для з’ясування, які захворювання мали пацієнти, яка була в них 

активність до та після травми, або чи були в них раніше переломи кісток. 

Дізнавалися про механізм травми і час, який плинув від одержання травми 

до госпіталізації. На підставі отриманих даних пацієнтів поділили на групи 

за рівнем активності: високий, середній, низький. Дані про активність 

хворих були отримані від них самих, а за наявності психічних розладів – від 

родичів.  

За механізмом травми було виділено низькоенергетичну (падіння з 

висоти власного зросту без допомоги зовнішньої сили.) і високоенергетичну 

(автомобільна аварія, падіння з висоти 3 та більше метрів).  

Під час огляду були виявлені характерні симптоми для перелому 

шийки стегнової кістки, а саме: біль у пахвовій ділянці, симптоми ротації, 

симптом прилиплої п’ятки, кути в кульшовому суглобі не визначалися, а 

також вкорочення сегмента стегна. 

Також обов’язково пацієнтам виконували ЕКГ, рентгенографію суглоба 

та грудної клітки, клінічні та біохімічні аналізи. Проводили також 

консультації у терапевта, а за необхідністю в інших спеціалістів. 
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2.2.2  Рентгенологічний метод обстеження 

 

Рентгенологічне дослідження виконували всім хворим до хірургічного 

втручання, під час операції та після неї.  

До хірургічного лікування пацієнтам проводили рентгенографію 

кульшового суглоба у двох проекціях – прямій і боковій, а за умов 

хірургічного втручання, у разі проведення ендопротезування суглоба, 

проводили рентгенографію обох кульшових суглобів.  

За рентгенологічною оцінкою в доопераційному періоді визначався 

характер перелому за Garden [210] та за класифікацією Pauwels [209], ступінь 

остеопорозу – за Singh [211], розмір проксимального фрагмента 

(субкапітально і трансцервікально), для субкапітальних переломів визначали 

форму головки стегнової кістки за Minamisawa [213]. 

У хворих, яким було проведено остеосинтез гвинтами, оцінювали 

паралельність гвинтів один одному, адекватність репозиції відламків, індекс 

Garden, ступінь зміщення по дузі Адамса (індекс Weinrobe) [214]. 

У випадку однополюсного ендопротезування на рентгенограмах 

визначали діаметр головки стегнової кістки, намічали рівень спилу шийки. 

Таке хірургічне втручання за описаною схемою виконали 77 хворим у групі 

протезування. Також враховували мінеральну щільність кісткової тканини та 

прояви остеопорозу, що необхідно було для визначення використання 

цементного або  без цементного фіксування ендопротеза. 

Клінічні прояви спостерігали у післяопераційному періоді відразу після 

втручання, а також після активації хворих. 

Індекс Garden використовували як показник адекватної репозиції, 

визначали в прямій і бічній проекції як кут між трабекулами головки і віссю 

стегнової кістки. У нормі, в середньому, в прямій проекції він дорівнює 160°, 

а в бічній – 180° (рис. 2.1).  

Репозицію вважали задовільною, якщо не було надмірного вальгусного 

встановлення головки стегнової кістки, або варусного її положення в прямій 
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проекції, а також, якщо в бічній проекції була відсутня ретроверзія. 

Надмірною вважалася установка, якщо індекс Garden у прямій проекції був 

більшим за 180° або меншим за 155°. Ретроверзію або антеверзію більше ніж 

25° вважали незадовільною. Контроль стану відламків проводили всім 

хворим під час хірургічного втручання на екрані ЕОПа. 

 

 
Рис. 2.1. Визначення індексу Garden. 

 

Після виписки контрольну рентгенографію виконували через 6 та 12 міс., 

потім – один раз на рік, а хворим, які мали скарги, контроль робили частіше. На 

рентгенограмах у динаміці аналізували зрощення перелому, ступінь зміщення 

гвинтів, наявність ознак асептичного некрозу. Такі методи ми застосовували у 

всіх 29 хворих, яким було проведено остеосинтез гвинтами. 

Після проведення ендопротезування в післяопераційному періоді на 

рентгенограмах оцінювали  положення компонентів ендопротеза (кут нахилу 

кульшової западини, її антеверзію – за умов повного заміщення суглоба, 

розташування ніжки ендопротеза – варусне або вальгусне положення в 

каналі), для цементних ендопротезів – товщину цементної мантії і ступінь 

заповнення каналу цементом. 

Кут нахилу западини визначали між площиною входу до западини і 

горизонтальної лінії, яка з'єднує з обох сторін фігуру краплі. 
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У подальшому, на контрольних рентгенограмах (3, 6, 12 міс.) 

оцінювали рентгенологічні ознаки можливих змін (нестабільність 

ендопротеза, явища остеолізу, гетеротопічні осифікати тощо) (рис. 2.2). 

 

 
Рис. 2.2. Зони Gruen у проксимальному відділі стегнової кістки і 

кульшовій западині [215]. 

 

Оцінювали положення компонентів ендопротеза, наявність ознак 

нестабільності в післяопераційному періоді у 77 пацієнтів після 

ендопротезування (34 – ОЕКС, 43 – ТЕКС). 

 

2.2.3  Кісткова денситометрія 

 

Визначення структурно-функціонального стану кісткової тканини 

проводили з використанням методу двохенергетичної рентгенівської 

абсорбціометрії (ДЕРА). Метод дає можливість дослідити різни ділянки 

кульшового суглоба, що має велике значення у визначені факторів ризику 

остеопоротичного перелому (рис. 2.3). 

Дослідження проводили на кісткових денситометрах Explorer QDR 

(Hologic) (ДУ «ІПХС ім. проф. М.І.Ситенка НАМНУ») та PRODIGY (GE 

Medical Systems LUNAR) (ЗОКЛ ім. А. Новака). 
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Рис. 2.3. Зони вимірювання МЩКТ: 1 – діафіз стегнової кістки; 2 – 

шийка стегнової кістки; 3 – великий вертлюг, 4 – трикутник Варда. 

 

Основні показники обстеження хворого: МЩКТ – це кількість 

мінералізованої кісткової тканини (г) в сканованій площі (см2). Порівняння з 

нормою проводили по відношенню до пікової щільності кістки (Т-критерій) і 

до вікової норми (Z-критерій). Результат представляється у відсотках від 

норми і/або в одиницях стандартних відхилень. Розрахунок величини 

стандартного відхилення дозволяє розрізняти варіанти норми, остеопенію та 

остеопороз. За рекомендацією ВООЗ величина SD за Т-критерієм до –1 

трактується як норма, від –1 до –2,5 – як остеопенія і зниження нижче –

2,5 SD – як остеопороз [216].  

 

2.2.4  Оцінювання функції за шкалою Харріса 

 

У післяопераційному періоді на різні терміни для об'єктивізації функції 

ураженої кінцівки використовували шкалу Харріса [217, 218]. Представлена 

шкала використовувалася у всіх 130 пацієнтів з переломом шийки стегнової 

кістки в терміни від 6 міс. до 3 років з моменту початку лікування. Вивчали 

такі показники: больовий синдром, кульгавість, використання додаткової 

опори, відстань, яку може подолати хворий, можливість надягання взуття, 

здатність сидіти, користуватися громадським транспортом, підніматися по 

сходах (табл. 2.6). 
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Таблиця 2.6 

Шкала оцінки функції кульшового суглоба за Харрісом [218] 

Параметр Характеристика Бали Параметр Характеристика Бали 

Біль 

відсутній 44 

Кульгавість 

відсутня 11 
помірний 30 слабка 8 
середній 20 помірна 5 
сильний 10 

сильна 0 
нестерпний 0 

Потреба  
в засобах 
опори під час 
ходьби 

використовує 11 

Здатність 
ходіння на 

відстані 

без 
обмеження 

11 

тільки під час 
ходьби на далекі 

відстані 
7 

6 кварталів 8 

3 квартали 5 

ціпок постійно 5 
всередині 

оселі 
2 

одну милицю  
нездатен ходити 0 два ціпки 2 

дві милиці 0 

Надягання 
взуття та 
шкарпеток 

легко 4 
Здатність 

сидіти 

на будь-якому 
стільці 1 годину 

4 

важко 2 
на високому 

стільці 
2 

неможливо 0 не може сидіти 0 

Користування 
загальним 
транспортом 

може 
користуватися 

2 

Підняття  
по сходах 

без поручнів 4 

не може 
користуватися 

0 

тримаючись  
за поручні 

2 

з важкістю 
піднімає ногу  

и ставить другу 
1 

неможливо 0 
 

Так само оцінювали обсяг рухів у досліджуваному суглобі, різницю в 

довжині ніг, вираженість контрактур (табл. 2.7). Результат оцінювали за 
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сумою балів: більше ніж 90 балів – «відмінно», 80-89 – «добре», 70-79 – 

«задовільно», менше ніж 70 – «незадовільно». 

 

Таблиця 2.7 

Шкала оцінювання функції кульшового суглоба за Харрісом 

Деформація Показник Бал 

Фіксоване приведення стегна 
< 10° 

> 10° 

1 

0 

Фіксована внутрішня ротація стегна за повного 

розгинання 

< 10° 

> 10° 

1 

0 

Згинальна контрактура 
< 15° 

> 15° 

1 

0 

Зміна довжини кінцівки 
< 3 см 

> 3 см 

1 

0 

Амплітуда рухів у кульшовому суглобі Показник Бал 

Згинання 
> 90° 

< 90° 

1 

0 

Відведення 
> 15° 

< 15° 

1 

0 

Приведення 
> 15° 

< 15° 

1 

0 

Зовнішня ротація  
> 30° 

< 30° 

1 

0 

Внутрішня ротація 
> 15° 

< 15° 

1 

0 

 

2.2.5  Біохімічні методи дослідження сироватки крові 

 

Дослідження біохімічних маркерів стану кісткової тканини у хворих із 

переломами проксимального відділу стегнової кістки проводили на базі 
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відділу лабораторної діагностики та імунології Державної установи 

«Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. Ситенка НАМН України» 

згідно з договором про співробітництво. 

У сироватці крові пацієнтів визначали: глікопротеїни – за 

Штейнбергом-Доценком, хондроїтинсульфати – Nemeth-Csoka в модифікації 

Л.І. Слуцького, гаптоглобін – за гемоглобінозв’язувальною здатністю 

сироватки крові, сіалові кислоти – методом Гесса, активність лужної та 

кислої фосфатази – за методом розділення за фактором термостабільності, 

кальцій – спектрофотометрично, магній – реакцію з титановим жовтим, 

фосфор – за відновленням фосфомолібденової кислоти, холестерол – 

методом Ілька, β-ліпопротеїни за Бурштейном і Самаєм. 

Вміст у сечі оксипроліну визначали за реакцію з хлораміном Б, 

уронових кислот – за N. DiFerrante, C. Rich; кальцію – з індикатором 

мурексидом, фосфору – мікрометодом у модифікації М.М. Алілової [100, 

219–222]. 

Концентрацію вітаміну Д в сироватці крові досліджували на базі 

медичної лабораторії  «Сінево» (сертифікована за стандартом ISO 9001-2001) 

імунохімічним методом з електрохемілюмінісцентною детекцією (ECLIA) за 

допомогою наборів Roche Diagnostics (Швейцарія).  

 

2.2.6 Математичне моделювання 

 

Для комп'ютерного моделювання напружено-деформованого стану був 

використаний програмний комплекс Ansys Workbench, який дає можливість 

проводити розрахунок з використанням методу кінцевих елементів. 

Дослідження проведені в ЦентрКом комп'ютерного моделювання «Тензор» 

Національного технічного інституту «Харківський політехнічний інститут», 

який володіє комп'ютерним кластером «ПОЛІТЕХНІК-125». Центр б 

задіяний на підставі договору про спільну роботу між ДВНЗ «УжНУ» та НТУ 

«ХПІ». 
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Відповідно до загальних положень методу кінцевих елементів [223–

226] досліджувана область біомеханічної системи розбивається на кінцеве 

число дискретних елементів, які пов'язані між собою вузлами. У вузлах 

визначаються шукані величини функції u (вузлові переміщення). При цьому 

її величина в межах одного дискретного елемента визначається за допомогою 

апарату інтерполювання по відомим функціям форми iN : 

∑= iiuNu .      (2.1) 

Тип кінцевого елемента істотно впливає на ефективність розрахунку. 

Для кожного елемента існує зв’язок між вектором вузлових зусиль eR}{  і 

вузлових переміщень eu}{ , через матрицю жорсткості ek][  

eee ukR }{][}{ = .     (2.2) 

Загальна система рівнянь складається з диференціальних рівнянь, 

описуваних різні явища за допомогою методів варіаційного числення [225]. 

Таким чином, напружено-деформований стан кінцевого елемента, 

використовуючи принцип віртуальної роботи, можна записати в такому 

вигляді: 

∫∫∫ =−
V

TT dVRq 0}{}{}{}{ σδεδ ,    (2.3) 

де: V  – обсяг елемента; 
}{q  – вектор вузлових переміщень; 

}{R  – вектор вузлових зусиль, }{ε  – вектор вузлових деформацій, }{σ  – 

вектор вузлових напружень. 

Зв’язок між напруженнями, деформаціями і переміщеннями виражають 

залежностями: 
}]{[}{ qB=ε ,      (2.4) 

}]{[}{ εσ D= ,      (2.5) 

де: ][B  – матриця диференціювання переміщень; 

][D  – матриця властивостей матеріалу. 

Матрицю жорсткості ek][  дискретного елемента визначають з 

урахуванням співвідношень теорії пружності [227] між деформаціями і 
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переміщеннями (співвідношень Коші), напруженням і деформаціями 

(узагальнений закон Гука). 

Підсумовуючи вектори eR}{  і матриці ek][  по всіх дискретним елементам 

і враховуючи граничні умови, завдання можна привести до розв’язання 

системи лінійних рівнянь (за кількістю ступенів свободи кінцевого елемента 

моделі): 

}{}]{[ RqK = .      (2.6) 

Представлену систему можна вирішити за допомогою методу Гаусса 

або з використанням інших чисельних методів. Напруження визначають із 

закону Гука і співвідношень між деформаціями і напруженнями після 

визначення переміщень. 

Метод кінцевих елементів дозволяє розглядати геометричні зони 

довільної конфігурації, згущувати вузли сітки в місцях передбачуваного 

збільшення градієнта визначеної величини, визначати різноманітні граничні 

умови. Це служить додатковим аргументом для використання методу 

кінцевих елементів для дослідження НДС біомеханічних систем.  

У табл. 2.8 наведені фізико-механічні характеристики елементів 

досліджуваної моделі. При цьому потрібно зазначити, що властивості 

матеріалів тканин людини мають значний діапазон розкиду залежно від статі, 

віку, індивідуальних особливостей тощо [228–236]. 

Таблиця 2.8  

Фізико-механічні характеристики матеріалів 

Матеріал 
Модуль Юнга 

Е, (МПа) 
Коефіцієнт 
Пуассона ν 

Кортикальна кістка 10 000 0,3 
Губчаста кістка 450 0,2 
Суглобовий хрящ 10,6 0,49 
Надвисокомолекулярний поліетилен (НВМПЕ) 1 000 0,2 
Цементний розчин 3 500 0,3 
Титан 102 000 0,3 
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У побудованих кінцево-елементних моделях (КЕМ) застосовували 

елементи двох типів: SOLID186 (20-ти вузловий кубічний елемент) і SOLID187 

(10-ти вузловий тетраедр), структурна схема елементів представлена на рис. 2.4 

[237]. Використання елемента SOLID186 у проведених обчисленнях дає змогу 

отримати найменшу похибку, тим самим найточніше визначити компоненти 

напружено-деформованого стану досліджуваної моделі; використання елемента 

SOLID187 дає можливість розбити найскладніші зони моделі, які неможливо 

розбити елементом SOLID186.  

Таким чином, звичайно-елементна модель є комбінованою, в ній 

використані елементи двох типів, які дозволяють апроксимувати точну 

форму елементів досліджуваної моделі, а також дають високу апроксимацію 

напружено-деформованого стану. 

 

  
а б 

Рис. 2.4. Структурна схема елементів: а) 20-ти вузловий кубічний 

елемент; б) 10-ти вузловий тетраедр. 

 

Також у зазначеному даному програмному комплексі були проведені 

розрахунки, за результатом яких отримані компоненти напружено-

деформованого стану елементів моделі та проведено порівняння між ними. 

 

2.2.7  Статистичні дослідження 

 

Для достовірної оцінки отриманих даних  визначали середні величини: 

середнє арифметичне (М) та середню похибку середньої величини (m). Для 
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встановлення різниці між середніми величинами розраховували критерії 

значимості Стьюдента (t). Отримані цифрові дані обробляли з використанням 

програми «Microsoft Excel 2000», програмного забезпечення «Біостат» версії 

4,03 [238] та Statsoft Statistica 6.0. 

Статистичну обробку результатів проводили за допомогою 

загальноприйнятих методів із використанням критеріїв між двома 

сукупностями [238, 239]. 

Результати досліджень визначали в одиницях CI. Всі засоби вимірювання, 

що були використані при виконанні роботи, пройшли належну перевірку 

відповідно до вимог ДСТУ. 
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РОЗДІЛ 3 

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ  

В ПРОКСИМАЛЬНОМУ ВІДДІЛІ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

У ХВОРИХ З ПЕРЕЛОМОМ ШИЙКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Визначення МЩКТ на кістковому денситометрі – важливий 

діагностичний інструмент в оцінюванні стану кісткової тканини і ризику 

переломів у пацієнтів різних вікових груп. У розділі представлено дані 

МЩКТ жінок та чоловіків, пацієнтів з остеопорозом, а також пацієнтів з 

переломом шийки стегнової кістки.  

 З використанням кісткового денситометра Explorer QDR (Hologic) 

проведено ретроспективне когортне дослідження, до якого увійшли 82 жінки 

– 17 жінок до 50 років (середній вік (43,5 ± 1,5) року) і 65 жінок після 50 

років (середній вік (64 ±  1,1) року), 16 чоловіків – 6 чоловіків до 50 років 

(середній вік (41,2 ± 2,3) року) і 10 чоловіків старше 50 років (середній вік 

(68,2 ± 3,62) року). Досліджені ділянки проксимального відділу стегнової 

кістки за показником МЩКТ представлено на рис. 3.1. 

Встановлено, що в жінок до 50 років з індексом маси тіла 

(21,6 ± 0,89) кг/м2 у досліджених відділах стегнової кістки – шийці, великому 

вертлюзі, трикутнику Варда і внутрішній частині стегнової кістки – 

зберігаються нормальні показники МЩКТ (табл. 3.1). При цьому мінімальні 

значення зафіксовані в ділянці трикутника Варда. Це пов’язано з тим, що в 

цій ділянці проксимального відділу стегнової кістки активно перебігають 

метаболічні процеси [240-242]. 

У процесі дослідження МЩКТ у жінок старше 50 років з індексом маси 

тіла (27,9 ± 3,25) кг/м2, це були жінки періоду постменопаузи, виявлено, що з 

досліджених відділів стегнової кістки найбільш виражені зміни, відповідні 

остеопенії, виявляються в зоні шийки стегнової кістки і трикутнику Варда 

(табл. 3.2). 
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Рис. 3.1. Ділянки оцінки вимірювання МЩКТ у проксимальному 

відділі стегнової кістки: Neck – шийка стегнової кістки, Trochanter – великий 

вертлюг, Wards – трикутник Варда, Inter – внутрішня частина стегна, Total – 

сумарний показник. 

Таблиця 3.1 

Показники МЩКТ в проксимальному відділі стегнової кістки  

у жінок до 50 років (n = 17) 

Досліджувані 

показники 
МЩКТ(г/см2) T-критерій Z-критерій 

Neck 0,797 ± 0,03 –0,5 ± 0,23 0,0 ± 0,24 

Troch 0,740 ± 0,02 0,1 ± 0,25 0,6 ± 0,25 

Inter 1,147 ± 0,04 0,2 ± 0,24 0,4 ± 0,24 

Total 0,959 ± 0,03 0,1 ± 0,24 0,5 ± 0,25 

Ward’s 0,677 ± 0,03 –0,5 ± 0,27 0,5 ± 0,28 

 

У чоловіків середнього віку ((41,2 ± 2,3) року) з індексом маси тіла 

(24,8 ± 0,55) кг/м2 змін показників МЩКТ не виявлено, тоді як з 
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підвищенням віку ((68,2 ±3,6) року, індекс маси тіла (27,7 ± 1,34)) відмічено 

зниження МЩКТ тільки в ділянці трикутника Варда. В усіх інших відділах 

стегнової кістки МЩКТ відповідала показникам норми (табл. 3.3, 3.4). 

 

Таблиця 3.2 

Показники МЩКТ у проксимальному відділі стегнової кістки  

у жінок після 50 років (n = 65) 

Досліджувані 

показники 
МЩКТ (г/см2) T-критерій Z-критерій 

Neck 0,717 ± 0,01 –1,2 ± 0,12 0,3 ± 0,12 

Troch 0,618 ± 0,01 –0,8 ± 0,15 0,3 ± 0,13 

Inter 0,996 ± 0,02 –0,6 ± 0,14 0,3 ± 0,12 

Total 0,835 ± 0,02 –0,8±0,14 0,4 ± 0,12 

Ward’s 0,513 ± 0,02 –1,9 ± 0,16 0,3 ± 0,13 

 

Таблиця 3.3 

Показники МЩКТ у проксимальному відділі стегнової кістки у чоловіків  

до 50 років (n = 6). 

Досліджувані 

показники 
МЩКТ (г/см2) T-критерій Z-критерій 

Neck 0,881 ± 0,08 –0,4 ± 0,57 0,2 ± 0,58 

Troch 0,814 ± 0,05 0,1 ± 0,50 0,5 ± 0,41 

Inter 1,297 ± 0,07 0,5 ± 0,35 0,6 ± 0,35 

Total 1,088 ± 0,05 0,4 ± 0,36 0,6 ± 0,38 

Ward’s 0,517 ± 0,25 –0,3 ± 0,56 0,6 ± 0,61 

 

Представлені дані свідчать, що в досліджених групах чоловіків і жінок 

найбільш раннє зниження показників МЩКТ виявлено в жінок у шийці 

стегнової кістки і в ділянці трикутника Варда, водночас у чоловіків в 

досліджені вікові періоди показники МЩКТ у шийці стегнової кістки 
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відповідали нормі. Отримані нами результати дослідження можуть бути 

співставленні з даними літератури, в яких відомо, що низькі показники 

МШКТ у ділянці шийки стегнової кістки в більш ранньому віці визначають у 

жінок в порівнянні з чоловіками [241]. 

Таблиця 3.4 

Показники МЩКТ у проксимальному відділі стегнової кістки у чоловіків 

старше 50 років (n = 10) 

Досліджувані 

показники 
МЩКТ (г/см2) T-критерій Z-критерій 

Neck 0,872 ± 0,04 –0,4 ± 0,31 1,0 ± 0,20 

Troch 0,796 ± 0,04 0,2 ± 0,32 0,9 ± 0,30 

Inter 1,208 ± 0,06 0,2 ± 0,35 0,8 ± 0,33 

Total 1,037 ± 0,04 0,1 ± 0,31 0,8 ± 0,30 

Ward's 0,592 ± 0,05 –1,4 ± 0,34 0,6 ± 0,26 

 

Наступним етапом дослідження було оцінювання МЩКТ на рівні 

проксимального відділу стегнової кістки в пацієнток з остеопорозом та 

сумарного показника таких відділів стегнової кістки, як великий вертлюг, 

трикутник Варда, внутрішня ділянка стегнової кістки. Проведене 

дослідження стало передумовою для виконання наступного завдання – 

математичного моделювання напружено-деформованого стану в цих 

ділянках проксимального відділу стегнової кістки (розділ 4). 

Виявлено, якщо остеопоротичні порушення зафіксовані в шийці 

стегнової кістки, представленою в основному компактною кісткою, то вони 

проявляються також в інших обстежених відділах проксимального відділу 

стегнової кістки, але з нижчими показниками при оцінці по Т-критерію 

(табл. 3.5). 

Дослідження МЩКТ у пацієнтів з переломом шийки стегнової кістки 

проводили на кістковому денситометрі PRODIGY (GE Medical Systems 

LUNAR. 
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Таблиця 3.5 

Показники МЩКТ у шийці стегнової кістки та сумарний у пацієнтів  

з переломом шийки стегнової кістки 

Вік 

(роки) 

МЩКТ 

(г/см2) шийки 

Т-критерій 

шийки 

МЩКТ(г/см2) 

ділянки 

дослідження* 

Т-критерій 

ділянки 

дослідження 

50-60 0,518 ± 0,01 –3,0 ± 0,07 0,546 ± 0,01 –2,5 ± 0,08 

61-70 0,512 ± 0,01 –3,0 ± 0,08 0,531 ± 0,01 –2,6 ± 0,10 

Примітка. * – сумарний показник МЩКТ (великий вертлюг, трикутник 

Варда, внутрішня ділянка стегнової кістки). 

 

Усіх обстежених хворих з переломом шийки стегнової кістки поділили 

на три групи залежно від загального стану: з компенсацією соматологічного 

захворювання, субкомпенсацією та декомпенсацією (табл. 3.6). Остання 

група хворих була особо тяжкою. 

 
Таблиця 3.6 

Дослідження пацієнтів з переломом шийки стегнової кістки 

Досліджені показники 

Перша група 

хворих  

(n = 10) 

Друга група 

хворих  

(n = 15) 

Третя група 

хворих  

(n = 9) 

МЩКТ сумарна, г/см² 0,616 ± 0,051 0,619 ± 0,047 0,611 ± 0,047 

Т-критерій −3,11 ± 0,41 −3,13 ± 0,43 −3,07 ± 0,39 

 

Зрозуміло, що вік хворих відіграв свою роль і на показниках МЩКТ. За 

результатами досліджень в усіх хворих було діагностовано остеопороз. У 

процесі порівняння МЩКТ з показниками пацієнтів популяційного 

дослідження, а також пацієнтів з  остеопорозом, але без перелому, показники 

МЩКТ у пацієнтів з переломом ШСК виявилися значно нижчими, що й 

призвело до перелому. 
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Таким чином, у результаті популяційного дослідження низькі 

показники МЩКТ зафіксовані як в ділянках проксимального відділу 

стегнової кістки з переважним вмістом компактної кісткової тканини (шийка 

стегнової кістки), так і в ділянках губчастої кістки (великий вертлюг, 

трикутник Варда і внутрішня ділянка стегнової кістки). У досліджених 

групах чоловіків і жінок найбільш раннє зниження показників МЩКТ 

спостерігали в жінок у шийці стегнової кістки і в ділянці трикутника Варда, а 

в чоловіків у досліджені вікові періоди ((41,2 ± 2,3) та (68,2 ± 3,6) року) 

показники МЩКТ у шийці стегнової кістки відповідали нормі. У пацієнтів з 

переломом шийки стегнової кістки на підставі визначення МЩКТ виявлено 

остеопороз у всіх досліджених групах. Пацієнти, яких ми не змогли 

обстежити на кістковому денситометрі, були досліджені з використанням 

індексу Сигха (дані представлено у 6 розділі). Отримані дані МЩКТ у різних 

ділянках проксимального відділу стегнової кістки стали необхідною ланкою 

для аналізу клінічних результатів у наступних главах, а також дослідження 

дослідженні напружено-деформованого стану проксимального відділу 

стегнової кістки методом кінцевих елементів в умовах моделювання 

остеопоротичних порушень. 
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РОЗДІЛ 4 

ДОСЛІДЖЕННЯ НАПРУЖЕНО-ДЕФОРМОВАНОГО СТАНУ 

ЕЛЕМЕНТІВ КІНЦІВКИ ЛЮДИНИ В УМОВАХ РІЗНОГО 

НАВАНТАЖЕННЯ, МОДЕЛЮВАННЯ ОСТЕОПОРОЗУ,  

ЦЕМЕНТНОЇ ТА БЕЗЦЕМЕНТНОЇ ФІКСАЦІЇ ЕНДОПРОТЕЗА 

 

Математичне моделювання напружено-деформованого стану (НДС) 

біомеханічної системи (БМС) дає змогу зрозуміти фундаментальну природу 

поведінки частин або сегментів скелета за умов різних захворювань, 

переломів або ендопротезування. 

Математичне моделювання НДС виконують за допомогою достатньої 

кількості різних методів, однак найбільш використовуваним є метод кінцевих 

елементів (МКЕ) через його широкими можливостями. У зв’язку з цим нами 

обрано метод кінцевих елементів для проведення досліджень з оцінки 

функціонування кінцівки в умовах ендопротезування. 

Одним з важливих аспектів представленого дослідження була 

необхідність визначення впливу деяких варійованих параметрів на 

напружено-деформований стан дослідженої системи. При чому варіювання 

параметрів мало здійснюватися природним чином у процесі чисельного 

комп’ютерного моделювання. Для цього був адаптований і використаний 

узагальнений параметричний метод дослідження напружено-деформованого 

стану з використанням спеціалізованого програмно-модельного комплексу. 

Зазначений комплекс дає змогу створювати складнопрофільні комп’ютерні 

тривимірні моделі біомеханічних систем, в яких враховують індивідуальні 

особливості будови і структуру елементів скелета людини.  

На базі геометричних тривимірних моделей забезпечується можливість 

будувати кінцево-елементні моделі (КЕМ) з урахуванням відповідних 

властивостей матеріалів досліджуваної біомеханічної системи, задавати 

зовнішні обмеження і моделювати навантаження, тим самим створюючи різні 

розрахункові схеми для проведення та обробки результатів багатоваріантних 

досліджень [223]. 



63 
4.1  Обґрунтування вибору моделі для дослідження 

 

Для моделювання остеопоротичних порушень була виділена шийка 

стегнової кістки і додатково використані дві ділянки, позначені як перехідні 

шари 1 і 2. Дане розділення було зроблено для того, щоб ввести відповідні 

властивості матеріалів (через те, що остеопороз супроводжується зміною 

якості кістки). На рис. 4.1 представлена геометрична модель нижньої 

кінцівки людини, створена для дослідження НДС. 

 

  

Виг 1 Виг 2 

Рис. 4.1. Досліджувана геометрична модель кінцівки людини. 

 

На рис. 4.2 представлено проксимальний відділ стегнової кістки з 

виділеними ділянками (1 – шийка стегнової кістки, 2 – 1-й перехідний шар, 3 

– 2-й перехідний шар, 4 – основна частина кістки, умовно позначена як 

«інтактна»). 

Зовнішній вигляд досліджуваної ділянки кінцево-елементної моделі 

представлений на рис. 4.3. Побудована КЕМ для моделювання 

остеопоротичних змін у кістці налічувала близько 1,5 млн. елементів. Схема 

навантаження і закріплення представлена на рис. 4.4.  
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Рис. 4.2. Геометрична модель стегнової кістки з виділеними ділянками: 

1 – шийка стегнової кістки, 2 – 1-й перехідний шар, 3 – 2-й перехідний шар,  

4 – основна частина кістки, «інтактна». 

 

 
 

Рис. 4.3. Зовнішній вигляд досліджуваної частини кінцево-елементної 

моделі у двох проекціях. 

 

Для навантаження до моделі прикладали силу в 500 Н, що відповідає 

50 кг маси людини та діє на одну нижню кінцівку у вертикальному 

положенні (уздовж осі Y, рис. 4.5). При цьому на елемент «верхня опора» 

були накладені додаткові обмеження: вибрану опору оцінювали тільки по 

осьовим переміщенням, уздовж прикладеного навантаження. 



65 
У цій частині роботи проведено чотири розрахунки моделі. Змінними 

параметрами були властивості матеріалів для ділянки «шийка стегнової 

кістки» і двох виділених «перехідних шарів». 

 

  
а б 

Рис. 4.4. Схема навантаження (а) і закріплення (б). 

 

У табл. 4.1 представлені у відсотках відповідні складові модуля 

пружності для кортикальної та губчастої кістки. Вихідні величини наведено в 

табл. 2.8. 

 

Таблиця 4.1 

Складові призначеного модуля пружності (%) 

Розрахункова 

схема 

Складові модуля пружності (%) 

шийка стегнової 

кістки 

1-й 

перехідний 

шар 

2-й 

перехідний 

шар 

основна 

частина, 

«інтактна» 

1-а 100 100 100 100 

2-а 70 80 90 100 

3-я 60 70 80 100 

4-а 50 60 70 100 
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4.2  Результати досліджень напружено-деформованого стану 

елементів кінцівки людини за умов остеопоротичних порушень на рівні 

шийки стегнової кістки 

 

За підсумками проведених розрахунків були отримані показники НДС 

елементів досліджуваної моделі. Були визначені еквівалентні напруження за 

von-Mises, а також повні переміщення для елемента «верхня опора». Отримані 

результати для різних ділянок стегнової кістки (кортикальної та губчастої 

складових) були порівняні між собою і представлені на рис. 4.5 і 4.6. 

 

 
Рис. 4.5. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок кортикальної частини стегнової кістки (МПа). 

 

 
Рис. 4.6. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок губчастої частини стегнової кістки (МПа).  
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На рис. 4.7 представлена діаграма з максимальними повними 

переміщеннями елемента «верхня опора» для всіх розрахунків. Числові 

значення величин, максимальні еквівалентні напруження за von-Mises (МПа) 

в елементах стегнової кістки і максимальні повні переміщення елемента 

«верхня опора» (мм) представлені в табл. 4.2 і 4.3. 

 

 
Рис. 4.7. Діаграма максимальних повних переміщень елемента «верхня 

опора». 

 
Таблиця 4.2  

Максимальні еквівалентні напруження стегнової кістки (МПа) 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 3-я 4-а 
Кортикальна кістка 

Шийка стегнової кістки 14,127 13,265 12,82 12,287 
1-й перехідний шар 14,194 13,376 12,934 12,401 
2-й перехідний шар 14,273 14,074 13,665 13,171 

Основна частина, «інтактна» 17,882 17,951 17,975 18,004 
Губчаста кістка 

Шийка стегнової кістки 0,57343 0,54896 0,53815 0,52801 
1-й перехідний шар 0,72218 0,67967 0,65718 0,63017 
2-й перехідний шар 0,76856 0,78288 0,76114 0,73601 

Основна частина, «інтактна» 0,86729 0,90099 0,89656 0,89111 
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Таблиця 4.3 

Максимальні повні переміщення елемента «верхня опора» (мм) 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Елемент «верхня опора» 1,3343 1,3581 1,3719 1,39 

 

На рис. 4.8-4.12 представлені частини досліджуваної моделі (стегнова і 

клубова кістки із суглобовими хрящами) з полями розподілу еквівалентних 

напружень за von-Mises для всіх розрахункових схем. 

 

    
Вигляд 1 

    
Вигляд 2 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Рис. 4.8. Поля розподілів еквівалентних напружень у досліджуваній 

ділянці моделі для 1, 2, 3 та 4–ї  розрахункових схем (Па). 
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Додатковим дослідженням для 4-ї розрахункової схеми був аналіз НДС 

за умов збільшення навантаження для того, щоб отримати граничні 

напруження в стегновій кістці. 

На рис. 4.9 та 4.10 представлені діаграми з максимальними 

еквівалентними напруженнями для кортикального шару стегнової кістки – 

шийки стегнової кістки, 1-го перехідного шару, 2-го – перехідного шару, 

основної частини кістки (рис. 4.2) і з максимальними повними 

переміщеннями для елемента «верхня опора». 

 

 
Рис. 4.9. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

коркової» частини стегнової кістки (МПа). 

 

 
Рис. 4.10. Максимальні повні переміщення елемента «верхня опора». 
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У табл. 4.4 наведені числові показники для шуканих величин у процесі 

додаткового дослідження за умов зростання навантаження. 

Таким чином, остеопоротичні порушення в шийці стегнової кістки 

супроводжуються зміною фізико-механічних властивостей компактної та 

губчастої кістки (відбувається зниження модуля пружності), підвищене 

навантаження перерозподіляється на великий вертлюг і верхню третину 

діафіза стегнової кістки, при цьому напруження на ділянці шийки стегнової 

кістки зменшуються. Однак збільшуються переміщення, викликані 

навантаженням. 

 
Таблиця 4.4 

Максимальні еквівалентні напруження компактної кісткової тканини 

стегнової кістки і максимальні повні переміщення елемента «верхня опора» 

Навантаження 

(кг) 

Максимальні еквівалентні напруження для 

різних ділянок коркової частини стегнової 

кістки (МПа) 

Максимально 

повні перемі-

щення елемента 

«верхня опора» 

(мм) 

Шийка 

стегнової 

кістки 

1-й 

перехід-

ний шар 

2-й 

перехід-

ний шар 

Основна 

частина 

1 2 3 4 5 6 
50 12,48 12,64 12,92 17,97 1,38 

75 18,71 18,96 19,37 26,95 2,08 

100 24,95 25,28 25,83 35,94 2,77 

125 31,19 31,59 32,28 44,92 3,46 

150 37,43 37,91 38,74 53,90 4,15 

175 43,66 44,23 45,20 62,88 4,84 

200 49,90 50,54 51,65 71,86 5,53 

225 56,13 56,86 58,11 80,84 6,22 

250 62,37 63,18 64,56 89,81 6,91 

275 68,60 69,49 71,01 98,79 7,60 
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Продовження табл. 4.4 

1 2 3 4 5 6 
300 74,84 75,81 77,47 107,76 8,29 

350 87,34 88,47 90,41 125,79 9,68 

400 99,79 101,08 103,30 143,70 11,06 

450 112,26 113,71 116,20 161,65 12,44 

500 124,72 126,34 129,11 179,59 13,82 

 

Таким чином, за допомогою математичного моделювання з 

використанням методу кінцевих елементів підтверджено дані клінічних 

спостережень, що зонами ризику перелому за умов остеопорозу є шийка 

стегнової кістки і великий вертлюг, де відбувається втрата міцності кістки. 

 

4.3  Дослідження напружено-деформованого стану елементів 

кінцівки людини після ендопротезування кульшового суглоба 

 

У цьому підрозділі роботи за допомогою методу кінцевих елементів 

проведено дослідження на моделях ендопротезування стегнової кістки в разі 

цементної (1-а розрахункова схема) і безцементної (2-а розрахункова схема) 

фіксації ендопротеза. 

Для моделювання ендопротезування в тривимірну геометричну модель 

був доданий ендопротез. Зовнішній вигляд ендопротеза представлений на 

рис. 4.11, а, де 1 і 2 – металева оболонка (1), в яку вставляється вкладиш (2); 3 

– головка ендопротеза; 4 – ніжка ендопротеза, яку розміщено в кістково-

мозковому каналі стегнової кістки.  

Для розрахунку компонентів ендопротеза взяті показники матеріалів: для 

оболонки і ніжки – титан, для вкладиша і головки – СВМПЕ. Для клубової 

кістки моделювали встановлення частини шарнірного з’єднання ендопротеза. 

На рис. 4.11, б представлена геометрична модель кульшового суглоба 

після ендопротезування, на рис. 4.11, в – частина стегнової кістки з 
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ендопротезом і виділеною зоною (далі по тексту «шар»), залежно від 

розрахункової схеми (цементне і безцементне встановлення ендопротеза).  

Зазначений «шар» відрізнявся фізико-механічними властивостями (для 

цементної фіксації присвоювалися характеристики, відповідні для 

цементного розчина після його затвердіння, а для безцементної установки – 

властивості губчастої кістки). 

 

    
а б в 

Рис. 4.11. Геометричні моделі: а ендопротеза (1 – оболонка, 2 – 

вкладиш, 3 – головка, 4 – ніжка); б) досліджувана геометрична модель; 

в) модель стегнової кістки з ендопротезом (виділена зеленим кольором 

ділянка позначена як «шар»). 

 

На основі геометричної моделі побудували КЕМ, яка налічувала 

650 тис. елементів та зовнішній вигляд якої  представлений на рис. 4.12. 

 

   

1 2 3 

Рис. 4.12. КЕМ кульшового суглоба після ендопротезування. 
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Додаток навантаження і закріплення, а також додаткові обмеження на 

елемент «верхня опора» виконані так само, як і в разі дослідження 

напружено-деформованого стану елементів кінцівки людини на фоні 

остеопоротичних порушень в ділянці шийки стегнової кістки (рис. 4.4). 

 

4.4  Результати дослідження напружено-деформованого стану 

елементів кінцівки людини після ендопротезування кульшового суглоба 

 

У результаті проведених досліджень напружено-деформованого стану 

кульшового суглоба після ендопротезування за умов цементної та 

безцементної фіксації ендопротеза отримані еквівалентні напруження для 

елементів досліджуваної моделі й повні переміщення для елемента «верхня 

опора».  

На рис. 4.13 і 4.14 представлені максимальні еквівалентні напруження 

для коркової та губчастої частин стегнової кістки, а також максимальні 

еквівалентні напруження для «шару», який розташований між ендопротезом і 

кісткою (для 1-ї розрахункової схеми цього відділу були задані 

характеристики цементного розчину, для 2-ї розрахункової схеми – губчастої 

кістки). 

 

 
Рис. 4.13. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для 

коркової та губчастої складових стегнової кістки.  
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Рис. 4.14. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для шару 

на межі «ендопротез – кістка».  

 

На рис. 4.15 представлена діаграма з максимально повними 

переміщеннями елемента «верхня опора». 

 

 
Рис. 4.15. Діаграма максимальних повних переміщень елемента 

«верхня опора». 

 

У табл. 4.5 і 4.6 представлені числові значення досліджуваних величин, 

максимальні еквівалентні напруження (МПа) за von-Mises в елементах 

моделі, яка описує кульшовий суглоб після ендопротезування, і максимально 

повні переміщення елемента «верхня опора» (мм). 
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Таблиця 4.5 

Максимальні еквівалентні напруження елементів моделей за дослідження 

ендопротезування кульшового суглоба (МПа) 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 

Стегнова кістка 

Компактна кістка 13,595 13,564 

Губчаста кістка 2,4488 1,6465 

«Шар» 4,792 3,5421 

Компоненти ендопротеза 

Оболонка 5,7821 5,8036 

Вкладиш 17,104 17,17 

Головка 10,062 10,1 

Ніжка 44,657 44,851 

 

Таблиця 4.6 

Максимальне повне переміщення елемента «верхня опора» (мм) 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 

«верхня опора» 0,83703 0,84055 

 

На рис. 4.16-4.18 представлені поля розподілу еквівалентних 

напружень в ендопротезі за умов цементної і безцементної фіксації, а 

також в кульшовому суглобі після ендопротезування за цих же умов. У 

процесі моделювання напружено-деформованого стану кульшового 

суглоба після ендопротезування з різними методиками фіксації 

ендопротеза (цементної і безцементної) в основному істотних відмінностей 

в числових показниках компонентів НДС не виявлено. Виняток становлять 

показники максимальних еквівалентних напружень для губчастої кістки та 

елементу «шар». 
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Цементна фіксація Безцементна фіксація 

Рис. 4.16. Поля розподілу еквівалентних навантажень в ендопротезі. 

   

Вигляд 1 Вигляд 2 Вигляд 3 
Рис. 4.17. Поля розподілу еквівалентних навантажень у досліджуваній 

ділянці в разі цементної фіксації. 

   

Вигляд 1 Вигляд 2 Вигляд 3 
Рис. 4.18. Поля розподілу еквівалентних навантажень у досліджуваній 

ділянці за умов безцементної фіксації. 
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Виявлені відмінності спричинені тим, що фізико-механічні властивості 

для елемента «шар» на межі «кістка – ендопротез» у різних розрахункових 

схемах істотно розрізняються (див. табл. 2.8, розділ 2). При цьому отримані 

значення не перевищують відповідних граничних величин.  

Таким чином, величини напруження, отримані в процесі проведення 

розрахунків елементів ендопротеза за умов різної його фіксації, не 

перевищують межі міцності. Зокрема, для титанового сплаву гранична 

величина міцності дорівнює 1000 МПа, максимальне значення, а отримана 

для титанового елемента «ніжка ендопротеза» становить 44,851 МПа. Для 

СВМПЕ максимально допустиме значення становить 30,9 МПа, а найбільша 

отримана величина напруження – 17,17 МПа. Аналіз максимальних 

напружень для компактної і губчастої кістки показав, що напруження в 

кісткових тканинах досліджуваних компонентів моделі не перевищують 

відповідних граничних значень (табл. 4.4) – межа міцності для компактної 

кістки становить 160 МПа [243], для губчастої – 16-22 МПа [244].  

 

4.5  Чисельне моделювання напружено-деформованого стану в 

проксимальному відділі стегнової кістки за умов остеопорозу 

 

У представленому підрозділі роботи наведені результати чисельного 

моделювання напружено-деформованого стану проксимального відділу 

стегнової кістки людини за умов остеопоротичних порушень, які 

супроводжуються зміною щільності кісткової тканини і, відповідно, змінами 

її фізико-механічних властивостей. 

Ми побудували геометричну модель частини кінцівки людини, яка 

містила стегнову і клубову кістки. У процесі моделювання враховували 

структуру кісткової тканини і елементів кульшового суглоба. Далі 

геометричну модель стегнової кістки розділили. Виділили зони, іменовані 

далі як шийка стегнової кістки (Neck), великий вертлюг (Troch), внутрішня 

частина (Inter) і трикутник Варда (Wardа), додатково до цих областей 
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проксимального відділу стегнової кістки запроваджений перехідний шар. 

Зазначені ділянки виділили згідно з дослідженнями, проведеними на 

кістковому денситометрі DЕXA, і використані для аналізу отриманих 

компонентів напружень. 

У дослідженні розглянуті три розрахункові моделі, які описували два 

набори фізико-механічних властивостей кісткових структур, подібних 

остеопоротичним порушенням, а також одну групу фізико-механічних 

властивостей, притаманних інтактній моделі. При цьому 1-а розрахункова 

схема відповідала інтактній моделі, для 2 і 3-ї використані характеристики, 

які відображують наявність остеопоротичних порушень. На рис. 4.19 

представлена геометрична модель з виділеними зонами (1 – Troch, 2 – Neck,  

3 – Ward's, 4 – Inter, 5 – перехідний шар, 6 – основна частина) для проведення 

досліджень. 

 

  

1 –Troch 

2 – Neck 

3 – Ward's 

4 – Inter 

5 – перехідний шар 

6 – основна частина 

а б  

Рис. 4.19. Геометрична модель ділянок проксимального відділу 

стегнової кістки: а) повна; б) з виділеними зонами. 

 

Побудовані КЕМ налічували близько 270 тис. елементів різних типів 

(рис. 4.20). Моделювання навантаження здійснювалося шляхом прикладання 
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сили, рівної 500 Н (що відповідає 50 кг), до верхньої опори. Також на верхню 

опору накладали обмеження, які дозволяли тільки осьові переміщення. 

Закріплення здійснювали накладенням обмежень на діафізарну ділянку 

стегнової кістки. На рис. 4.21 представлено модель з навантаженням і 

обмеженнями. 

 

  
а б 

Рис. 4.20. Кінцево-елементні моделі досліджуваних сегментів 

нижньої кінцівки: а) повна; б) стегнової кістки. 

 

 
Рис. 4.21. Схема навантаження і закріплення. 

 

Як було зазначено вище, у процесі дослідження використовували різні 

задані показники фізико-механічних властивостей. У табл. 4.7 наведені 

відповідні процентні зміни (зниження у відсотках числових показників 

вихідних величин, наведених у табл. 2.1 (розділ 2) для ділянок стегнової 

кістки для всіх розрахункових схем. 
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Таблиця 4.7 

Зміни фізико-механічних характеристик 

Ділянки дослідження 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 3- я 
Neck 100 % 25 % 25 % 
Troch 100 % 25 % 25 % 
Inter 100 % 15 % 25 % 
Ward's 100 % 25 % 25 % 
Перехідний шар 100 % 10 % 10 % 
Основна частина 100 % 100 % 100 % 

 

4.6  Результати чисельного моделювання напружено-

деформованого стану проксимального відділу стегнової кістки людини з 

остеопоротичними порушеннями 

 

За підсумками проведених досліджень визначали напружено-

деформований стан для виділених ділянок стегнової кістки, а також повні 

переміщення для елемента «верхня опора». На рис. 4.22-4.24 представлені 

діаграми з числовими показниками максимальних еквівалентних напружень 

для виділених ділянок компактної і губчастої кісток, а також повні 

переміщення для стегнової кістки і елемента «верхня опора». 

 

 
Рис. 4.22. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок стегнової кістки (1 – основна частина, 2 – перехідний шар, 3 – Inter, 4 

– Ward's, 5 – Troch, 6 – Neck). 
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Рис. 4.23. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок губчастої кістки стегнової кістки (1 – основна частина, 2 – 

перехідний шар, 3 – Inter, 4 – Ward's, 5 – Troch, 6 – Neck). 

 

 
Рис. 4.24. Повні переміщення (1 – стегнова кістка, 2 – елемент «верхня 

опора»). 

 

На рис. 4.25 представлені поля розподілу еквівалентних напружень у 

проксимальному відділі стегнової кістки для всіх розрахункових схем. 

У табл. 4.8 представлені числові показники досліджених показників, а 

саме: максимальні еквівалентні напруження для виділених ділянок 

компактної і губчастої кісткової тканини, а також максимальні повні 

переміщення для стегнової кістки і елемента «верхня опора». 
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1-а розрахункова схема 2-а розрахункова схема 3-я розрахункова схема 

 

Рис. 4.25. Поля розподілу еквівалентних напружень у стегновій кістці 

для всіх розрахункових схем. 

Таблиця 4.8 

Числові показники шуканих величин 

Показники 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 3-я 
1 2 3 4 

Максимальні еквівалентні навантаження, кортикальної кістки (МПа) 
Основна частина 16,1 16,0 15,9 
Перехідний шар 16,5 16,4 16,5 

Inter 18,1 17,9 17,8 
Ward's 49,1 4,91 4,90 
Troch 5,82 5,48 5,46 
Neck 18,7 18,3 18,2 

Максимальні еквівалентні навантаження, губчастої кістки (МПа) 
Основна частина 0,735 0,725 0,720 
Перехідний шар 0,731 0,720 0,728 
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Продовження табл. 4.8 

1 2 3 4 
Inter 0,914 0,907 0,899 

Ward's 0,491 0,459 0,464 
Troch 0,651 0,610 0,615 
Neck 0,801 0,788 0,786 

Максимальні повні переміщення (м) 
Стегнова кістка 0,730 0,767 0,787 

Елемент «верхня опора» 0,607 0,641 0,656 
 
Із аналізу отриманих результатів можна зробити висновки: зміна фізико-

механічних властивостей, пов’язана з остеопоротичними порушеннями в 

ділянці проксимального відділу стегнової кістки, призводить до зміни 

напружено-деформованого стану і проявляється зниженням числових 

показників, які характеризують фізико-механічні властивості в виділених 

ділянках кістки, що характерно як для компактної, так і для губчастої 

складових. При цьому спостерігали збільшення переміщень, викликаних 

зовнішнім навантаженням у власне кісці і в розглянутій моделі загалом (для 

елемента «верхня опора»). Однак характер розподілу напружень у діафізарній 

ділянці стегнової кістки (нижче шийки) залишається практично незмінним. 

Таким чином, остеопоротичні порушення призводять до зниження 

міцності та фізико-механічних характеристик кістки. За допомогою 

математичного моделювання з використанням методу кінцевих елементів 

виявлені основні ділянки проксимального відділу стегнової кістки, в яких 

порушення можуть призвести до перелому. 

 

4.7  Чисельне дослідження напружено-деформованого стану 

проксимального відділу стегнової кістки людини за умов остеопорозу 

після стабілізації канульованими гвинтами 

 

У цій роботи представлені результати чисельного моделювання 

напружено-деформованого стану проксимального відділу стегнової кістки 

людини за умов остеопоротичних порушень. 
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З цією метою побудували геометричну модель, заснована на оцінці 

проксимального відділу стегнової і клубової кісток людини. У процесі 

моделювання врахували структуру кістки і елементи кульшового суглоба. 

Далі геометрична модель стегнової кістки була розділена на зони: шийка 

стегнової кістки, два перехідних шари (1 і 2) і основна частина – для аналізу 

отриманих компонентів напружень, визначених після проведення 

дослідження. У дослідженні розглянуті три розрахункові схеми: 1-й 

відповідала інтактна модель (з вихідними фізико-механічними властивостями 

без змін), для 2 і 3-ї оцінювання проводили з урахуванням остеопоротичних 

порушень. Крім того, до 3-ї розрахункової схеми були додані три 

канульованих гвинти, які були введені через великий вертлюг у шийку 

стегнової кістки. 

На рис. 4.26 представлена геометрична модель з виділеними зонами 

для проведення досліджень. 

 

   

а б в 

Рис. 4.26. Геометричні моделі досліджуваного об'єкта: а) повна; б) з 

виділеними зонами  (1– шийка стегнової кістки, 2 – 1-й перехідний шар, 3 – 

2-й перехідний шар, 4 – основна частина); в) переріз із встановленими 

канульованими гвинтами. 
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Побудовані КЕМ налічували близько 500 тис. елементів різних типів. 

Звичайні кінцево-елементні моделі повної моделі і стегнової кістки у 

розглянутій ділянці представлені на рис. 4.27-4.28. 

 

  

а б 

Рис. 4.27. Звичайні кінцево-елементні моделі: а) повна; б) стегнової 

кістки. 

 

 
Рис. 4.28. Схема навантаження і закріплення. 
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Моделювання навантаження здійснювали шляхом прикладання сили, 

рівної 500 Н (що відповідає 50 кг ваги людини), до верхньої опори, також на 

верхню опору накладали обмеження, які давали змогу тільки осьових 

переміщень. Закріплення здійснювали накладенням обмежень на нижню 

частину стегнової кістки. На рис. 4.28 представлена модель з додатковим 

навантаженням і обмеженнями. 

У табл. 4.9 наведені відповідні зміни (відсоткове зменшення числових 

показників вихідних величин, наведених у табл. 4.1) для ділянок стегнової 

кістки для всіх розрахункових схем. 

 

Таблиця 4.9 

Зміни фізико-механічних характеристик  

Елементи моделі 
Розрахункова схема 

1-а 2-а 3-я 

Шийка стегнової кістки 100 % 50 % 50 % 

1-й перехідний шар 100 % 60 % 60 % 

2-й перехідний шар 100 % 70 % 70 % 

Основна частина 100 % 100 % 100 % 

 

4.8  Результати численних досліджень напружено-деформованого 

стану стегнової кістки людини з остеопоротичними порушеннями після 

стабілізації канульованими гвинтами 

 

За підсумками проведених досліджень визначали компоненти 

напружено-деформованого стану для виділених ділянок стегнової кістки, а 

також повні переміщення для елемента «верхня опора». На рис. 4.29-4.31 

представлені діаграми з числовими показниками максимальних 

еквівалентних напружень для виділених ділянок кортикальної та губчастої 

кісток, а також повні переміщення для стегнової кістки і елемента «верхня 

опора». 
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Рис. 4.29. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок компактної складової стегнової кістки (1 – шийка стегнової кістки,  

2 – 1-й перехідний шар, 3 – 2-й перехідний шар, 4 – основна частина). 

 
Рис. 4.30. Діаграма максимальних еквівалентних напружень для різних 

ділянок губчастої складової стегнової кістки (1 – шийка стегнової кістки, 2 – 

1-й перехідний шар, 3 – 2-й перехідний шар, 4 – основна частина). 

 
Рис. 4.31. Діаграма переміщень: 1 – стегнової кістки, 2 – елемента 

«верхня опора». 
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На рис. 4.32 представлені поля розподілу еквівалентних напружень в 

стегновій кістці для всіх розрахункових схем. 

 

   
Вигляд  1 

   
Вигляд 2 

1-а розрахункова схема 2-а розрахункова схема 3-я розрахункова схема 

Рис. 4.32. Поля розподілу еквівалентних напружень у стегновій кістці 

для всіх розрахункових схем. 

 

На рис. 4.33 представлені поля розподілу повних переміщень в 

стегновій кістці, отримані в результаті проведених розрахунків, для всіх 

розрахункових схем.  

У табл. 4.10 представлені числові показники досліджених величин, а 

саме: максимальних еквівалентних напружень для виділених ділянок 

кортикальної та губчастої кісток, а також максимальні повні переміщення 

для стегнової кістки і елемента «верхня опора».  
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1-а розрахункова схема 2-а розрахункова схема 3-я розрахункова схема 

Рис. 4.33. Поля розподілу еквівалентних напружень у стегновій кістці 

для всіх розрахункових схем. 

 
Таблиця 4.10 

Числові показники досліджуваних величин 

Показники 

Максимальні еквівалентні навантаження (МПа) 
залежно від розрахункової схеми 

1-а 2-а 3-я 
Компактна складова стегнової кістки 

«Остеопороз» 18,7 17,3 14,8 
Перехідний шар 1 15,9 13,9 14,1 
Перехідний шар2 15,5 13,4 13,7 
Основна частина 18,4 18,0 23,0 

Губчаста складова стегнової кістки 
«Остеопороз» 0,808 0,777 0,718 
Перехідний шар1 0,799 0,699 0,588 
Перехідний шар2 0,835 0,743 0,624 
Основна частина 0,921 0,895 0,805 

Конструкція 
Канульований. гвинт 1 - - 31,1 
Канульований гвинт 2 - - 25,2 
Канульований гвинт 3 - - 38,6 

Максимально повне переміщення (м) 
Елемент «верхня опора» 0,668 0,726 0,725 
Стегнова кістка 0,771 0,843 0,834 
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З аналізу отриманих результатів можна зробити висновки: зміна 

фізико-механічних властивостей пов'язана з остеопоротичними 

порушеннями, призводить до зміни НДС, причому так, що зі зниженням 

щільності кісткової тканини і зменшенням числових показників, які 

характеризують фізико-механічні властивості матеріалів. Це призводить до 

зменшення напруження у виділених ділянках кістки як для компактної, так і 

для губчастої складових. При цьому спостерігали збільшення переміщень, 

спричинених зовнішнім навантаженням у стегновій кістці і розглянутій 

моделі загалом (для елемента «верхня опора»). 

Однак характер розподілу напружень по стегновій кістці залишається 

практично незмінним. Наявність канульованих гвинтів розвантажує ділянки 

стегнової кістки, а саме: шийку стегнової кістки, 1 і 2-й перехідні шари. При 

цьому числові показники максимальних еквівалентних напружень в основній 

частині були вищими, ніж для 1 і 2-й розрахункових схем. 

З аналізу повних переміщень, які виникли в стегновій кістці, виходить, 

для 1-ї розрахункової схеми максимальний числовий показник припадає на 

діафіз стегнової кістки, для 2-й і 3-й розрахункових схем – на верхню 

частину стегнової кістки (рис. 4.5). 

Таким чином, остеопоротичні порушення призводять до зниження 

фізико-механічних властивостей кістки, тим самим втрачається міцність 

кістки, однак застосування різних конструкцій, наприклад канульованих 

гвинтів, дає змогу знизити рівень напружень у ділянках стегнової кістки з 

остеопоротичними порушеннями. Результати проведеного математичного 

моделювання з використанням методу кінцевих елементів можна 

використовувати для визначення вибору фіксувальної конструкції в умовах 

хірургічного лікування хворих з переломом шийки стегнової кістки на тлі 

остеопорозу.  
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РОЗДІЛ 5 

МЕТАБОЛІЧНІ ПОКАЗНИКИ ХВОРИХ З ПЕРЕЛОМАМИ ШИЙКИ 

СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

 

Дослідження біохімічних маркерів стану кісткової тканини 

використовують у травматології та ортопедії для оцінювання процесів 

кісткового ремоделювання за умов переломів кісток, а також для діагностики 

і прогнозування метаболічних порушень та ускладнень. Останні дані 

зарубіжних та вітчизняних фахівців свідчать, що зміни в обміні кальцію і 

вітаміну D належать до факторів, які визначають вік-залежне зниження 

МЩКТ і,  відповідно, ризик переломів. Вітамін D впливає на абсорбцію 

кальцію в кишечнику, тобто, відіграє важливу роль у кальцієвому гомеостазі, 

а кальцій у свою чергу є важливим макроелементом для побудови 

нормальної кісткової тканини [64-66]. Пацієнти літнього та похилого віку 

складають групу ризику з розвитку дефіциту вітаміну D через низьку 

мобільність, зменшення здатності шкіри до синтезу вітаміну D [68-71]. За 

умов дефіциту вітаміну D знижується абсорбція кальцію в кишечнику, що 

призводить до гіпокальціємії та підвищення рівня паратиреоїдного гормону. 

Виникає вторинний гіперпаратиреоз, який спричинює підвищення резорбції 

кісткової тканини та прискорює втрату МЩКТ [101, 107]. За таких умов 

порушуються процеси резорбції та формування кісткової тканини з 

переважанням резорбції, що призводить до зниження темпів мінералізації 

кісткового матриксу [65, 68, 71]. 

За даними ВООЗ ризик дефіциту вітаміну D вважають, коли його 

рівень у сироватці крові менше ніж 10 нг/мл, ризик недостатнього вживання 

становить менше ніж 30 нг/мл, норма – від 30 до 149 нг/мл.  

Однак використання вітаміну D для профілактики й лікування 

порушень метаболізму кісткової тканини у хворих із переломами 

проксимального відділу стегнової кістки потребує клініко-біохімічного 

обґрунтування. 
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Було сформовано три групи пацієнтів (10 чоловіків та 10 жінок у 

кожній) із переломами проксимального відділу стегнової кістки, критерієм 

розподілу яких був вміст вітаміну D у сироватці крові.  

У якості контрольних груп використано показники практично здорових 

осіб (10 чоловіків та 10 жінок). Дані наведено в табл. 5.1 та 5.2. 

 
Таблиця 5.1 

Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих із переломами 

проксимального відділу стегнової кістки (М ± m) 

Біохімічні маркери 
Контрольні групи 

чоловіки (n = 10) жінки (n = 10) 

Глікопротеїни, г/л 0,61 ± 0,03 0,62 ± 0,03 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,085 ± 0,003 0,081 ± 0,004 

Гаптоглобін, г/л 1,05 ± 0,06 0,97 ± 0,08 

Сіалові кислоти, ммоль/л 1,90 ± 0,07 2,00 ± 0,06 

Активність ЛФ, U/L 192,0 ± 8,60 185,0 ± 16,31 

Кіст. ізофермент ЛФ, % 70,2 ± 1,97 68,6 ± 2,33 

Кисла фосфатаза, U/L 3,81 ± 0,37 3,09 ± 0,28 

Кальцій, ммоль/л 2,50 ± 0,04 2,47 ± 0,04 

Фосфор, ммоль/л 1,44 ± 0,10 1,48 ± 0,09 

Кальцій/Фосфор 1,81 ± 0,13 1,73 ± 0,13 

Магній, ммоль/л 0,95 ± 0,05 1,02 ± 0,05 

Вітамін D, нг/мл 32,54 ± 1,73 33,94 ± 2,01 

Холестерол, ммоль/л 4,86 ± 0,31 4,55 ± 0,22 

β-ліпопротеїни, г/л 5,25 ± 0,26 5,09 ± 0,24 

Оксипролін, мг/добу 24,3 ± 2,16 27,2 ± 2,37 

Уронові кислоти, мг/добу 4,35 ± 0,21 4,70 ± 0,20 

Кальцій, мг/добу 165,1 ± 12,6 175,2 ± 18,6 

Фосфор, мг/добу 1463,0 ± 181,4 1392,0 ± 184,9 

Кальцій/Фосфор 0,13 ± 0,02 0,15 ± 0,03 

 



 

Таблиця 5.2 

Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих із переломами проксимального відділу стегнової кістки (М ± m) 

Біохімічні 

маркери 

Перша група Друга група Третя група 

чоловіки  

(n = 10) 

жінки 

(n = 10) 

чоловіки 

(n = 10) 

жінки 

(n = 10) 

чоловіки 

(n = 10) 

жінки 

(n = 10) 

1 2 3 4 5 6 7 
Сироватка крові 

Глікопротеїни, г/л 0,78 ± 0,01** 0,77 ± 0,01* 0,82 ± 0,02** 0,85 ± 0,02*** 0,86 ± 0,02*** 0,81 ± 0,02** 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,084 ± 0,005 0,086 ± 0,005 0,116 ± 0,008* 0,113 ± 0,006** 0,148 ± 0,011** 0,145 ± 0,010*** 

Гаптоглобін, г/л 1,54 ± 0,04** 1,56 ± 0,03** 1,73 ± 0,06*** 1,69 ± 0,08** 1,58 ± 0,07** 1,65 ± 0,05*** 

Сіалові кислоти,  

ммоль/л 
2,21 ± 0,06* 2,29 ± 0,04* 2,72 ± 0,12** 2,42 ± 0,05** 2,88 ± 0,12*** 2,95 ± 0,13*** 

Активність ЛФ, U/L 251,0 ± 8,71** 264,0 ± 6,54** 293,3 ± 20,2** 301,2 ± 25,6* 94,6 ± 5,14*** 92,7 ± 4,76** 

Кіст. ізофермент ЛФ, % 71,0 ± 1,15 70,9 ± 1,08 69,3 ± 2,03 70,5 ± 1,39 50,7 ± 2,36** 50,9 ± 2,43** 

Кисла фосфатаза, U/L 3,42 ± 0,09 3,11 ± 0,13 3,78 ± 0,38 3,03 ± 0,29 6,31 ± 0,22*** 4,65 ± 0,33* 

Кальцій, ммоль/л 2,52 ± 0,02 2,49 ± 0,02 2,46 ± 0,04 2,55 ± 0,04 2,49 ± 0,04 2,48 ± 0,04 

Фосфор, ммоль/л 1,44 ± 0,04 1,36 ± 0,04 1,39 ± 0,07 1,47 ± 0,10 0,87 ± 0,05** 0,86 ± 0,05** 

Кальцій/Фосфор 1,76 ± 0,05 1,85 ± 0,05 1,81 ± 0,09 1,81 ± 0,12 2,92 ± 0,15*** 2,95 ± 0,15*** 
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Продовження табл. 5.2 

1 2 3 4 5 6 7 
Магній, ммоль/л 1,03 ± 0,02 1,03 ± 0,03 0,93 ± 0,08 1,00 ± 0,06 0,64 ± 0,05* 0,61 ± 0,03*** 

Вітамін D3, 25(ОН)D3,  

нг/мл 
36,17 ± 0,61 34,74 ± 0,53 28,75 ± 2,38 27,22 ± 2,30 19,77 ± 1,27** 21,27 ± 0,94** 

Холестерол, ммоль/л 4,57 ± 0,21 4,42 ± 0,25 6,73 ± 0,17** 6,51 ± 0,19*** 7,59 ± 0,16*** 7,96 ± 0,25*** 

β-ліпопротеїни, г/л 5,27 ± 0,25 5,17 ± 0,23 7,26 ± 0,18** 7,38  ± 0,24*** 8,08 ± 0,25*** 8,46 ± 0,27*** 

Сеча 

Оксипролін, мг/добу 25,6 ± 1,27 26,9 ± 1,18 26,6 ± 2,86 25,7 ± 2,63 55,8 ± 3,55*** 53,2 ± 4,53** 

Уронові кислоти,  

мг/добу 
4,37 ± 0,15 4,36 ± 0,19 4,37 ± 0,20 4,52 ± 0,21 6,49 ± 0,31* 6,52 ± 0,30** 

Кальцій, мг/добу 163,0 ± 7,23 171,0±5,49 178,6±15,8 198,1 ± 20,0 404,1 ± 37,7*** 426,8 ± 11,4*** 

Фосфор, мг/добу 1316,1 ± 36,18 1415,60 ± 35,62 1547,0 ± 122,4 1411,0 ± 132,7 1500,0 ± 138,5 1566,0 ± 169,4 

Кальцій/Фосфор 0,12 ± 0,01 0,12 ± 0,01 0,12 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,29 ± 0,03** 0,31 ± 0,04* 

Примітка. * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001 порівняно з показниками контрольних груп.  
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У сироватці крові пацієнтів першої групи вміст вітаміну D не 

відрізнявся від контрольних показників та був в межах норми, однак у 

хворих другої групи був знижений на 20,5 % у чоловіків і на 21,65 % у жінок, 

третьої групи – на 45,4 % у чоловіків, на 38,8 % у жінок порівняно з 

показниками контрольних груп.  

Маркери активності запального процесу та деструкції в організмі 

пацієнтів мали тенденцію до зростання.  

Концентрація глікопротеїнів у сироватці крові пацієнтів була такою: у 

чоловіків третьої групи вона була збільшеною на 41,0 %, у жінок – на 30,6 %, 

у чоловіків другої групи – на 32,7 %, у жінок – на 37,1 %, у чоловіків першої 

групи – на 27,9 %,у  жінок – на 24,2 %  порівняно з контрольними групами, 

що зумовлено запально-деструктивними порушеннями у тканинах у місці 

ушкодження. Серед кісткових глікопротеїнів слід відзначити остеонектин, 

який найбільш інтенсивно експресується в осередках ремоделювання 

кісткової тканини, розташованих на поверхні кістки, що може бути 

причиною його появи в крові після виникнення перелому. Важливе значення 

для адгезії остеокластів до поверхні кісткового матриксу та ініціації 

мінералізації під час ремоделювання кістки мають остеопонтин і кістковий 

сіалопротеїн ІІ – сіаловмісні глікопротеїни, концентрацію яких можуть 

віддзеркалювати сіалові кислоти крові.  

У третій групі вміст сіалових кислот у сироватці крові чоловіків та 

жінок збільшився на 51,6 та 47,5 % відповідно, в другій – у чоловіків на 

43,2 % та у жінок на 21,0 %, у першій – у чоловіків на 16,3 % та у жінок на 

14,5 %. Збільшення концентрації сіалових кислот у крові пацієнтів із 

переломами зумовлено порушенням механізмів міжклітинної взаємодії у 

кістковій тканині, причому слід відзначити, що в пацієнтів із нижчим 

вмістом у сироватці крові вітаміну D концентрація сіалових кислот мала 

більш низькі значення, ніж у першій та другій групах.  

Прояви запального процесу також підтверджуються збільшенням 

вмісту в сироватці крові хворих гаптоглобіну – білка гострої фази запалення, 



96 
який виконує роль захисного фактору організму від бактеріального 

інфікування за місцем травми. У групі пацієнтів із зниженим вмістом 

вітаміну D у крові концентрація гаптоглобіну була підвищеною на 50,5 % у 

чоловіків і на 70,1 % у жінок. У другій групі хворих зі зниженими 

показниками вітаміну D у сироватці крові також спостерігали збільшення 

вмісту сироваткового гаптоглобіну: на 64,8 % у чоловіків і на 74,2 % у жінок, 

у першій – на 46,7 % у чоловіків та на 60,8 % порівняно з контрольними 

групами.  

Таким чином, активність запального процесу за вмістом білків гострої 

фази у сироватці крові у всіх трьох групах пацієнтів майже не відрізнялася, 

окрім вмісту такого біохімічного маркеру, як сіалові кислоти сироватки 

крові. 

Деструктивні процеси в органічному матриксі кісткової тканини 

віддзеркалювалися у вмісті в сироватці крові хондроїтинсульфатів – 

компонентів протеогліканів, а також екскреції із сечею уронових кислот, як 

маркерів катаболізму протеогліканів, та оксипроліну, на основі показників 

якого визначають катаболізм колагену. У третій групі у чоловіків вміст 

хондроїтинсульфатів у крові був збільшений на 74,1 %, у жінок – на 79 %, у 

другій – лише на 36,5 і 39,5 % у чоловіків та жінок відповідно. У першій 

групі пацієнтів, де запально-деструктивні порушення були менш 

вираженими, зростання вмісту сироваткових хондроїтинсульфатів не 

спостерігалося. Очевидно, що деструкція органічного матриксу кісткової 

тканини при переломах на фоні зниженого вмісту у крові вітаміну D була 

більш інтенсивною, що можна пояснити наявністю остеопорозу. У першій 

групі пацієнтів оксипролін був збільшений у сечі чоловіків у 2,3 рази, 

уронові кислоти – на 49,2 %; у сечі жінок оксипролін був підвищений майже 

у 2 рази, уронові кислоти – на 38,7 % порівняно з контрольними групами. Це 

свідчить про підвищений катаболізм молекул колагенів та структурних 

протеогліканів кісткової тканини, які входять до складу її органічного 

матриксу. У пацієнтів із більш високим вмістом вітаміну D у крові рівень 
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екскреції цих речовин не зростав порівняно із контрольними групами, а 

порушення метаболізму кісткової тканини виражалася лише у помірному 

зростанні у крові вмісту хондроїтинсульфатів та збільшенням активності 

лужної фосфатази. 

Було встановлено, що активність лужної і кислої фосфатаз у сироватці 

крові пацієнтів мали різну спрямованість. У третій групі спостерігалося 

зниження активності лужної фосфатази за рахунок її кісткового ізоферменту: 

у чоловіків – на 50,7 та 19,5 %, у жінок – на 49,9 та 17,7 % відповідно. У 

другій групі активність лужної фосфатази, навпаки, була підвищеною у 

чоловіків на 52,8 %, у жінок – на 62,8 %, у першій групі у чоловіків – на 

30,7 %, у жінок – на 42,7 % порівняно із показниками контрольних груп. 

Активність кислої фосфатази була збільшена лише у третій групі: у чоловіків 

– на 65,6 %, у жінок – на 50,5 % порівняно із контрольними. Достатня 

кількість вітаміну D в організмі у хворих першої групи забезпечує нормальне 

функціонування остеобластів кісткової тканини, а саме, проявляє 

антиапоптичну дію та подовжує їх анаболічну активність. Зниження 

показників лужної фосфатази у третій групі пацієнтів свідчить про низьку 

активність остеобластів кісткової тканини, проте підвищення активності 

остеокластів свідчить про посилення резорбції кісткової тканини.  

Зміна активності ферментів у сироватці крові пацієнтів першої групи 

супроводжувалися гіпофосфатемією, гіпомагніємією, гіперкальційурією, а 

також зростанням співвідношення кальцію і фосфору в сироватці крові та 

сечі на фоні низької концентрації вітаміну D у сироватці крові. Вміст 

фосфору в сироватці крові хворих третьої групи знизився у чоловіків на 

39,6 %, жінок – на 53,3 %, магнію у чоловіків – на 32,6 %, жінок – на 40,2 % 

порівняно із показниками контрольних груп. Співвідношення кальцію і 

фосфору в крові пацієнтів третьої групи було збільшено у чоловіків на 

62,2 %, у жінок – на 70,5 %, в сечі у чоловіків – у 2,2 рази, у жінок – на 

73,3 % порівняно із контрольними групами. Очевидно, всі ці зміни пов’язані 

із розвитком у хворих цієї групи остеопорозу. 
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Таким чином, у пацієнтів із переломами проксимального відділу 

стегнової кістки відбувалися зміни маркерів метаболізму кісткової тканини, а 

саме: білків гострої фази (глікопротеїни, гаптоглобін) та їх компонентів – 

сіалових кислот, маркерних ферментів (лужна і кисла фосфатази), показників 

деструкції органічного кісткового матриксу (хондроїтинсульфати, уронові 

кислоти, оксипролін), а також мінерального обміну (кальцію, фосфору і 

магнію). Вміст вітаміну D у сироватці крові пацієнтів із переломами кісток 

може служити одним із лабораторних критеріїв, які вказують на ризик 

остеопорозу, що віддзеркалюється у порушеннях метаболізму органічного та 

неорганічного матриксу кісткової тканини. 

Ефективність лікування та профілактики порушень кісткового 

метаболізму при переломах проксимального відділу стегнової кістки на фоні  

низького вмісту в сироватці крові вітаміну D необхідно обов’язково 

контролювати за допомогою біохімічних маркерів стану кісткової тканини. 
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РОЗДІЛ 6 

МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ПЕРЕЛОМАМИ ШИЙКИ 

СТЕГНОВОЇ КІСТКИ НА ФОНІ ОСТЕОПОРОЗУ 

 

Під час вибору методів лікування переломів шийки стегнової кістки 

необхідно враховувати як загальні, так і місцеві фактори. Загальні фактори – 

це супутні захворювання, і що найбільш важливо, це компенсаторні 

можливості, вік та активність пацієнта до травми. Тобто кожному пацієнтові 

потрібний індивідуальний підхід. Крім того, проведені біомеханічні 

дослідження з використанням методів математичного моделювання дали 

змогу враховувати напружено-деформований стан у проксимальному відділі 

стегнової кістки, що особливо значиме у випадку вибору остеосинтезу як 

методу хірургічного лікування пацієнтів з переломами ШСК на фоні 

остеопорозу. 

До місцевих факторів, які впливають на спосіб лікування, ми відносили 

прояви остеопорозу, характер перелому, а також ступінь зміщення відламків 

(за класифікацією Garden), орієнтацію площини перелому в просторі (за 

класифікацією Pauwels), стан проксимального відламка (за класифікацією 

Minamisawa) [209, 210, 213]. 

 

6.1  Методи лікування хворих основної групи із соматичними 

захворюваннями в стадії компенсації, субкомпенсації та декомпенсації 

 

Ендопротезування виконано в 43 хворих, серед яких однополюсне – в 

34. Остеосинтез ШСК гвинтами проведений у 29 постраждалих.  

Серед пацієнтів, яким виконано остеосинтез, у 16 (55,2 %) виявлено 

три і більше супутніх захворювання, у 4 (13,8 %) – по два, а в 9 (31 %) – по 

одному.  

У групі постраждалих, хірургічним методом лікування яких було 

однополюсне ендопротезування кульшового суглоба, у 19 (55,9 %) осіб було 
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по три і більше супутніх захворювання, у 6 (17,6 %) – по два, у 9 (26,5 %) – 

по одному. 

У групі хворих, яким проведено тотальне ендопротезування 

кульшового суглоба, супутні захворювання виявлені у всіх пацієнтів, 

причому в 20 випадках (46,5 %) на одного пацієнта припадали по три 

нозологічні одиниці, у 15 (34,9 %) – по дві, а у 8 (18,6 %) – по одній. 

У контрольній групі три і більше супутні захворювання мали 13 

пацієнтів (54,2 %), 6 (25 %) – два, 5 (20,8 %) – по одному. 

На нашу думку, для вибору методу хірургічного лікування переломів 

ШСК має значення не кількість супутніх захворювань, а ступінь їх компенсації.  

За аналізом стану соматичних захворювань встановлено, що в 52 

хворих вони були в стадії компенсації (1-а група) (табл. 6.1). З цієї групи 

ендопротезування було виконано 39 (75,0 %) пацієнтам, а остеосинтез – 13 

(25,0 %). 

 

Таблиця 6.1 

Методи лікування пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

компенсації (1-а група) 

Кількість 

пацієнтів 

Метод хірургічного лікування 
Всього 

остеосинтез  ОЕКС ТЕКС 

Абс. 13 14 25 52 
% 25,0 26,9 48,1 100 

 

Застосовуючи малотравматичний остеосинтез із стабільною фіксацією 

кісткових фрагментів та сучасне анестезіологічне забезпечення в пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії компенсації, можна в короткий термін 

починати активізувати пацієнта, що дасть змогу запобігти розвитку 

гіпостатичних ускладнень. 

Після обстеження 130 пацієнтів встановлено, що в 51 (39,2 %) супутні 

захворювання були в стадії субкомпенсації (2-а група) (табл. 6.2). У 13 
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(25,5 %) із них у ранні терміни після травми (1-3-я доба) виконали 

остеосинтез трьома гвинтами з подальшою швидкою активацією хворих. 

Незважаючи на активну реабілітаційну тактику в 11 пацієнтів досягти 

позитивної корекції не вдалося. 

 

Таблиця 6.2 

Лікування пацієнтів із соматичними захворюваннями  

в стадії субкомпенсації (2-а група) 

Кількість 

пацієнтів 

Метод хірургічного лікування 
Всього 

остеосинтез  ОЕКС ТЕКС 

Абс. 13 20 18 51 
% 25,5 39,2 35,3 100 

 

У 38 пацієнтів, враховуючи несприятливий характер перелому і ступінь 

остеопорозу (за класифікацією Singh), після відповідної підготовки 

проведено ендопротезування. У двох хворих виявлено погіршення стану. На 

нашу думку, це було пов’язано із невідповідним методом хірургічного 

лікування – замість ендопротезування необхідно було провести 

малоінвазивне втручання.  

Відомо, що за умов декомпенсації хронічних супутніх захворювань 

виконувати об’ємні хірургічні втручання неможливо, тому методом вибору 

було проведення черезшкірного остеосинтезу спонгіозними гвинтами. У 29 

(37,8 %) хворих із 106 обстежених основної групи виконано хірургічне 

втручання гвинтами, а іншим було проведено ендопротезування. 

Ступінь компенсації хронічних захворювань з оцінюванням 

фізичного стану хворих здійснювали за шкалою ASA [245], але крім цих 

критеріїв враховували важкість супутніх захворювань і ступінь активності 

хворого. Ризик ускладнень під час знеболення прямо залежав від оцінки 

стану пацієнта. Встановлено четвертий ступінь фізичного стану за шкалою 

ASA у 20 хворих, серед них у 17 пацієнтів супутні захворювання були в 
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стадії декомпенсації (3-я група), а у 3 – субкомпенсації (2-а група) 

(табл. 6.3). 

 

Таблиця 6.3 

Оцінка фізичного стану хворих з переломами шийки стегнової кістки  

за шкалою ASA 

Оцінка, ступінь 

Група пацієнтів 

остеосинтез ОЕКС ТЕКС контрольна  

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Другий  13 44,8 15 44,1 24 55,8 - - 

Третій  11 37,9 19 55,9 17 39,5 11 45,8 

Четвертий  5 17,3 - - 2 4,7 13 54,2 

Всього 29 100 34 100 43 100 24 100 

 

Перебіг важких захворювань з частими загостреннями значно обмежує 

фізичну активність пацієнта. У 2 хворих нам вдалося компенсувати 

показники гомеостазу, і, враховуючи незадовільний для остеосинтезу тип 

перелому, було виконано ендопротезування. Трьом пацієнтам було 

проведено фіксацію спонгіозними гвинтами. 

У 52 хворих з другим ступенем за шкалою ASA вибір методу лікування 

залежав від місцевих факторів: 39 з них виконано ендопротезування, а 13 – 

остеосинтез. 

Відомо, що фіксація кісткових відламків значною мірою залежить від 

якості кістки. У випадку вираженого остеопорозу остеосинтез досить часто 

є неспроможним, бо під час навантаження відбувається міграція 

фіксаторів. Ступінь остеопорозу оцінили за індексом Singh, у результаті 

чого виділили дві групи пацієнтів – із вираженим (Singh 1–3) та помірним 

(Singh 4–6) остеопорозом. Враховуючи прояви цього захворюваннями за 

показником МЩКТ (Т-критерію) та стан хворого, проводили 

ендопротезування.  
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Із 106 прооперованих основної групи 62 пацієнти (58,8 %) мали 

виражений остеопороз, з них 51 пацієнтові виконано тотальне 

ендопротезування кульшового суглоба, а 11 – остеосинтез (табл. 6.4). 

 

Таблиця 6.4 

Прояви остеопорозу у хворих основної групи, яким було проведено 

хірургічне лікування 

Метод 

лікування 

Ступінь остеопорозу 

Всього виражений  

(Singh 1–3) 

помірний  

(Singh 4–6) 

абс. % абс. % абс. % 

Остеосинтез 11 10,3 18 17,0 29 27,3 

ОЕКС 13 12,3 21 19,8 34 32,1 

ТЕКС 38 35,9 5 4,7 43 40,6 

Всього 62 58,8 44 41,2 106 100 

 

Ступінь відокремлення відламків оцінювали за класифікацією Garden. 

Відомо, що зміщення відламків порушує кровопостачання головки стегнової 

кістки, що призводить до асептичного некрозу, а це негативно впливає на 

консолідацію кісткових фрагментів та може призвести до лізису головки. 

Переломи типу Garden 1-2 після остеосинтезу є кращими у прогностичному 

плані порівняно з переломами типу Garden 34, тому за умов помірного 

остеопорозу їх рекомендований остеосинтез гвинтами. Для переломів типу 

Garden 3-4 під час планування хірургічного лікування необхідно враховувати 

форму і розміри проксимального відломка, а також біомеханічні умови, які 

виникли за певної площини перелому (за Pauwels). Якщо поєднання цих 

чинників сприятливе, то необхідно виконувати остеосинтез, але оптимальним 

методом є ендопротезування. 

Серед 106 прооперованих хворих основної групи у 29 (27,3 %)  

виявлено перелом типу Garden 1-2 (табл. 6.5).  
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Таблиця 6.5 

Розподіл хворих основної групи залежно від типу перелому (за Garden)  

і виду лікування 

Метод лікування 

Характер перелому 
Всього 

Garden 1-2 Garden 3-4 

абс. % aбс. % абс. % 

Остеосинтез 13 12,3 16 15,1 29 27,4 

ОЕКС 8 7,5 26 24,5 34 31,9 

ТЕКС 8 7,5 35 33,1 43 40,6 

Всього 29 17,3 77 72,7 106 100 

 

У 13 пацієнтів ступінь остеопорозу був помірним і, враховуючи 

мінімальне зміщення відламків, їм був виконаний остеосинтез трьома 

спонгіозними гвинтами. У 16 пацієнтів з переломом типу Garden 1-2 

встановлено виражений остеопороз (за Singh 1-3), а супутні хронічні 

захворювання були в стадії компенсації (1-а група) або субкомпенсації (2-а 

група). Враховуючи невисокий ризик анестезії (клас 2 за шкалою ASA) 

таким пацієнтам виконано тотальне ендопротезування кульшового 

суглоба. 

У випадку відокремлення кісткових відламків (Garden 3-4) оцінювали 

додатково анатомічне розташування площини перелому (субкапітальний і 

трансцервікальний) і нахил лінії перелому відносно горизонтальної площини 

за Pauwels. Для субкапітальних переломів оцінювали форму головки 

стегнової кістки за Minamisawa.  

За схемою Pauwels виділяють три групи переломів – з кутом нахилу 

лінії перелому до горизонтальної площини до 30°, від 30°до 50° або більше 

ніж 50°. Третя група є найбільш несприятливою для зрощення перелому 

через дію різних сил, які впливають на регенерацію кісткової тканини. 

Чим ближче площина перелому до головки стегнової кістки, тим гірше 

він зростається. Це знайшло підтвердження у біомеханічних дослідженнях з 
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використанням методів математичного моделювання – було встановлено, що 

за таких умов показники НДС підвищені. 

За нашим досвідом, субкапітальні переломи зростаються гірше 

трансцервікальних. Кровопостачання невеликого проксимального фрагмента 

в разі субкапітальних переломів порушується більше порівняно з іншими 

видами. Крім того, зі збільшенням розміру центрального відламка 

підвищується стабільність фіксації.  

Субкапітальні переломи неоднорідні за своїм характером. За 

Minamisawa їх розділяють на три види [213]. Перший – проксимальний 

відламок відносно великий, медіальний край ШСК нагадує дзьоб, який 

виступає в дистальному напрямку. другий. За другого і третього типів цей 

«дзьоб» відсутній, а проксимальний фрагмент невеликого розміру. Процес 

зрощення переломів останніх двох видів супроводжується значною кількістю 

ускладнень.  

Якщо лінія перелому наближалася до вертикальної (більше ніж 50° – 

Pauwels 3), перелом був субкапітальний, головка стегнової кістки за формою 

належала до другої або третьої групи (серповидна або змішана за 

Minamisawa), то вирішували питання вибору методу хірургічного лікування 

на користь ендопротезування.  

Якщо медіальний край ШСК проксимального відламка нагадував дзьоб 

(перший тип за Minamisawa) за умов субкапітального перелому або перелом 

був трансцервикальний, або нахил лінії перелому менше ніж 50° (Pauwels 1-

2), то виконували остеосинтез гвинтами. 

У прооперованих 16 пацієнтів основної групи з переломів типу Garden 

3-4 було проведено фіксацію спонгіозними гвинтами. Із них у 5 осіб 

зафіксовано лінію перелому з несприятливим для зрощення кутом нахилу 

(Pauwels 2-3) у поєднанні з невеликими розмірами проксимального фрагмента 

(субкапітальний перелом з головкою стегнової кістки серповидної форми) 

(табл. 6.6). Згідно з результатами математичного моделювання за таких умов 

підвищується НДС стегнової кістки під час навантаження на кінцівку. 
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Таблиця 6.6 

Розподіл пацієнтів основної групи, яким виконано остеосинтез трьома 

спонгіозними гвинтами, за характером перелому і кутом нахилу лінії 

перелому (Garden 3-4) 

Тип перелому 

за Pauwels 

Субкапітальний перелом Трансцер- 

вікальний 

перелом 

Всього 
Minamisawa 1 Minamisawa 2 Minamisawa 3 

1 - - - - - 

2 5 2 1 2 10 

3 4 - 1 1 6 

Всього 9 2 2 3 16 

 

Однак виконати ендопротезування в цих пацієнтів було неможливо 

через їх соматичну обтяженість. У цьому випадку репозицію і фіксацію 

здійснювали у вальгусному положенні головки стегнової кістки, щоб 

перевести площину перелому в сприятливіше горизонтальне положення. 

Ендопротезування кульшового суглоба виконано в 61 хворого 

(табл. 6.7).  

 

Таблиця 6.7 

Розподіл пацієнтів основної групи після ендопротезування за характером 

перелому і кутом нахилу лінії перелому (Garden 3-4) 

Тип перелому 

за Pauwels 

Субкапітальний перелом Трансцер-

вікальний

перелом 

Всього 
Minamisawa 1 Minamisawa 2 Minamisawa 3 

1 - 8 - - 8 

2 19 12 7 - 38 

3 8 - 7 - 15 

Всього 27 20 14 - 61 
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У 27 пацієнтів перелом типу Garden 3-4 поєднувався з несприятливим 

кутом нахилу його площини (Pauwels 3) або належав до другої і третьої 

групи за Minamisawa. У 34 пацієнтів окрім вказаних ознак зареєстровано 

виражений остеопороз (Singh 1, 2 або 3). 

Вибір між ТЕКС і ОЕКС робили з урахуванням віку і функціональних 

потреб пацієнта, а також результатів математичного моделювання. Проте 

часто під час вибору виду ендопротеза доводилося враховувати також 

економічні й організаційні чинники. 

У науковій літературі представлена думка, що межею для 

використання ТЕКС є віковий показник в 75 років, тобто перехід від 

похилого до старечого віку. Старшим за 75 років особам рекомендують 

виконувати ОЕКС [246]. Проте, на нашу думку, ця межа умовна, бо якщо до 

травми постраждалий вів активний спосіб життя, а його загальний стан дає 

змогу розраховувати, що він витримає велику операцію, то доцільніше 

виконувати тотальне ендопротезування кульшового суглоба. Крім того, 

дегенеративні зміни в травмованому суглобі також дають підстави для 

вибору ТЕКС як методу хірургічного лікування переломів ШСК. Якщо 

ступінь активності постраждалого розцінений як середній або низькій та в 

нього немає ознак артрозу в кульшовому суглобі, рекомендуємо виконувати 

однополюсне протезування. 

Із 77 пацієнтів основної групи, яким проведено ендопротезування, 12 

(15,6 %) осіб хворіли на коксартроз II ст., 8 мали низьку  активність (3-я 

група) до травми. Цим пацієнтам виконано ТЕКС. Інші пацієнти з 1-ї та 2-ї 

груп, яким виконано ендопротезування, до травми вели активний спосіб 

життя, не потребували сторонньої допомоги, вільно пересувалися по вулиці. 

Половина хворих, незважаючи на свій похилий вік, працювала. Про рівень 

активності також свідчить  факт, що в 72 % травма сталася поза домом 

(рис. 6.1). 

Як свідчать наведені дані, 75 % пацієнтів у групі ТЕКС були молодше 

за 75 років (табл. 6.8). У групі пацієнтів, яким проведено ОЕКС у віці від 60 
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до 75 років було 18 осіб ( 52,9 %). У 9 пацієнтів (11,6 %) у віці до 75 років з 

високим і середнім рівнем повсякденної активності через проблеми 

економічного характеру було встановлено однополюсний ендопротез. 

 

 
Рис. 6.1. Співвідношення пацієнтів, яким виконано ендопротезування 

кульшового суглоба, з різною мірою активності до травми. 

 

Таблиця 6.8 

Розподіл хворих, яким виконано ендопротезування, за віком  

Вік, роки 

Кількість хворих 

абс. % 

ОЕКС ТЕКС ОЕКС ТЕКС 

60-65 3 10 3,9 13,0 

66-70 2 11 2,6 14,2 

71-75 13 13 16,9 16,9 

76-80 8 6 10,4 7,8 

81 и > 8 3 10,4 3,0 

Всього 34 43 44,2 55,9 

 

Під час вибору способу фіксації компонентів ендопротеза і вирішення 

питання про використання кісткового цементу необхідно було враховувати 

вираженість остеопоротичних змін. У 9 (26,5 %) хворих в групі 

постраждалих, яким виконали ОЕКС, через нестабільність ендопротеза після 

32% 

43% 

25% 
Висока активність 

Середня активність 

Низька активність  
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встановлення довелося використати кістковий цемент (різних фірм-

виробників), причому в 6 випадках пацієнти були старшими за 75 років та 

мали виражений остеопороз. У 25 (73,5 %) пацієнтів первинна стабільність 

ніжки ендопротеза була задовільною і цемент не використовували.  

Під час виконання ТЕКС використовували ендопротези з різними 

видами фіксації. Зокрема, у 25 (58,1 %) пацієнтів застосовували цементну 

фіксацію, в 30,2 % – гібридну (чашка без цементної фіксації, ніжка 

ендопротеза – на цементі). Ще в 5 хворих встановили ендопротези без 

цементної фіксації. Це, передусім, було пов’язано з якістю кістки, а саме 

встановленням остеопоротичних порушень. 

Враховуючи зазначене, було розроблено алгоритм вибору методу 

лікування пацієнтів похилого та старечого віку з переломами шийки 

стегнової кістки, схема якого представлена на рис. 6.2. 

 

 
Рис. 6.2. Схема вибору методу хірургічного лікування пацієнтів з 

переломом шийки стегнової кістки. 
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Таким чином, головним чинником, що визначає вибір методу лікування 

пацієнтів з переломом шийки стегнової кістки, є стадія компенсації супутньої 

соматичної патології. У випадку компенсації загального стану пацієнта 

додатково необхідно оцінити місцеві фактори, а саме: характер зміщення 

відламків, ступінь остеопорозу, орієнтація площини перелому, розміри 

проксимального відламка. 

За умов вираженого остеопорозу (Singh 1-3) створюються передумови 

для міграції фіксаторів і неспроможності остеосинтезу. Переломи з 

відокремленням відламків (Garden 3-4) з вертикальною орієнтацією площини 

перелому (Pauwels 3), невеликим проксимальним фрагментом (субкапітальні 

переломи типу Minamisawa 2, 3) мають менш оптимістичний прогноз в плані 

зрощення і розвитку асептичного некрозу головки стегнової кістки. Методом 

вибору у цьому випадку було ендопротезування.  

Навпаки, нормальна МЩКТ, мінімальне зміщення відламків, кут 

нахилу площини перелому до 50°, досить великі розміри головки і фрагмента 

шийки стегнової кістки дають підстави сподіватися на зрощення перелому. 

За таких умов може бути проведено остеосинтез спонгіозними гвинтами 

через стандартний доступ або шляхом черезшкірного введення. 

У вирішенні питань, пов’язаних з типом ендопротеза (тотальний або 

однополюсний) та способом фіксації, треба орієнтуватися на такі показники, 

як вік пацієнта, ступінь його активності до травми, наявність дегенеративних 

змін у суглобі та ступінь остеопорозу. Пацієнтам з очікуваною тривалістю 

життя близько 5 років, з низьким або середнім рівнем повсякденної 

активності, без ознак коксартрозу рекомендовано ОЕКС. У пацієнтів, які 

ведуть активний спосіб життя, мають первинний коксартроз, ревматоїдний 

артрит та інші захворювання кращі результати можна досягти шляхом 

тотального заміщення суглоба. У випадку вираженого остеопорозу переважно 

використовують ендопротези з цементним або гібридним способом фіксації. 

Якщо супутні захворювання знаходяться в стадії субкомпенсації, а 

місцеві чинники є несприятливими для остеосинтезу, рекомендовано 
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проведення черезшкірного остеосинтезу трьома спонгіозними гвинтами. 

Негативний вплив місцевих чинників можна зменшити шляхом дотримання 

принципу трьохточкової опори. Такий спосіб під час введення гвинтів 

підвищує міцність фіксації навіть у кістці з остеопоротичними порушеннями, 

коли нижній гвинт спирається на дугу Адамса, а проксимально доходить до 

щільної субхондральної пластинки головки стегнової кістки. Вальгусне 

положення проксимального відламка дозволяє перевести площину перелому 

з вертикального кута (Pauwels 3) у горизонтальний. 

У випадку декомпенсації соматичних захворювань одним з головних 

завдань лікування є максимально рання активізація пацієнта в 

післяопераційному періоді й корекція визначених порушень. Проте воно не 

може бути вирішено повною мірою, якщо в ділянці перелому зберігається 

рухливість відламків. Виражений больовий синдром, неспроможність 

кінцівки значно ускладнюють лікування та реабілітацію пацієнтів. 

З впровадженням черезшкірного методу остеосинтезу з'явилася 

можливість фіксувати перелом, завдаючи мінімальну травму пацієнтові. 

Відомо, що смертність у таких пацієнтів після остеосинтезу знижується в 3-4 

рази, а якість життя покращується [247]. 

 

6.2  Остеосинтез шийки стегнової кістки трьома канюльованими 

гвинтами 

 

Остеосинтез виконали 29 пацієнтам з переломом шийки стегнової 

кістки. Середній вік їх склав (68,85 ± 5) років (від 60 до 85). У 16 

(55,2 %) пацієнтів з 29 перелом відносився до Garden 3-4 (рис. 6.3). 

У 4 (13,8 %) пацієнтів площина перелому відповідала першому типу за 

Pauwels, у 18 (62,1 %) – другому, у 7 (24,1 %) – третьому. У 2 пацієнтів 

перелом був трансцервікальний, у решти 27 – субкапітальним.  

Практично у всіх хворих виявлено остеопороз, а перелом шийки 

стегнової кістки, отриманий у результаті низькоенергетичної травми, був 
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одним із проявів цього захворювання. В 11 (37,9 %) хворих відзначено 

виражений остеопороз (Singh 1-3), у 18 (62,1 %) – помірний (Singh 4-6) 

(рис. 6.3), що потребувало підвищених  вимог до якості остеосинтезу. 

 

  

а б 

Рис. 6.3. Діаграми співвідношення пацієнтів у групі остеосинтезу 

залежно від кута перелому (Garden) (а) і ступеня остеопорозу (Singh) (б). 

 

У всіх пацієнтів визначено супутні захворювання, при чому в 16 

(55,2 %) – три і більше. Соматичні захворювання в стадії компенсації були в 

13 (44,8 %) хворих, в стадії субкомпенсації або декомпенсації – в 16 (55,2 %) 

(рис. 6.4). Розподіл пацієнтів за ступенем активності до травми представлено 

в табл. 6.9. 

 
Рис. 6.4. Діаграма співвідношення між пацієнтами, яким виконано 

остеосинтез, з соматичними захворюваннями в різних стадіях. 

55 % 

45 % 

Garden 3-4

Garden 1-2

62 % 

38 % 

Singh 4-6

Singh 1-3

44,80 % 

10,40% 

44,80 % Компенсація 

Субкомпенсація 

Декомпенсація 
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Таблиця 6.9 

Розподіл хворих, яких лікували з використанням остеосинтезу,  

за ступенем активності до травми 

Кількість 

хворих 

Активність до травми 

висока  

(1-а група) 

середня  

(2-а група) 

низька  

(3-я група) 
всього 

Абс. 11 13 5 29 

% 37,9 44,8 17,3 100 

 

Як бачимо з табл. 6.9, переважали пацієнти з середнім і високим 

рівнями повсякденної активності (44,8 та 37,9 %). У 5 хворих (17,3 %) 

ступень активності оцінений як низька. Таким чином, більшість наших 

пацієнтів мали декілька хронічних супутніх захворювань в стадії 

субкомпенсації або декомпенсації, що з одного боку вимагало проведення 

якомога ранньої активізації, з іншого – обмежувало застосування 

травматичних видів хірургічного лікування. Крім того, здебільшого тип 

перелому був несприятливим у прогностичному для зрощення відношенні – з 

відокремленням відламків. 

Головні завдання та їх реалізація в передопераційному періоді були 

аналогічними до описаним – це адекватне клінічне обстеження, профілактика 

і лікування загострень соматичних захворювань, профілактика пролежнів та 

гіпостатичної пневмонії; корекція гіповолемії, попередження 

тромбоемболічних ускладнень.  

Упродовж трьох днів після госпіталізації прооперовано 4 пацієнти 

(13,8 %), 12 (47,4 %) – упродовж 10 днів, решта – в період від 12 до 14 днів.  

Ми розділяємо думку тих авторів, які вважають, що остеосинтез переломів 

шийки стегнової кістки в перші 24 години після травми супроводжується 

меншим числом незрощень і асептичних некрозів головки стегнової ї кістки 

[247, 248]. Але через організаційні причини і проблеми технічного характеру 

таких термінів вдається дотримуватися лише в одиничних випадках. 
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У разі відносної компенсації супутніх хронічних захворюваннях і якщо 

характер перелому був сприятливим для зрощення, пацієнтові до операції 

накладали скелетне витягнення. При цьому відновлюється вісь ШСК, 

покращується кровообіг у перетиснених судинах капсули. На контрольних 

рентгенограмах оцінювали якість репозиції. Якщо остання виявлялася 

незадовільною, то витягнення знімали і проводили підготовку до 

ендопротезування. У випадку суб- і декомпенсації соматичних захворювань 

скелетне витягнення не накладали.  

З перших днів після хірургічного лікування проводили активізацію 

пацієнтів. Під хвору кінцівку підкладали валик або шину Белера. На 2-3-й 

день хворого садили на ліжку з опущеними нижніми кінцівками, на 4-5-й 

день пацієнти освоювали ходьбу на милицях або за допомогою 

чотирьохопорної рами. 

Під керівництвом методиста або лікаря, пацієнт займався лікувальною 

фізкультурою, дихальною гімнастикою. Якщо вдавалося досягти компенсації 

стану, то після оцінювання місцевих чинників вирішували питання про вид 

хірургічного лікування. За відсутності позитивної динаміки виконували 

черезшкірний остеосинтез трьома гвинтами. 

Серед пацієнтів, яким виконали остеосинтез, витягнення кінцівки після 

госпіталізації було накладене 15 (51,7 %) особам, а 14 (48,3 %) скелетне 

витягнення не виконували, оскільки на первинному огляді виявлено 

загострення супутньої патології, ліжковий режим призвів би до остаточної 

декомпенсації.  

Операція остеосинтезу тривала (57,5 ± 17) хвилин (від 40 до 80), 

крововтрата при цьому становила 14 мл. Усім пацієнтам обов’язково 

призначали противотромбоемолічну терапію. Пацієнтам з хронічними 

захворюваннями у стадії субкомпенсації або декомпенсації продовжували 

відповідну терапію. 

На 2-3-й день проводили активізацію пацієнта на милицях. Дозволяли 

згинати-розгинати хвору кінцівку в колінному і кульшовому суглобах, 
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виконувати ізометричні вправи. До зняття швів пацієнти зазвичай були здатні 

до пересування на милицях без навантаження або з частковим навантаженням 

оперованої кінцівки. На 12-14-й день пацієнтів виписували на амбулаторне 

лікування. Наполягали, щоб і надалі пацієнт дотримувався режиму 

розвантаження впродовж 6 міс. після операції. 

Часто в пацієнтів виникало питання, чи видаляти, чи залишити гвинти 

після досягнення зрощення перелому? Ми видаляли фіксатори тільки в разі, 

коли пацієнт категорично наполягав на операції і до неї не було 

протипоказань. У деяких випадках гвинти мігрували латерально, тоді їх 

також видаляли фіксатори. 

Таким чином, більшість пацієнтів у цій групі мали несприятливі для 

зрощення місцеві умови. Приблизно в 56 % пацієнтів, яким був виконаний 

остеосинтез спонгіозними гвинтами, відмічено зміщення відламків 3-4 

ступеня за класифікацією Garden. У 39 % пацієнтів на рентгенограмах 

визначали ознаки вираженого остеопорозу (Singh 1-3). Загальний стан 

пацієнтів не дозволяв виконати таке травматичне втручання, як 

ендопротезування, водночас необхідно було якомога раніше активізувати 

пацієнтів для профілактики гіподинамічних ускладнень. Для зниження 

інтенсивності больового синдрому і відновлення опорної функції кінцівки 

потрібна фіксація відламків. Для цього спочатку застосовували остеосинтез 

трьома канульованими спонгіозними гвинтами за стандартною методикою, 

пізніше був впроваджений черезшкірний спосіб введення фіксаторів. Для 

нього використовували інструменти, які скорочують час роботи на 

«відкритій» рані і знижують травматичність операції. 

 

6.3  Однополюсне ендопротезування 

 

Під нашим наглядом знаходилося 34 пацієнти після однополюсного 

ендопротезування з приводу перелому шийки стегнової кістки. Середній вік 

хворих становив (75,6 ± 9) років (від 63 до 87). Усі переломи були 
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класифіковані як субкапітальні. Виражений остеопороз встановлено у 13 

(38,2 %) хворих (рис. 6.5). 

 

 
Рис. 6.5. Діаграма співвідношення пацієнтів, яким виконано ОЕКС, з 

різною стадією соматичних захворювань. 

 

У 21 (61,8 %) пацієнта прояви остеопорозу віднесені до 4-6 ступеня за 

Singh.  

Спосіб фіксації ендопротеза значною мірою залежав від якості кістки. 

Зокрема, у 9 (26,5 %) хворих з вираженими остеопоротичними проявами 

використали кістковий цемент. 

Хронічні супутні захворювання констатували всі пацієнти цієї групи. У 

19 (55,9 %) хворих виявилося по три і більше захворювання, у 7 (20,6 %) –

 два, у 8 (23,5 %) – по одному. У 14 (41,2 %) пацієнтів соматичні 

захворювання були в стадії компенсації, у 20 (58,9%) – субкомпенсації.  

За ступенем активності до травми переважали пацієнти з середнім 

рівнем (47,1 %) (табл. 6.10). 

Завдання передопераційного періоду у випадку однополюсного 

ендопротезування кульшового суглоба схожі з тими, які необхідно вирішити 

в разі тотальної заміні суглоба. Скелетне витягнення пацієнтам цієї групи не 

накладали.  

На 1-2-й день після операції пацієнтам дозволяли сидіти в ліжку з 

опущеними нижніми кінцівками, на 3-4-й – становитися за допомогою милиць. 

54,20 % 

45,80 % 

Стан 
субкомпенсації 
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Таблиця 6.10 

Розподіл хворих, яким виконано ОЕКС,  

за ступенем активності до травми 

Кількість хворих 

Ступень активності до травми 

високий 

(1-а група) 

середній 

(2-а група) 

низький 

(3-я група) 
всього 

Абс. 10 16 8 34 

% 29,4 47,1 23,5 100 

 

Лабораторне обстеження проводили за загальноприйнятою схемою 

передопераційної підготовки, доповнюючи його аналізом певних 

показників залежно від супутніх захворювань. Найчастіше для знеболення 

під час хірургічного втручання застосовували спинномозкову анестезію – у 

32 хворих (94,1 %), ендотрахіальний наркоз використаний у 2 (5,9 %). За 

годину до операції, під час її і в післяопераційному періоді проводили 

профілактику інфекційних ускладнень (вводили цефалоспорини або 

фторхиноліни). 

Хірургічне втручання у 27,0 % пацієнтів виконували через передньо-

бічний доступ, у 73,0 % – через задньозовнішній за Муром-Гібсоном-

Капланом. 

У 8 (23,5 %) випадках для фіксації ендопротеза застосовувався цемент, 

оскільки виявили остеопоротичні порушення. Після встановлення ніжки 

ендопротеза вправляли стегно, перевіряли рухи в суглобі. На етапах розробки 

кістковомозкового каналу, під час встановлення протеза і його вправляння 

можливе виникнення такого ускладнення, як перелом стегна, тому будь-які 

надмірні зусилля на цих етапах мають бути виключені. 

Операція в середньому тривала (80 ± 15) хвилин (від 60 до100). Середня 

крововтрата під час операції становила (372 ± 148,5) мл, по дренажах 

у післяопераційному періоді – (263 ± 151) мл. За необхідності переливали 

препарати крові. Потреба в трансфузії 300 мл і більше еритроцитарної маси під 
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час операції і в післяопераційному періоді виникла в 3 (9,38 %) випадках, 14 

пацієнтам (43,75 %) перелили до 300 мл. еритроцитарної маси, 15 (46,87 %) 

переливали тільки свіжозаморожену плазму і кристалоїди (рис. 6.6). 

 
Рис. 6.6. Діаграма виконаної гемотрансфузії під час однополюсного 

ендопротезування кульшового суглоба. 

 

На 2-й день після операції пацієнтові дозволяли сидіти в ліжку із 

опущеними нижніми кінцівками, він починав займатися лікувальною 

фізкультурою. Реабілітаційна програма була такою самою, як і після ТЕКС. 

Ми рекомендуємо дозоване навантаження на оперовану кінцівку в межах 20-

40 % від маси тіла впродовж 2,5 міс. після травми. Проте, зазвичай, пацієнти 

в такому віці не в змозі дотримуватися рекомендацій. 

Особливу увагу, як і в разі ТЕКС, звертали на укладання оперованої 

кінцівки, обмежуючи її приведення і внутрішню ротацію у випадку задньо-

зовнішнього доступі, зовнішню – в разі переднього доступу.  

Після активізації пацієнта виписували на амбулаторне лікування. 

Рентгенологічний контроль і повторний огляд призначали через 3, 6 та 

12  міс., потім один раз на рік. 

 

6.4  Тотальне ендопротезування кульшового суглоба 

 

Тотальне заміщення кульшового суглоба виконали в 43 пацієнтів. 

Середній вік в цій групі становив (70,7 ± 6,3) року. 

43,75 % 

9,38% 

46,87 % 

Менше 300 мл 

Більше 300 мл 

Не переливали 
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Усі переломи в групі класифіковані як субкапітальні. У 33 (77,7 %) 

пацієнтів, яким виконали ТЕКС, остеопороз за показниками Singh відповідав 

1-3 ступеню.  

Спосіб фіксації ендопротеза значною мірою залежав від якості 

кісткової тканини. Найчастіше використовували ендопротези з цементною 

(51,2 %) і гібридною (30,2 %) фіксацією, а безцементний спосіб фіксації 

застосовували у 18,6 % хворих (табл. 6.11). 

 

Таблиця 6.11 

Розподіл пацієнтів за використаними ендопротезами 

Фіксація та типи ендопротезів 
Кількість пацієнтів 

абc. % 

Цементна фіксація 22 51,2 

Zimmer “СРТ” 11 25,6 

Muller 7 16,3 

De Puy 4 9,3 

Гібридна фіксація 13 30,2 

Zimmer “СРТ”+ ’’Trilogy” 13 30,2 

Безцементна фіксація 8 18,6 

Zimmer “FM”, “ЕТ”+ ’’Trilogy” 5 11,6 

Zweymuller+ RM 3 7 

Всього 43 100 

 

Ступень повсякденної активності більшості пацієнтів до травми 

визначили як високий або середній – 55,8 та 30,2 %, відповідно (табл. 6.12). 

Багато хто з них, незважаючи на вік, продовжував працювати та займалися 

громадською діяльністю. 6 пацієнтів (14,0 %) були віднесені до підгрупи з 

низькою активністю (3-я група). 

У всіх пацієнтів, яким виконали тотальне ендопротезування, виявлені 

супутні захворювання, причому в 29 (67,4 %) випадках на одну людину 
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припадало три і більше нозологічні одиниці, у 9 (20,9 % ) – по дві, у 5 

(11,6 %) – по одній. 

 

Таблиця 6.12 

Розподіл хворих за ступенем активності до травми 

Кількість 

хворих 

Ступінь активності до травми 

Високий  Середній Низький  Всього 

Абс. 24 13 6 43 

% 55,8 30,2 14,0 100 

 

Проте в більшості пацієнтів (55,8 %) хронічна патологія була в стадії 

компенсації (рис. 6.7).  

 
Рис. 6.7. Діаграма співвідношення між пацієнтами, яким виконали 

ТЕКС, з різною стадією компенсації супутніх захворювань. 

 

Головними завданнями передопераційного періоду під час підготовки 

до тотального ендопротезування були: 

1. Профілактика гіпостатичних ускладнень; 

2. Профілактика тромбоемболій; 

3. Виявлення і корекція можливої гіповолеміїі електролітних 

порушень; 

4. Обстеження, виявлення і лікування супутньої патології. 

55,80 % 
44,20 % 

Компенсація 
захворюваності 

Субкомпенсація 
захворюваності 
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Параклінічне і лабораторне забезпечення проводили за 

загальноприйнятою схемою передопераційної підготовки, доповнюючи його 

залежно від супутніх захворювань. 

Операцію частіше виконували під спінальною анестезією у 37 (86,0 %) 

хворих, ендотрахіальний наркоз використали в 14,0 % пацієнтів. Кульшовий 

суглоба відкривали через передньобічний доступ за Мовшовичем (у 43 % 

пацієнтів) або через стандартний задньолатеральний (57 %). Операція в 

середньому тривала (97 ± 24) хвилин (від 70 до 190) 

Середня крововтрата під час операції становила (710 ± 330) мл, різниця 

в рівні гемоглобіну до і після операції дорівнювала (37,5 ± 10,3) г/л. Після 

операції хворих переводили в післяопераційний блок, де проводили 

інтенсивну терапію (вводили кристалоїди в достатньому об'ємі, 

реополіглюкін, антибіотики). За необхідності переливали препарати крові 

(плазму, еритроцитарну масу). При цьому трансфузію еритроцитарної маси в 

об'ємі до 300 мл проведена в 39,3 % пацієнтів, більше ніж 300 мл – у 41 %, не 

переливали – в 19,7 % (рис. 6.8). Виконували перев'язки, на 2-й або 3-й день 

видалялися дренажі. На 10-12-й день знімали шви. 

 

 
Рис. 6.8. Діаграма виконання гемотрансфузії під час тотального 

ендопротезування кульшового суглоба. 

 

Усім хворим обов’язково проводили профілактику тромбоемболічних 

ускладнень. На 2-й день після хірургічного втручання починали вводити 

39,30 % 

41,00 % 

19,70 % 

Менше 300 мл 

Більше 300 мл 

Не переливали 
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підшкірно гепарин по 2,5-5 тисячі ОД під контролем показників згортальної 

системи, або низькомолекулярні гепарини (фраксипарин або клексан). До 

зняття швів (10-12-й день після операції) пацієнта поступово переводили на 

антикоагулянти непрямої дії. Окрім медикаментозної терапії проводили 

профілактику тромбозу – еластичне бинтування нижніх кінцівок або 

спеціальний трикотаж. Особливу увагу в післяопераційному періоді 

приділяли правильному положенню кінцівки. 

На 2-3-й день після операції пацієнтові дозволяли сидіти в ліжку, 

починали заняття з інструктором лікувальною фізкультурою, починали рухи 

за допомогою милиць з дозованим навантаженням на оперовану кінцівку. З 

5-7-го дня пацієнтам дозволяли активні вправи. До кінця другого - початку 

третього тижня хворі впевнено пересувалися на милицях, засвоювали 

комплекси лікувальної фізкультури на період реабілітації, тобто були готові 

до виписки на амбулаторне лікування. Ми рекомендували дозоване 

навантаження на оперовану кінцівку в розмірі від 20 до 40 % від маси тіла ще 

протягом 10-12 тижнів після операції. Контрольний огляд проводили через 3, 

6 і 12 міс. після хірургічного втручання, далі – один раз в рік. Окрім огляду 

виконували рентгенографічне обстеження, знімки порівнювали в динаміці. 

Тотальне ендопротезування – досить велике за обсягом і 

травматичністю хірургічне втручання. Ми вважаємо, що для цього методу 

лікування потрібний ретельний відбір пацієнтів, виходячи передусім із 

загального стану. Таке втручання можна виконувати тільки після повноцінної 

передопераційної підготовки. 

У 55,8 % пацієнтів супутні хронічні захворювання знаходилися в стані 

компенсації. В інших пацієнтів соматичні захворювання досить легко 

вдалося перевести із стадії субкомпенсації в компенсовану форму. 

Враховуючи важливу роль збереження функціональної активності в 

пацієнтів з переломом шийки стегнової кістки на фоні остеопорозу, в 

основній групі у всіх досліджених групах пацієнтів призначали 

антиостеопоротичну терапію (ібандронат та препарати кальцію з 
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вітаміном D3), що діє не тільки на кісткову тканину, а й покращує загальний 

стан хворого. 

Таким чином, аналіз функціональних результатів пацієнтів основної та 

контрольної груп свідчить, що за рівних умовах призначення 

антиостеопоротичної терапії (в даному випадку препаратів Бонвіва та 

Кальцій-Д3 Нікомед Форте) в комплексі лікувальних заходів підвищує 

ефективність лікування. 

Результати лікування пацієнтів основної групи з переломами ШСК на 

фоні остеопорозу, як у разі ендопротезування, так і в разі остеосинтезу 

гвинтами, свідчать, що медикаментозна терапія збільшує кількість хороших 

результатів. З наших досліджень відомо, що хворим з такою патологією 

потрібно зберігати функціональну незалежність, тобто їм необхідно 

забезпечити ранню мобілізація після хірургічного втручання. 

Ми отримали патент на корисну модель № 95571 «Спосіб лікування 

переломів проксимального відділу стегнової кістки на фоні остеопорозу», 

зареєстрований в державному реєстрі 25.12.2014.  
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РОЗДІЛ 7 

ОЦІНЮВАННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З 

ПЕРЕЛОМОМ ШИЙКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ НА ОСНОВІ  

РОЗРОБЛЕНОГО АЛГОРИТМУ 

 

Проаналізовано результати лікування 130 пацієнтів (старших за 60 

років) з переломом шийки стегнової кістки.  

У процесі порівняння хірургічних методів лікування 

найтравматичнішим виявилося тотальне ендопротезування кульшового 

суглоба. Широкий доступ з відсіканням частини м’язів, ушкодження 

губчастої кістки на етапі підготовки ложа для імплантатів супроводжувалися 

значною крововтратою, незважаючи на ретельний гемостаз. У середньому за 

час операції кровотеча становила (704 ± 331) мл (від 300 до 1500), ще 

(520 ± 280) мл (від 0 до 800) втрачалося в післяопераційному періоді по 

дренажам.  

У випадку однополюсного ендопротезування крововтрата була 

достовірно меншою (Р < 0,05) й становила (372 ± 148,4) мл (від 200 до 800) за 

час операції і ще (263 ± 151) мл (від 100 до 500) – по дренажах в 

післяопераційному періоді.  

За умов остеосинтезу, виконаного за стандартною методикою, через 

розріз з оголенням вертлюгової ділянки крововтрата становила (87 ± 22,1) мл 

(від 50 до 130).  

Найменш травматичним виявився остеосинтез, виконуваний за 

малоінвазивною методикою – через насічки в м’яких тканинах. Крововтрата 

при цьому становила (52,5 ± 14) мл (від 20 до 70) (Р < 0,05).  

Різниця рівня гемоглобіну до хірургічного втручання і через 3-4 дні 

після нього в разі тотального ендопротезування становила (37,5 ± 10,3) г/л (від 

16 до 77), за умов ОЕКС була значно меншою (Р < 0,05) – (31,2 ± 11,2) г/л (від 

6 до 62). Після остеосинтезу за стандартною або черезшкірною методикою 

зміни в рівні гемоглобіну були незначними (табл. .1).  
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Таблиця 7.1 

Порівняльна оцінка травматичності хірургічних методів лікування переломів 

шийки стегнової кістки 

Вид лікування 

Крововтрата 

підчас операції, 

мл 

Крововтрата 

по дренажам, 

мл 

Час 

операції,  

хв 

Різниця рівня 

Hb до і після 

операції (г/л) 

Остеосинтез 

(черезшкірна 

методика) 

52,5 ± 14,0 - 57,5 ± 17 
зміни 

недостовірні 

Остеосинтез 

(стандартна 

методика) 

87,0 ± 22,1 - 55,3 ± 12 
зміни 

недостовірні 

ОЕКС 372,0 ± 148 263,0 ± 151 80,0 ± 15 31,2 ± 11,2 

ТЕКС 704,0 ± 331 452,0 ± 280 97,0 ± 24 37,5 ± 10,3 

 

Середня тривалість операції склала в разі проведення ТЕКС 

(97 ± 24) хв (від 70 до 190), за ОЕКС – (80 ± 15) хв (від 60 до 100). 

Тривалість виконання остеосинтезу за стандартною методикою була 

(55,3 ± 12) хв (від 40 до 75) та співпадала з тривалістю застосування 

черезшкірної методики – (57,5 ± 17) хв (від 40 до 80). При цьому значна 

частина часу витрачалась на проведення направляючих спиць. У разі 

остеосинтезу за стандартною методикою ця процедура відбувалася вже 

після розрізу м’яких тканин, а за умов черезшкірного – за неушкоджених 

шкірних покривів. Тим самим скорочувався час контакту операційної рани 

з довкіллям. 

Тривалість періоду від моменту розсічення м’яких тканинах до 

накладання швів у разі черезшкірного остеосинтезу становила (34,3 ± 12) хв. 

Необхідність переливання еритроцитарної маси під час або після 

виконання тотального ендопротезування виникла в 79,1 % у (34 з 43 

пацієнтів). У разі ОЕКС ці показники були меншими (Р < 0,05): 
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еритроцитарну масу перелили в 52,9 % (18 з 34 пацієнтів). Пацієнтам після 

остеосинтезу переливання препаратів крові не проводили. 

Таким чином, з огляду на стан компенсації супутньої патології і 

травматичності операції, тотальне ендопротезування рекомендовано хворим 

із супутньою патологією в стані компенсації, із великою обережністю можна 

застосовувати його в пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації. Однополюсне ендопротезування виправдане й у пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації. У пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії декомпенсації рекомендовано 

використовувати найменш травматичні методи остеосинтезу, а саме 

черезшкірний. 

У пацієнтів процес активізації був неоднаковим і залежав від методу 

лікування, ступеня компенсації загальносоматичної патології і рівня 

активності до травми (табл. 7.2). 

 

Таблиця 7.2 

Термін (дні) початку пересування пацієнтів після хірургічного лікування  

на милицях або за допомогою чотирьохопорної рами  

(залежно від компенсації соматичної патології та рівня активності) 

Метод 

лікування 

Стадія соматичної патології 
Рівень активності  

пацієнтів 

компенс

ація 

субком-

пенсація 

деком-

пенсація 
високий середній низький 

Остеосинтез 4,2 ± 0,6 4,7 ± 0,5 6,8 ± 0,8 4,3 ± 0,5 4,7 ± 0,8 5,7 ± 1,4 

ОЕСК 5,5 ± 0,6 6,6 ± 0,6 - 5,4 ± 0,75 6,4 ± 0,66 6,3 ± 0,67 

ТЕКС 5,0 ± 0,8 6,5 ± 0,97 - 5,3 ± 1,2 5,8 ± 0,9 6,7 ± 1,1 

 

У групі остеосинтезу пацієнти із соматичними захворюваннями в стадії 

компенсації і субкомпенсації розпочали ходити через (4,2 ± 0,6) і (4,7 ± 0,5) 

днів.  
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Після ендопротезування активізація на милицях в аналогічних хворих 

починалась пізніше: у пацієнтів із станом компенсації в групі ТЕКС через 

(5,0 ± 0,8) днів, в групі однополюсного ендопротезування – через (5,5 ± 0,6) 

днів; у хворих із стадією субкомпенсації соматичної патології після ТЕКС – 

через (6,5 ± 0,97) днів, після ОЕСК – через (6,6 ± 0,6) днів. 

Серед пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії декомпенсації 

в групі остеосинтезу не було таких, які не освоїли милиці або 

чотирьохопорну раму до терміну виписки. У середньому це відбувалося 

через (6,8 ± 0,8) днів після операції. 

У контрольній групі з 11 пацієнтів із соматичними захворюваннями в 

стадії декомпенсації до терміну виписки міг самостійно пересуватися за 

допомогою чотирьохопорної рами або на милицях 1 пацієнт (9,1 %), із 

сторонньою допомогою – 4 (36,4 %). Ще у 6 (54,5 %) пацієнтів активність 

була обмежена межами ліжка. Із 13 пацієнтів цієї групи із соматичними 

захворюваннями в стадії субкомпенсації 4 особи (30,8 %) пересувались 

самостійно за допомогою чотирьохопорної рами або милиць, 8 (61,5 %) – 

тільки із сторонньою допомогою, 1 (7,7 %) – не ходив взагалі.  

Таким чином, початок активізації хворих після операції залежав від 

травматичності втручання. Найшвидше пацієнти вставали на милиці після 

черезшкірного остеосинтезу. Проте більше значення мав ступінь компенсації 

супутньої патології і активність пацієнтів до травми. Найгіршою була 

активізація пацієнтів у контрольній групі. Тільки 6 (25 %) з них могли 

самостійно пересуватися з додатковою опорою. У 8 пацієнтів (33,3 %) 

активність була обмежена межами ліжка, і це було пов’язано не лише з 

важкістю загального стану, а й з вираженим больовим синдром у ділянці 

перелому. 

На початку ходьби на милицях ми рекомендували розвантаження 

травмованої кінцівки як після остеосинтезу, так і після ендопротезування 

(особливо безцементного). У групі ендопротезування пацієнтам дозволяли 

навантажувати оперовану кінцівку на 30-50 % від маси тіла. Після остеосинтезу 
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радили зовсім не наступати на оперовану кінцівку. Літнім пацієнтам із 

супутньою патологією, зниженою м’язовою силою та порушеною 

координацією важко було виконати ці рекомендації. Можливість хоч би 

частково приступати на кінцівку в групі ендопротезування істотно полегшувала 

активізацію і процес навчання ходьбі на милицях. Здатність до розвантаження 

оперованої кінцівки не залежала від обраного методу лікування. 

Чим вищим був рівень активності пацієнтів до травми і кращим їх 

загальний стан, тим успішніше вони дотримувалися рекомендації щодо 

обмежень під час ходьби (табл. 7.3). 

 

Таблиця 7.3  

Співвідношення пацієнтів, які не могли дотримуватись режиму 

розвантаження оперованої кінцівки залежно від рівня активності  

і ступеня компенсації соматичної патології 

Кількість хворих, 

які не можуть 

дотримуватися 

режиму 

розвантаження 

Стадія соматичних  

захворювань 

Рівень активності  

до травми 

ко
мп

ен
са

ці
я 

су
бк

ом
пе

нс
ац

ія
 

де
ко

мп
ен

са
ці

я 

ви
со

ки
й 

се
ре

дн
ій

 

ни
зь

ки
й 

Абс. 8 з 52 30 з 52 4 з 4 8 з 45 20 з 42 13 з 19 

% 14,5 57,7 100,0 17,2 47,6 68,4 

 

У групі пацієнтів з високим рівнем активності 17,8 % (8 із 45) не 

дотримувалися режиму розвантаження. У групах з середньою і низькою 

активністю таких хворих було більше – 47,6 % (20 із 42) і 68,4 % (13 із 19) 

відповідно (Р < 0,05). У 14,5 % випадків (8 із 52) пацієнти з компенсацією 

супутніх захворювань повністю наступали на ногу. Серед пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації і декомпенсації цей 
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показник був вищим і становив 57,7 % (30 із 52) і 100 % (4 пацієнти в групі 

остеосинтезу) (Р < 0,05).  

Віддалені результати і кількість місцевих ускладнень після 

ендопротезування не залежали від режиму розвантаження кінцівки. Для 

пацієнтів після остеосинтезу середній бал за шкалою Харріса був нижчий у 

тих, які не наступали повністю хвору ногу (67,4 %), – 22 бали, ніж у тих, що 

навантажували – (85,2 ± 7,9) балів (Р < 0,05). 

Таким чином, бачимо, що значна кількість хворих не могла 

дотримуватися режиму розвантаження оперованого суглоба. Якщо для 

ендопротезування це не мало великого значення, то на результатах 

остеосинтезу це позначилося негативно.  

Функціональне відновлення пацієнтів і повернення їх до звичного 

способу життя відбувалося по-різному залежно від методу лікування. У 

найближчі терміни після операції в групі остеосинтезу і в групах 

ендопротезування усі пацієнти відмічали зниження інтенсивності больового 

синдрому, що давало змогу максимальних рухів, тим самим уникаючи 

гіпостатичних ускладнень.  

Середній показник зниження больового синдрому за шкалою Харріса в 

усіх трьох групах, де застосовували хірургічні методи лікування, мав 

виражену тенденцію до зростання (табл. 7.4, рис. 7.1). 

Таблиця 7.4 

Зміна показників больового синдрому за шкалою Харріса  

протягом першого року спостереження (бали) 

Термін 
спостереження 

Показники оцінки больового синдрому  
за різних методів лікування  

остеосинтез ОЕСК ТЕКС Контрольна 
група 

2 тижні 21,7 ± 7,4 18,9 ± 6,9 19,5 ± 7,2 16,5 ± 5,9 
3 міс. 36,7 ± 8,5 40,7 ± 3,8 41,2 ± 5,2 23,7 ± 4,9 
6 міс. 39,9 ± 7,7 41,4 ± 4,3 41,6 ± 5,3 25,7 ± 5,7 
8 міс. 40,1 ± 6,0 41,8 ± 3,5 41,6 ± 5,5 27,0 ± 5,4 
12 міс. 40,6 ± 7,5 41,6 ± 2,8 42,3 ± 4,7 27,4 ± 7,6 
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Рис. 7.1. Діаграма зменшення показників больового синдрому за 

шкалою Харріса в перший рік спостереження. 

 

Найбільша швидкість зниження болю була в групах ендопротезування, 

найнижча – в контрольній. Навіть через рік больовий синдром у пацієнтів 

контрольної групи був більш вираженим, ніж через 1 міс. у основній групі 

прооперованих хворих. 

Необхідність додаткової опори після ендопротезування визначали, 

починаючи з третього місяця, після остеосинтезу – починаючи з шостого, 

коли дозволяли повне навантаження кінцівки (табл. 7.5, рис. 7.2). 

 

Таблиця 7.5 

Зміна показників оцінки ступеню кульгавості та необхідності додаткової 

опори під час руху за шкалою Харріса 

Термін 
спостереження, 

місяці 

Показники оцінки ступеню кульгавості і потреби  
в додатковій  опорі при різних методах лікування  

остеосинтез ОЕКС ТЕКС 
1 2 1 2 1 2 

3 - - 3,3 ± 2,8 2,4  ± 2,0 4,9 ± 2,8 4,1  ± 2,8 
6 3,24 ± 2,7 0,48 ± 1,5 6,2 ± 2,0 5,1 ± 1,7 7,3 ± 2,1 7,1 ± 2,9 
8 6,3 ± 2,7 4,1  ± 2,4 6,8 ± 1,9 6,2 ± 2,0 7,6 ± 2,3 7,6 ± 3,1 
12 8,2 ± 2,5 6,9 ± 3,2 7,6 ± 2,0 6,4 ± 2,1 8,6 ± 2,1 7,9 ± 2,9 

Примітка. 1 – середня оцінка кульгавості; 2 – середня оцінка 

необхідності додаткової опори. 
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Рис. 7.2. Діаграма динаміки середньої оцінки необхідності додаткової 

опори під час ходьби за шкалою Харріса протягом першого року 

спостереження. 

 

У групах ендопротезування можливість обходитися без додаткової 

опори підвищувалася в перші три місяці після дозволу повного 

навантаження. 

До кінця першого року групи ендопротезування і остеосинтезу не 

розрізнялися за цим показником: після ТЕКС і ОЕКС – (7,9 ± 2,9) і (6,4 ± 2,1) 

бали відповідно, в групі остеосинтезу – (6,9 ± 3,2) бали. Аналогічні дані в 

динаміці отримані під час оцінювання симптому кульгавості за схемою 

Харріса (табл. 7.5, рис. 7.3). 

 

 
Рис. 7.3. Діаграма динаміка середньої оцінки кульгавості під час ходьби 

за шкалою Харріса впродовж першого року спостереження.  
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У контрольній групі до трьох місяців після травми 34,8 % (8 з 23) 

пацієнтів вели лежачий спосіб життя. У цю групу віднесені частина 

пацієнтів, що ходили в стаціонарі із сторонньою допомогою, але після 

виписки через відсутність регулярних вправ проводили увесь час у ліжку. 

Ще в 9,4 % випадків пацієнти пересувалися по квартирі на колясці. 

Здатних до самостійної ходьби з чотирьохопорною рамою було 56,3 %. Без 

додаткової опори не пересувався жоден.  

За наступні 9 міс. істотної динаміки в здатності пересуватися і потребі 

в додатковій опорі в контрольній групі не виявлено. І до кінця року понад 

40 % пацієнтів вели ліжковий спосіб життя. 

Таким чином, рухова активність упродовж першого року після 

хірургічного втручання у пацієнтів основної групи збільшувалася із 

підвищенням навантаження на оперовану кінцівку, а в осіб контрольної 

групи – знизилась.  

Динаміка показників функціональної оцінки за 100-бальною шкалою 

Харріса в разі різних методів лікування представлена в табл. 7.6 і на рис. 7.4. 

 

Таблиця 7.6 

Показники функціонального результату в пацієнтів з різними методами 

лікування за 100-бальною шкалою Харріса впродовж першого року 

спостереження 

Термін 

спостереження 

Функціональний результат у разі різних методів 

лікування (бали) 

остеосинтез ОЕКС ТЕКС 
Контрольна 

група 

1 2 3 4 5 
Відразу після 

травми 
34,1 ± 7,1 31,7 ± 6,8 31,6 ± 7,1 28,0 ± 5,1 

3 міс. 47,6 ± 10 65,3 ± 8,0 67,7 ± 10,4 37,8+4,8 

6 міс. 59,8 ± 12 74,5 ± 7,0 77,6 ± 10,8 38,3 ± 3,6 
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Продовження табл. 7.6 

1 2 3 4 5 
8 міс. 71,8 ± 14,6 77,5 ± 8,9 79,4 ± 12,2 39,7 ± 5,1 

12 міс. 82,8 ± 18 80,7 ± 9,0 82,1 ± 10,9 40,7 ± 9,8 

Швидкість приросту 

за 3 міс., % 
41,9 106 114,2 34,9 

Швидкість приросту 

за 12 міс., % 
142,8 154,6 159,8 45 

 

 
Рис. 7.4. Діаграма динаміки функціонального результату за 100-

бальною шкалою Харріса впродовж першого року спостереження. 

 

Наведені результати свідчать, що до кінця першого року показники 

функціональної оцінки в основній групі після хірургічних методів лікування 

збільшувалася від 31,6-34,1 до 80,7-82,8 балів, тобто на 48,7-50,5 балів. 

Водночас у контрольній групі показник підвищився лише на 12,7 бала і 

становив 40,7 бала, тобто був більше, ніж у 2 рази меншим порівняно з 

показниками основної групи. Крім того, збільшення зазначеного показника в 

контрольній групі був обумовлений в основному зниженням больового 

синдрому (на 7,2 бали) в перші 3 міс. після травми. Середні показники 

функціональної оцінки за шкалою Харріса не дає змогу судити про динаміку 

показника залежно від тяжкості загального стану потерпілих. 
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Аналіз змін функціональної оцінки у хворих у стані компенсації 

соматичної патології виявив її деяке підвищення порівняно з середнім 

значенням в усіх прооперованих пацієнтів (табл. 7.7, рис. 7.5). 

 
Таблиця 7.7 

Зміна показників функціональної оцінки за 100-бальною шкалою Харріса 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів у стані компенсації 

соматичної патології. 

Термін  

спостереження 

Значення показника за шкалою Харріса  

за різних методів лікування 

Остеосинтез ОЕКС ТЕКС 

2 тижні 35,0 ± 7,2 30,5 ± 5,4 32,5 ± 7,1 

3 міс. 49,3 ± 9,6 67,4 ± 8,7 71,2+6,7 

6 міс. 60,6 ± 11,3 76,8 ± 6,4 81,2 ± 4,9 

8 міс. 75,1 ± 9,5 80,5 ± 8,5 84,1 ± 5,2 

12 міс. 86,2 ± 11,4 83,4 ± 8,7 85,8 ± 4,9 

Швидкість приросту за 3 міс., % 40,9 121 119,1 

Швидкість приросту за 12 міс., % 146,3 173 164 

 

 
Рис. 7.5. Діаграма динаміки оцінки за шкалою Харріса в групі пацієнтів 

із соматичними захворюваннями в стадії компенсації впродовж першого року 

спостереження. 
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При цьому до року показник в пацієнтів після остеосинтезу був навіть 

вищим, ніж після ендопротезування. Пояснюється це тим, що середній 

показник по групах варіював через наявність хворих з різним рівнем 

компенсації супутньої патології. Швидкість підвищення рівня 

функціонального відновлення у хворих, яких прооперували в стані 

компенсації, був аналогічним середнім показникам по групах.  

У випадку субкомпенсації загальносоматичної патології в пацієнтів 

процес функціонального відновлення був якісно схожим, але кількісно 

нижчим, ніж у хворих у стані компенсації патології. 

Через 2 міс. після відміни обмеження навантаження на ногу після 

остеосинтезу (тобто через 8 міс. після операції) функціональна оцінка у 

пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації була 

порівнянною з аналогічними величинами в пацієнтів після ендопротезування 

(74,0-75,6 бала). До року цей показник був вищий у групі остеосинтезу (85,4 

бала), після ендопротезування він становив 77,5-78,7 балів (табл. 7.8, рис. 7.6). 

 
Таблиця 7.8 

Зміна показників функціональної оцінки за 100-бальною шкалою Харріса 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів  

у стані субкомпенсації соматичної патології 

Термін 
спостереження 

Значення показника за шкалою Харріса  
за різних методів лікування 

Остеосинтез ОЕКС ТЕКС Контрольна група 
Два тижні 33,9 ± 7,7 32,5 ± 7,7 30,5 ± 7,0 28,6 ± 4,8 

3 міс. 50,2 ± 8,0 63,8 ± 7,2 63,2 ± 12,4 36,7 ± 4,5 
6 міс. 63,0 ± 11,0 72,9 ± 7,0 73,1 ± 14,2 38,3 ± 3,1 
8 міс. 75,2 ± 12,4 75,6 ± 7,5 74,0 ± 15,5 40,0 ± 5,0 

12 міс. 85,4 ± 16,0 78,7 ± 9,0 77,5 ± ,2 41,8 ± 11,4 
Швидкість приросту 

за 3 міс. (%) 
48,1 96,3 107,2 28,3 

Швидкість приросту 
за 12 міс. (%) 

151,9 142,2 154,1 46,2 
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Рис. 7.6. Діаграма динаміки оцінки за шкалою Харріса в пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації впродовж першого 

року спостереження. 

 

Найнижчою функціональна оцінка була в контрольній групі. Якщо до 

кінця року після травми в пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації після остеосинтезу значення функціональної оцінки досягло 

85,4 бала, то в контрольній – 41,8 бала. При цьому збільшення за рік 

становило відповідно 151,9 ± 46,2. Іншими словами, приріст відновлення 

функції в основній групі після остеосинтезу був в 3,3 рази більшим, ніж у 

контрольній. 

Таким чином, до кінця першого року рівень функціональних 

результатів пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії компенсації та 

субкомпенсації після остеосинтезу був дещо вищим, ніж після 

ендопротезування. У хворих контрольної групи із субкомпенсацією 

патологією функціональний результат був у 2 рази гіршим, ніж після 

остеосинтезу. У лікуванні пацієнтів, яких госпіталізували із соматичними 

захворюваннями в стадії декомпенсації, використали остеосинтез за 

малоінвазивною методикою. 

У перші 3 міс. зміна функціональної оцінки за 100-бальною шкалою 

Харріса у групах була порівнянною. Потім у контрольній групі пацієнтів 
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збільшення показника практично припинилося. У групі після остеосинтезу 

він навпаки продовжував підвищуватися вже до кінця шостого місяця був 

достовірно вищий. 

Збільшення середнього значення за Харрісом за рік у пацієнтів після 

остеосинтезу становило 16,4 бала, швидкість збільшення – 51,9 %. У 

контрольній групі динаміка була менш вираженою (збільшення дорівнювало 

12 балів), швидкість збільшення – 44 (табл. 7.9, рис. 7.7). 

 

Таблиця 7.9 

Зміна показників функціональної оцінки за 100-бальною шкалою Харріса 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів із соматичними 

захворюваннями в стадії декомпенсації 

Термін спостереження 

Значення показника за шкалою Харріса  

за різних методів лікування 

остеосинтез контрольна група 

2 тижні 31,6 ± 4,3 27,3 ± 5,4 

3 міс. 37,6 ± 5,4 38,9 ± 4,9 

1 2 3 

6 міс. 45,8 ± 12,2 38,3 ± 4,2 

8 міс. 49,2 ± 20,0 39,5 ± 5,5 

12 міс. 48,0 ± 2,7 39,3 ± 7,4 

Швидкість приросту за 12 міс. (%) 51,9 44 

 

Таким чином, завдяки черезшкірній методиці остеосинтезу впродовж 

першого року навіть у хворих з декомпенсацією соматичної патології вдалося 

добитися значно кращого функціонального результату, ніж у контрольній 

групі пацієнтів. 

Разом із підвищенням середньої оцінки функціонального результату за 

шкалою Харріса збільшувалася повсякденна активність пацієнтів (рис. 7.8). 

Відновлення активності до рівня, який був до травми, швидше відбувалося 
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після ендопротезування. Через 6 міс. після хірургічного втручання в групі 

ТЕКС повернулися до колишнього рівня 53,5 % (23 з 43 пацієнти), у групі 

однополюсного ендопротезування – 52,9 % (18 з 34 пацієнтів). 

 

 
Рис. 7.7. Діаграма динаміки функціональних результатів за шкалою 

Харріса в групі пацієнтів із декомпенсацією соматичних захворювань 

впродовж першого року спостереження. 

 

 
Рис. 7.8. Діаграма відновлення рівня активності в пацієнтів через 6 міс. 

після різних методів хірургічного лікування. 

 

Після остеосинтезу до цього терміну відновили свій рівень активності 

тільки 13,8 % (4 з 29) (Р < 0,05), що було обумовлено, головним чином, 

необхідністю піврічного розвантаження суглоба. Лише до кінця першого року 
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кількість пацієнтів, які повернулися до колишнього способу життя і рівня 

активності, була порівнянна між цими трьома групами (77,3 % – в групі ТЕКС, 

80,5 % – ОЕКС, 72,9 % – остеосинтезу). Серед пацієнтів контрольної групи 

через 6 міс. після травми повернулися до колишнього рівня активності 19,1 % (4 

з 21), що більше порівняно з показником у групі остеосинтезу (рис. 7.8). 

Проте ще через 2 міс. кількість хворих контрольної групи, які 

відновили активність до звичного рівня, становила 4 з 19 (21,1 %), а в групі 

остеосинтезу цей показник був рівний 55,2 % (16 з 29) (Р < 0,05). До кінця 

року цей показник в контрольній групі не змінився. Більш диференційований 

аналіз відновлення активності можливий за умов оцінювання не лише методу 

лікування, а й ступеня компенсації супутніх захворювань.  

У хворих з компенсованою і субкомпенсацією супутньої патології 

швидкість відновлення до колишньої активності була максимальною 

протягом першого півріччя після ендопротезування, а після остеосинтезу – 

протягом другого (табл. 7.10, рис. 7.9, 7.10).  

Таблиця 7.10 

Динаміка відновлення рівня повсякденної активності залежно від методу 

лікування в аналізованих групах хворих 

Термін 

спостере-

ження 

Група спостереження за стадією супутньої патології 

компенсація субкомпенсація декомпенсація 

Ост-з ОЕКС ТЕКС Ост-з ОЕКС ТЕКС Контр Ост-з Контр 

6 міс 
абс. 2 6 11 1 13 12 2 2 2 

% 15,4 46,2 45,8 7,7 57,9 63,2 15,4 40 14,3 

8 міс 
абс. 8 10 16 6 15 13 4 3 1 

% 61,5 76,9 66,7 46,2 78,9 68,4 30,8 60 8,3 

12 міс 
абс. 11 11 19 8 16 14 4 2 1 

% 84,6 84,6 79,2 61,5 84,2 73,9 30,8 66,7 8,3 

Примітка. ТЕКС – тотальне ендопротезування кульшового суглоба; 

ОЕКС – однополюсне ендопротезування; Ост-з – остеосинтез; Контр – 

контрольна. 
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Рис. 7.9. Діаграма динаміки відновлення рівня активності за різних 

методів лікування пацієнтів у стані компенсації соматичної патології. 

 

 
Рис. 7.10. Динаміка відновлення рівня активності після використання 

різних методів хірургічного лікування у пацієнтів із субкомпенсацією 

соматичних захворювань. 

 

Привертає увагу ступінь відновлення звичної активності в 

постраждалих контрольної групи із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації. Через рік таких хворих було 26,7 %, водночас після 

остеосинтезу в пацієнтів з тією ж важкістю супутньої патології цей показник 

був у 2,3 рази вищий. 
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Динаміку відновлення рівня активності, який був до травми, у хворих 

групи остеосинтезу та контролю у стані декомпенсації представлено на 

рис. 7.11. 

 

 
Рис. 7.11. Діаграма співвідношення пацієнтів груп контролю та 

остеосинтезу із соматичними захворюваннями в стадії декомпенсації, які 

відновили свій рівень активності на досліджені терміни після травми. 

 

Після остеосинтезу частка пацієнтів, які повернулися до колишньої 

активності, збільшувалася впродовж усього періоду спостереження, і до року 

після операції показник навіть дещо перевищив такий у хворих із 

субкомпенсацією соматичної патології. Це пов’язано з тим, що взагалі 

початковий рівень активності в пацієнтів із соматичними захворюваннями в 

стадії декомпенсації нижчий. 

Достовірну тенденцію до зниження середньої оцінки больового 

синдрому за Харрісом виявлено тільки в групі однополюсного 

ендопротезування. У цих пацієнтів під впливом навантаження відбувалося 

стирання хрящового покриву западини, крім того, з'являлися ознаки 

нестабільності ендопротеза. Під час рентгенологічного дослідження у таких 

хворих не завжди вдавалося виявити достовірні ознаки розхитування 

ендопротеза або чітку картину ерозії суглобової западини і зниження висоти 
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хряща. За 2 роки середня оцінка больового синдрому знизилася на 5,0 балів (з 

(39,7 ± 7,5) до (39,2 ± 4,0) балів), швидкість зниження становила 12 %, 

середня (за рівний проміжок часу) – 4,2 % (табл. 7.11, рис. 7.12). 

 
Таблиця 7.11 

Зміна показників оцінки інтенсивності больового синдрому  

за шкалою Харріса після першого року спостереження 

Термін спостереження 

Показники за шкалою Харріса за умов різних 

методів лікування, бали 

остеосинтез ОЕКС ТЕКС Контрольна група 

12 міс. 39,7 ± 7,5 41,6 ± 2,8 42,3 ± 4,7 27,4 ± 4,9 
24 міс. 40,6 ± 6,4 40,1 ± 6,2 41,4 ± 4,8 28,3 ± 5,2 
Абс. зниження, бали –0,6  –5,0  –1,3  0,4  
Швидкість зниження, % 1,5 12,0 3,1 1,5 
Середня швидкість 
зниження, % 

0,5 4,2 1,0 0,5 

 

 
Рис. 7.12. Динаміка середнього значення оцінки больового синдрому за 

Харрісом у разі різних методів лікування переломів шийки стегнової кістки 

(після вирівнювання рядів). 

 
Після тотального ендопротезування і остеосинтезу ця тенденція була 

недостовірною. Середня оцінка больового синдрому за шкалою Харріса через 

48 міс. після однополюсного ендопротезування була нижчою, ніж показник у 

групах остеосинтезу ((39,2 ± 4,0) балів) і ТЕКС ((41,0 ± 2,0) балів) (р < 0,05). 
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У хворих контрольної групи середня оцінка больового синдрому 

протягом усього періоду спостереження була нижчою, ніж в основній групі 

після хірургічного лікування (р < 0,05), а тенденція до зміни показника була 

недостовірною. 

Посилення кульгавості в термін спостереження від року до двох 

зафіксовано у всіх пацієнтів основної групи, де застосовували хірургічні 

методи лікування (табл. 7.12). Після ТЕКС зниження середньої оцінки 

становило 1,4 бала – від (8,6 ± 2,1) до (7,2 ± 1,7), швидкість зниження – 16,3 %. 

Меншою мірою показник знижувався в групі пацієнтів, яким виконали 

остеосинтез – за 2 роки на 0,8 бали, швидкість зниження становила 9,8 %. 

Разом зі зміною інтенсивності больового синдрому та кульгавості 

зростала потреба в додатковій опорі для ходьби, що проявлялося зниженням 

середньої оцінки за цим показником за шкалою Харріса (табл. 7.12).  

 
Таблиця 7.12 

Зміна показників ступеня кульгавості й потреби в додатковій опорі  

під час ходьби за шкалою Харріса 

Термін 
спостереження 

Показники ступеня кульгавості й потреби  
в додатковій опорі 

остеосинтез ОЕКС ТЕКС 
1 2 1 2 1 2 

12 міс. 8,2 ± 2,5 6,9 ± 3,2 7,4 ± 2,0 6,4 ± 2,1 8,6 ± 2,1 7,9 ± 2,9 
24 міс. 8,6 ± 3,0 7,4 ± 3,2 7,7 ± 2,1 5,2 ± 0,9 7,2 ± 1,7 6,5 ± 3,0 
Абс. зниження 
(бали) 

0,8 1,0 0,9 1,2 1,4 1,4 

Швидкість 
зниження, % 

9,8 14,5 12,2 18,8 16,3 17,7 

Середня швидкість 
зниження, % 

3,4 5,1 4,2 6,7 5,8 6,3 

Примітка. 1 – середня оцінка кульгавості; 2 – середня оцінка потреби в 

додатковій опорі. 
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У групі однополюсного ендопротезування середня оцінка потреби в 

додатковій опорі знизилася за 2 роки з (6,4 ± 2,1) до (5,2 ± 0,9) балів, 

швидкість зниження становила 18,8 %. У групі ТЕКС за цей же період 

показник знизився з (7,9 ± 2,9) до (6,5 ± 3,0) балів, швидкість зниження 

становила 17,7 %. Після ОЕКС середня оцінка здатності до ходьби без 

кульгавості за шкалою Харріса знизилася на 0,9 балів – з (7,4 ± 2,0) до  

(6,5 ± 2,4) балів), швидкість зниження становила 12,2 %, середня швидкість – 

4,2 %. 

У пацієнтів після остеосинтезу необхідність допоміжних засобів для 

ходьби зростала менше. За період спостереження середня оцінка за шкалою 

Харріса знизилася з (6,9 ± 3,2) до (5,9 ± 1,3) балів, швидкість зниження 

становила 14,5 %. 

До кінця першого року в контрольній групі пацієнтів, здатних до 

самостійної ходьбі із засобами опори, було 14 (57,9 %). 7 пацієнтів (36,8 %) 

вели лежачий спосіб життя. У двох термін спостереження був менше ніж два 

роки. До кінця другого року після травми частка хворих, здатних до 

самостійного ходьби з милицями або чотирьохопорною рамою збільшилася 

до 87,5 % (7 пацієнтів із 8). Це збільшення було відносним, за рахунок 

зменшенням числа лежачих хворих. До кінця третього року під наглядом 

залишалося 6 хворих з цієї групи. 5 з них могли ходити на милицях, а один 

хворий  вів лежачий спосіб життя (табл. 7.13). 

 

Таблиця 7.13 

Динаміка рухової активності в пацієнтів контрольної групи 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Здатність до ходьби 

Всього пересувалися 

на милицях 

неспроможні 

ходити 

абс. % абс. % абс. % 

12 міс. 14 59,3 10 40,7 24 100 

24 міс. 10 83,3 2 16,7 12 100 
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Найбільш виражене зниження середнього значення функціональної 

оцінки за 100-бальною шкалою Харріса спостерігали в групі однополюсного 

ендопротезування – від (80,7 ± 9,0) до (72,5 ± 13,8) балів. Абсолютне 

зниження за 2 роки становило 8,2 бала, швидкість зниження – 10,2 %, 

середня швидкість зниження – 3,5 % (табл. 7.14). 

 

Таблиця 7.14 

Зміна показників оцінки функціонального результату за 100-бальною 

шкалою Харріса після першого року спостереження 

Термін 

спостереження 

Показники за шкалою Харріса (бали) 

Остео-

синтез 
n ОЕКС n ТЕКС n Контр. n 

12 міс. 82,8 ± 18 29 80,7 ± 9,0 34 82,1 ± 10,9 43 40,7 ± 9,8 24 

24 міс. 82,7 ± 17 21 72,5 ± 13,8 28 74,8 ± 9,2 36 41,4 ± 6,6 10 

Абс. 

зниження, 

бали 

-1,6 -8,2 -7,3 +0,8 

Швидкість 

зниження, % 
1,9 10,2 8,9 2 

Середня 

швидкість 

зниження, % 

0,6 3,5 3,1 0,7 

 

Після ТЕКС показники динаміки були нижчими. Абсолютне зниження 

склало 7,3 бала, швидкість зниження – 8,9 %, середня швидкість зниження – 

3,1 % (функціональна оцінка знизилася від (82,1 ± 10,9) до (74,8 ± 9,2) балів).  

Про погіршення результатів з часом після ендопротезування 

повідомляли й інші дослідники [249-255]. 

У терміни спостереження від року до двох асептичне розхитування 

стегнового компонента спостерігали в 0,6-24 % випадків, після ОЕКС цей 
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процес починався раніше. Крім того, після використання цього методу 

лікування виявлено ще й погіршання стану хрящового покриву кульшової 

западини. 

У групі пацієнтів з використанням остеосинтезу зміни показників за 

шкалою Харріса були менш вираженими (табл. 7.15). 

 

Таблиця 7.15 

Показники оцінки за шкалою Харріса в різні терміни спостереження  

після остеосинтезу в пацієнтів з переломом типу Garden 1-2  

Garden 3-4 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники за шкалою Харріса, бали 

Garden 1-2 
кількість 

пацієнтів 
Garden 3-4 

кількість 

пацієнтів 

12 міс. 88,3 ± 16 14 82,7 ± 18 15 

24 міс. 87,2 ± 17 11 80,0 ± 17 12 

 

За 2 роки спостереження цей показник знизився з (82,8 ± 18) до  

(81,2 ± 10,0) балів. Абсолютне зниження склало 1,6 бала, швидкість 

зниження – 1,9 %, середня швидкість зниження – 0,6 %. Відомо, що за 

переломів типу Garden 1-2 кровопостачання проксимального уламка 

страждає менше, а такі ускладнення, як несправжній суглоб або асептичний 

некроз головки досить рідкісні. Про це свідчать і наші дослідження. 

Функціональні результати в цій групі погіршувалися з часом до 

мінімального ступеня – середня оцінка за Харрісом знизилася від (88,3 ± 16) 

до (86,5 ± 7,0) балів (на 1,8 бала), швидкість зниження в період з 12-го по 24-

й місяці становила 2,0 %, середня швидкість – 0,7 %. 

У хворих з переломами зі зміщенням зменшення показника 

функціональних результатів за шкалою Харріса становило 5,8 балів, 

швидкість зниження – 7,0 %, середня швидкість зниження – 2,4 % 

(рис. 7.13). 
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Рис. 7.13. Динаміка показника функціонального результату за шкалою 

Харріса за різних методів лікування переломів шийки стегнової кістки. 

 

У контрольній групі хворих середній показник оцінки функціональних 

результатів майже не змінювався. Наприкінці першого року спостереження 

показник функціональної оцінки дорівнював (40,7 ± 9,8) балів, через 24 міс. 

після травми – (41,5 ± 8) балів. 

У пацієнтів групах ендопротезування із соматичними захворюваннями 

в стадії компенсації виявлена тенденція до зниження показників 

функціональної оцінки за шкалою Харріса (табл. 7.16). Більшою мірою вона 

проявилася після однополюсного ендопротезування.  

За період з 12 до 24 міс. спостереження показник оцінки 

функціональної оцінки в цій групі знизилася на 9,6 бала, швидкість зниження 

становила 11,5 %, середня швидкість зниження – 4,0 %. Ці показники в 

пацієнтів після тотального ендопротезування були нижчими і становили: 

абсолютне зниження – 8,1 бала, швидкість зниження – 9,4 %, середня 

швидкість зниження (зниження показника за одиницю часу) – 3,3 %. 

У пацієнтів групи остеосинтезу із компенсацією соматичних 

захворювань швидкість зниження показників функціональної оцінки була 

майже у 2 рази нижчою, ніж після ендопротезування: абсолютне зниження 

становило 4,2 бала, швидкість зниження – 4,9 %, середня швидкість 

зниження – 1,7 % (рис. 7.14). 
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Таблиця 7.16 

Зміна показників оцінки функціональних результатів за шкалою Харріса 

серед пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії компенсації  

на момент госпіталізації 

Термін  

спостереження 

Показники за шкалою Харріса, бали 

остеосинтез n ОЕКС n ТЕКС n 

12 міс. 86,2 ± 11 11 83,4 ± 8,7 13 85,8 ± 4,9 26 

24 міс. 82,0 ± 8 10 73,8 ± 10,3 11 77,7 ± 1 18 

Абс. зниження, бали 4,2 9,6 8,1 

Швидкість зниження, % 4,9 11,5 9,4 

Середня швидкість 

зниження, % 
1,7 4,0 3,3 

Примітка. n – кількість хворих. 

 

 
Рис. 7.14. Діаграма зміни показників функціональної оцінки за шкалою 

Харріса в пацієнтів із соматичною патологією в стадії компенсації (після 

вирівнювання рядів). 

 

У пацієнтів із соматичною патологією в стадії субкомпенсації середній 

показник за шкалою Харріса після хірургічних методів лікування 

знижувалася повільніше, ніж у хворих із соматичною патологією в стадії 

компенсації. Виражена тенденція до зниження оцінки функціональних 
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результатів була тільки в групі однополюсного ендопротезування. 

Абсолютне зниження склало 7,2 балів, швидкість зниження – 10,4 %, середня 

швидкість зниження – 2,7 % (табл. 7.17). 

 

Таблиця 7.17 

Зміна показників функціональної оцінки за шкалою Харріса в пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації на час госпіталізації 

Термін 

спостереження 

Показник за шкалою Харріса, бали 

остеосинтез n ОЕКС n ТЕКС n Контр. n 

12 міс. 85,4 ± 16 13 78,7 ± 9,0 21 77,5 ± 14,2 17 41,8 ± 11,4 15 

24 міс. 82,3 ± 18 9 71,5 ± 13,2 15 67,6 ± 12,1 12 41,6 ± 7,7 9 

Абс. зниження, 

бали 
3,1 балів 7,2 балів 9,9 0,2 балів 

Швидкість 

зниження, % 
3,6 10,4* 2,8 0,5 

Середня 

швидкість 

зниження, % 

1,1 2,7 1,1 0,2 

Примітка. n – кількість хворих; контр. – контрольна група. 

 

Після остеосинтезу в пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації показники динаміки були у 2 рази нижчими, ніж у групі 

однополюсного ендопротезування: абсолютне зниження за 2 роки становило 

3,1 бала, швидкість зниження – 3,6 %, середня швидкість зниження – 1,1 %. 

Для більшості пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації після ТЕКС термін спостереження становив два роки. За цей 

період тенденція до зниження показників оцінювання функціональних 

результатів за шкалою Харріса була статистично недостовірною. Середній 

показник функціонального стану в пацієнтів із соматичними захворюваннями 

в стадії субкомпенсації в контрольній групі за розглянутий період (від 12 до 
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24 міс.) залишався приблизно на одному рівні. У 12 міс. він становив 

(41,8 ± 7,7) балів, ще через рік – (41,6 ± 13,7) балів (рис. 7.15). 

 

 
Рис. 7.15. Діаграма зміни показників функціональної оцінки за шкалою 

Харріса в пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії субкомпенсації 

(після вирівнювання рядів). 

 

Тенденція до зміні була нестійкою і статистично недостовірною. 

Значна частина пацієнтів контрольної групи із соматичними захворюваннями 

в стадії декомпенсації – 81,8 % (9 з 11 пацієнтів), вибула з дослідження 

протягом перших двох років після травми (через високий рівень смертності), 

тому простежити в них динаміку показників функціональної оцінки та рівня 

активності в розглянуті терміни не вдалося. Термін спостереження за двома з 

чотирьох пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії декомпенсації з 

групи остеосинтезу склав всього рік, оцінити зміни функціональних 

результатів за цей період не вдалося. 

Клінічний приклад 1 

Хвора Ж., 73 роки, історія хвороби № 19770, травму отримала 

01.12.2014 внаслідок падіння на вулиці. До травми вела помірно активний 

спосіб життя. Поступила в ЗОКЛ ім. А.Новака з діагнозом: субкапітальний 

перелом шийки лівої стегнової кістки зі зміщенням (Garden 3, Pauwels 3) 

(рис. 7.16, а). Було виявлено виражений остеопороз (Singh 3). Супутні 
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захворювання: ІХС, стенокардія напруження 2, Гіпертонічна хвороба ІІ ст. 

Враховуючи, що в пацієнтки соматичні захворювання були в стадії 

компенсації, після передопераційної підготовки 04.12.2014 їй виконано 

тотальне ендопротезування лівого кульшового суглоба через задньобоковий 

доступ. Використано протез фірми «Zimmer» цементної фіксації (рис. 7.16, б). 

 

  
а б 

Рис. 7.16. Фотовідбитки рентгенограм хворої Ж. (іст. хвороби № 19770) 

на час госпіталізації (а), відразу після операції (б).  

 

Через 3 міс. після операції оцінка за шкалою Харріса дорівнювала 72 

бали. Через 6 міс. після операції больовий синдром був відсутній, кульгавість 

виявилася слабкою. Пацієнтка пересувалася без додаткової опори. 

Повернулася до способу життя, який був до травми. Оцінка за шкалою 

Харріса становила 90 балів («відмінно»). 

Клінічний приклад 2 

Хворий Н., 84 роки, історія хвороби № 12646, травму отримав 

04.08.2014. Поступив в ЗОКЛ ім. А. Новака, де встановлено діагноз: 

субкапітальний перелом шийки правої стегнової кістки зі зміщенням 

відламків (Garden 3). 
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Супутні захворювання були в стані компенсації: ІХС, 

атеросклеротичний кардіосклероз, атрофічний гастрит. Після 

передопераційної підготовки 07.08.2014 пацієнту виконано хірургічне 

втручання – тотальне ендопротезування правого кульшового суглоба 

протезом Zimmer цементної фіксації (рис. 7.17). Загоєння рани пройшло без 

особливостей. Виписаний на амбулаторне лікування після зняття швів. 

 

 
а     б 

Рис. 7.17. Фотовідбитки рентгенограм хворого Н. (іст. хвороби 

№ 12646) до (а) та після (б) операції. 

 

Через 2 роки після операції пацієнт поскаржився на больовий синдром, 

біль локалізувався в паховій ділянці і по передньовнутрішній поверхні стегна 

та посилювався під час ходьби. Хворий регулярно вживав ненаркотичні 

анальгетики. Ходив з тростиною, помірна кульгавість.  

На рентгенограмах відмічено остеоліз на межі «кістка – цемент» у 

зонах 2 і 6 за Gruen навколо ніжки ендопротеза і в зонах 1 і 3 за DeLee & 

Chamley навколо кульшового компоненту (рис. 7.18). Тобто в пацієнта 

виявили початкові ознаки розхитування компонентів ендопротеза, але 

результат лікування задовільний за шкалою Харріса – 70 балів. 
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Рис. 7.18. Фотовідбитки рентгенограм хворого Н. (іст. хвороби 

№ 12646) через 1,5 року після операції (стрілками вказані ділянки остеолізу 

Pauwels 2). 

 
Клінічний приклад 3 

Хвора К., 75 років, історія хвороби № 10320, травму отримала на 

вулиці 20.06.2014 у результаті падіння на ліве стегно. До травми мала 

середній рівень повсякденної активності. Поступила з діагнозом: 

субкапітальний перелом шийки лівої стегнової кістки зі зміщенням відламків 

(Garden 4). По куту нахилу лінії перелом типу Pauwels 3, наявний виражений 

остеопороз (Singh 3) (рис. 7.19, а). 

 

  
а б 

Рис. 7.19. Фотовідбитки рентгенограм хворої К. (іст. хвороби № 10320) 

на час госпіталізації (в), відразу після операції (б). 
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Супутні захворювання: ІХС, стенокардія напруження ІІ типу, 

атеросклеротичний кардіосклероз, гіпертонічна хвороба ІІ ст., склероз судин 

головного мозку, вертебробазилярна недостатність. Після госпіталізації 

проведена корекція серцевої недостатності. 24.06.2014 виконано хірургічне 

втручання – однополюсне ендопротезування з використанням ендопротеза 

фірми «Zimmer» цементної фіксації через задньобічний доступ. 28.06.2014 

пацієнтка почала пересуватися за допомогою милиць. Рана загоїлась 

первинним натягом. Виписана на амбулаторне лікування після зняття швів 

(рис. 7.19). 

Через 12 міс. після реабілітації пацієнтка повернулася до колишнього 

способу життя. Через 2 роки після операції ходить, помірно кульгаючи на 

ліву кінцівку. З’явився помірний больовий синдром і вкорочення оперованої 

кінцівки на 1,5 см. Останні 2 роки змушена регулярно вживати анальгетики. 

Під час ходьбі користується тростиною. Результат за шкалою Харріса 

становив 75 балів («задовільно»).  

Клінічний приклад 4 

Хвора Б., 76 років, історія хвороби № 8185, травму отримала у 

результаті падіння на вулиці 16.05.2014. Діагноз на час госпіталізації: 

субкапітальний перелом шийки правої стегнової кістки зі 

зміщенням  (Garden3, Pauwels 3), виражений остеопороз (Singh 3) 

(рис. 7.20, а). Супутні захворювання: ІХС, стенокардія напруження 2, 

атеросклеротичний кардіосклероз ІІа, цукровий діабет ІІ типу в стадії 

субкомпенсації, інсулінонезалежний. До травми рівень повсякденної 

активності був середній. Враховуючи характер перелому, ступінь 

остеопорозу, відносну компенсацію хронічних захворювань, 20.05.2014 

виконано хірургічне втручання – однополюсне ендопротезування правого 

кульшового суглоба протезом «Мура-ЦІТО» (рис. 7.20, б).  

На другий день після операції пацієнтка почала займатися з 

методистом ЛФК. Рана загоїлась первинним натягом. Виписана на 

амбулаторне лікування 27.05.2014.  
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Рис. 7.20. Фотовідбитки рентгенограм хворої Б. (іст. хвороби № 8185) 

на час госпіталізації (а), відразу після операції (б). 

 

Віддалені результати оцінені через 1,5 роки після операції. Пацієнта 

скаржилася на помірний больовий синдром у правій паховій ділянці, який 

посилювався за умов фізичного навантаження. Пацієнтка практично не 

виходить з дому через значні труднощі під пересування сходами. Під час 

руху по квартирі користується тростиною. Рівень повсякденної 

активності низький. Результат за шкалою Харріса становив 67 балів 

(«незадовільно»). 

Клінічний приклад 5 

Хвора М, 68 років, історія хвороби № 7203, травму отримала 29.04.2014 

у результаті падіння на вулиці на лівий бік. До травми вела активний спосіб 

життя. Доставлена в ЗОКЛ ім. А.Новака з діагнозом: субкапітальний перелом 

шийки лівої стегнової кістки зі зміщенням (Garden 3) (рис. 7.21, а, б). Із 

супутніх захворювань назвала ІХС, хронічний пієлонефрит в стадії ремісії. 

У лікувальному закладі проведено анестезію місця перелому, 

накладено скелетне витягнення за горбистисть великогомілкової кістки. 

03.05.2014 проведено остеосинтез шийки стегна трьома канульованими 

спонгіозними гвинтами (рис. 7.21, в, г).  
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Рис. 7.21. Фотовідбитки рентгенограм хворої М. (іст. хвороби № 7203) 

під час госпіталізації (а), на скелетному витягненні (б), через 6 міс. після 

остеосинтезу (в, г) і через 1 рік після травми (д). 

 

На 2-й день пацієнтку посадили в ліжку з опущеними нижніми 

кінцівками, на З-й день розпочата активізація без опори на хвору кінцівку.  

Після констатації зрощення перелому через 6 міс. після хірургічного 

втручання дозволено повне навантаження на оперовану кінцівку. Хвора 

повернулася до рівня активності, який у неї був до травми. 

Клінічний приклад 6 

Хвора П., 64 роки, історія хвороби № 3188, травму отримала 19.02.2014 

у результаті падіння. До травми вела активний спосіб життя. Доставлена в 

ЗОКЛ ім. А. Новака з діагнозом: субкапітальний перелом шийки лівої 
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стегнової кістки зі зміщенням (Garden 3). По куту нахилу лінії перелом типу 

Pauwels 3 (рис. 7.22, а).  

Із супутніх захворювань відзначала: ІХС, стенокардію напруження 2, 

артеріальну гіпертензію ІІ ст., варикозне розширення вен нижніх кінцівок. 

Артеріальна гіпертензія погано контролювалася. Пацієнтка віднесена до 

групи з супутніми захворюваннями в стадії субкомпенсації. Під час 

надходження проведена анестезія місця перелому, накладено скелетне 

витягнення за гористість великогомілкової кістки. 22.02.2014 виконаний 

остеосинтез шийки стегнової кістки трьома канюльованими спонгіозним 

гвинтами черезшкірним методом (рис. 7.22, б, в).  
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Рис. 7.22. Фотовідбитки рентгенограм хворої П. (іст. хвороби № 3188) 

під час госпіталізації (а),  відразу після операції (б, в). 

 

На 2-й день пацієнтку посадили в ліжку з опущеними нижніми 

кінцівками. На 3-й день розпочато активізацію без опори на оперовану 

кінцівку. Загоєння ран було первинним натягом. 

Після констатації зрощення перелому через 6 міс. після хірургічного 

втручання дозволено повне навантаження на кінцівку (рис. 7.23, а). Пацієнтка 

категорично наполягала на видаленні фіксаторів.  
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Рис. 7.23. Фотовідбитки рентгенограм хворої П. через 6 міс. після 

остеосинтезу (а), через 6 міс. після видалення гвинтів (1,5 року після травми) 

(б). 

 

Через 2 роки після остеосинтезу гвинти видалили (рис. 7.23, б), 

пацієнтка вільно пересувається, використовує тростину під час ходьби на 

значні відстані. Больовий синдром відсутній. Результат за шкалою Харріса 90 

балів («відмінно»). 

Хвора повернулася до рівня активності, який був до травми, працює на 

колишньому місці. 
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ ПОМИЛОК ТА УСКЛАДНЕНЬ 

 

8.1  Помилки хірургічного лікування хворих з остеопоротичними 

переломами шийки стегнової кістки  

 

Помилки хірургічного лікування хворих розділяються на декілька груп: 

концептуальні, технічні, тактичні та соціальні. 

Концептуальні помилки обумовлені відсутністю ясного бачення цілей і 

завдань, які стоять перед лікарем у конкретному випадку. Якщо хірургічне 

втручання виконують заради тільки самого втручання без урахування 

соціального статусу, типу перелому, віку пацієнта, його ступеня активності 

тощо, таке втручання приречене на невдачу.  

До тактичних помилок належать: пізнє хірургічне втручання або 

необґрунтована відмова від операції. Причини технічні, на нашу думку, 

пов’язані з недотриманням техніки операції, невдало підібрана металева 

конструкція, неадекватне обладнання для її встановлення. 

У результаті метааналізу, проведеного М.В. Bhandari і співавт. [256] на 

основі даних літератури (1 162 хірургічних втручання з використанням 

остеосинтезу та ендопротезування), виявлено підвищену смертність пацієнтів 

протягом року. За показниками больового синдрому і рівнем 

функціонального відновлення різниці між ендопротезуванням і успішним 

остеосинтезом за допомогою сучасних конструкцій не встановлено. 

Підводячи підсумки лікування хворих, нами виділені основні помилки: 

- обумовлені діагностичними погрішностями (недооцінка перелому, 

ступеня порушення кровообігу головки стегнової кістки, а також ступеня 

вираженості остеопорозу); 

- технічні (неточна репозиція відламків, неправильно підібраний 

фіксатор, несвоєчасно виконаний остеосинтез або ендопротезування, а також 

не зовсім адекватні протипоказання до хірургічного лікування і несвоєчасний 

реабілітаційний період). 
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8.2  Аналіз ускладнень та смертність 

 

Недостатня активізація, низький рівень активності та супутня 

соматична патологія призводили до безпорадності хворих у рішенні 

елементарних побутових проблем – фактори, які пов’язані з високою 

смертністю пацієнтів. Це було покладено в основу розподілу пацієнтів на 

групи. 

Серед хворих, яким виконано хірургічне втручання, показники 

смертності не залежали від методу лікування. Серед хворих, у яких на час 

травми супутні захворювання були в стадії компенсації та субкомпенсації, за 

період спостереження смертельних випадків не зафіксовано. 

У групі пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації частота ускладнень в основній групі після хірургічних 

методів лікування була порівнянною (22,8-27,8 %), а в контрольній групі 

пацієнтів цей показник був більшим в 2 рази (частка ускладнень з боку 

внутрішніх органів становила 68,3 %, утому числі гіпостатичних – 35,2 %)  

(Р < 0,5). 

У 67,1 % пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

декомпенсації під час надходження до стаціонару в процесі хірургічного 

лікування з використанням остеосинтезу виникли загострення супутніх 

захворювань, а в 56,3 % пацієнтів розвилися гіпостатичні ускладнення.  

Таким чином, частота загальносоматичних ускладнень не залежала від 

методу хірургічного лікування, а в контрольній групі була в 3-4,7 раза вищою 

порівняно з пацієнтами основної групи. 

У початковому періоді в пацієнтів із соматичними захворюваннями в 

стадії компенсації ускладнення з боку внутрішніх органів траплялися рідко, у 

стадії субкомпенсації – менше, ніж у пацієнтів з ознаками декомпенсації 

супутніх захворювань. Тому в пацієнтів із соматичними захворюваннями в 

стадії компенсації на момент травми кількість ускладнень після остеосинтезу 

та ендопротезування була майже однаковою. У пацієнтів із соматичними 
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захворюваннями в стадії субкомпенсації спостерігали аналогічну картину. В 

основній групі хворих з декомпенсацією соматичної патології, в яких 

використано остеосинтез для лікування переломів шийки стегнової кістки, 

частота ускладнень була на третину меншою, ніж у контрольній групі. 

Розглянемо місцеві інфекційні та неінфекційні ускладнення після 

хірургічного лікування пацієнтів з переломами шийки стегнової кістки на 

фоні остеопорозу.  

Інфекційні ускладнення в процесі загоєння ран у всіх групах 

траплялися рідко. За умов використання малоінвазивної технології введення 

канульованих гвинтів ускладнення під час загоєння післяопераційної рани 

майже не встановлені. У разі виконання стандартного доступу у 8,9 % 

пацієнтів (3 особи) на 4-5-й день з’являлися сукровичні виділення із 

післяопераційної рани. У зв’язку з цим було застосовано антибактеріальну 

терапію, процес вдалося купіювати. Через 2 тижні після хірургічного 

лікування пацієнтам призначали антиостеопоротичну терапію з 

використанням ібандронату та препарату кальцію в поєднанні з вітаміном D3 

(1000 мг Са + 800 МО вітаміну D3). 

В умовах однополюсного протезуванні поверхневе нагноєння 

розвилося в трьох пацієнтів (8,8 %), а в одного (2,9 %) зафіксовано нагноєння 

в ділянці ніжки ендопротеза.  

У випадку тотального ендопротезування поверхневих нагноєнь 

практично не відмічали, але у 4 хворих (9,3 %) виявлена глибока гематома.  

Використання остеосинтезу призвело до місцевих ускладнень, які не 

були пов’язані з перебігом процесу загоєння операційної рани. Були 

зафіксовані такі ускладнення: дистальна міграція гвинтів, вторинне зміщення 

проксимального фрагменту кістки, уповільнена консолідація відламків, а 

також асептичний некроз головки стегнової кістки. 

Дані про неінфекційні ускладнення наведено в табл. 8.1. 

Дистальну міграцію гвинтів виявлено в 10 хворих (65,85 %). Міграція 

становила від 2 до 19 мм, частіше її спостерігали у випадку переломів зі 
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зміщенням відламків – у 6 хворих (60 %), а в разі переломів без зміщення 

міграція виявлена у 4 осіб (40 %), в яких вона не впливала на результати 

лікування. 

 

Таблиця 8.1 

Місцеві неінфекційні ускладнення хірургічних методів лікування переломів 

шийки стегнової кістки у хворих на остеопороз 

Ускладнення 

Методи лікування 
остеосинтез ОЕКС ТЕКС 

Кількість пацієнтів 
абс. % абс. % абс. % 

Перелом стегнової кістки - - 2  1  
Несправжній суглоб 7 24,1 - - - - 
Міграція гвинтів 10 65,8 - - - - 
Міграція компонента 
ендопротеза 

- - - - 1  

Уповільнена консолідація 1 2 - - - - 
Вторинне зміщення 
відламків 

3  - - - - 

Вивих ендопротеза - - - - 5  
Асептичний некроз 
головки стегнової кістки 

2  - - - - 

 

Встановлено порушення консолідації відламків у 10 хворих (65,8 %). 

На контрольному огляді у 6 пацієнтів клінічно зберігався помірний больовий 

синдром і тому активні і пасивні рухи були обмежені. На рентгенограмах у 4 

хворих (40 %) виявлено щілину в ділянці перелому, в подальшому розвився 

несправжній суглоб. Якщо зрощення не реєстрували в період від 11 до 

24 міс., результат був оцінений за шкалою Харріса як незадовільний. 

Чотирьом із шести пацієнтам в подальшому було виконано 

ендопротезування, два відмовилося від повторної операції. 
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У 24,1 % хворих (7 із 29) розвиток несправжнього суглоба 

супроводжувався втратою репозиції, внутрішнім зміщенням проксимального 

відламка. Міграція нижнього гвинта до дуги Адамса склала в середньому 

(3,8 ± 1) мм, тому наполягаємо на необхідності під час введення нижнього 

гвинта дотримуватися принципу трьох точок опори і проводити гвинт 

максимально близько до коркового шару. Ще у 2 % випадків у пацієнтів 

спочатку відмічали ознаки уповільненої консолідації – через 8 міс. після 

хірургічного втручання консолідації не виявлено.  

У разі ендопротезування у 16,5 % (7 хворих) ускладнення не були 

пов’язані з раною. Найчастіше визначали вивих ендопротеза: у 5 хворих 

внаслідок порушення режиму, у 2 – у результаті повторної травми (після 

падіння, коли хворий самостійно підіймався без допомоги медичного 

персоналу). Вправлення 4 пацієнтам було виконано під внутрішньовенним 

знеболенням, під контролем ЕОП. У 2 випадках проведено відкрите 

вправлення ендопротеза. В одного хворого в післяопераційному періоді 

зафіксовано міграцію ендопротеза. На нашу думку, імовірною причиною 

цього ускладнення було некоректне встановлення западини (тобто не було 

досягнуто заклинення чашки ендопротеза в кістковому ложі). 

Клінічний приклад 1 

Хвора X., 64 роки, історія хвороби № 9405, травму отримала 14.06.2013 

внаслідок падіння вдома на правий бік. Госпіталізована з діагнозом: 

субкапітальний перелом шейки правої стегнової кістки зі зміщенням (Garden 

3, Pauwels 3) (рис. 8.1, а). Виявлено помірний  остеопороз (Singh 4). 

19.06.13 через задньобічний доступ виконано хірургічне втручання – 

тотальне ендопротезування правого кульшового суглоба з використанням 

імплантата фірми «Zimmer» з безцементною фіксацією (рис. 8.1, б). Під час 

операції розкололася проксимальна частина стегнової кістки, у зв’язку з чим 

накладено серкляж. У післяопераційному періоді довелося обмежити 

навантаження на оперовану кінцівку, що збільшило термін реабілітації. Рана 

загоїлась первинним натягом. 
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Рис. 8.1. Фотовідбитки рентгенограм хворої X. (іст. хвороби № 9405) 

під час госпіталізації (а), через тиждень після операції (б). 

 

Через 3 міс. пацієнтці дозволено дозоване навантаження на оперовану 

кінцівку. Через 22 міс. постраждала під час ходьби на далекі відстані 

використовувала палицю. Кульгавість та біль були практично відсутніми. 

Пацієнтка повернулася до попереднього рівня активності.  

Клінічний приклад 2 

Хвора О., 66 років, історія хвороби №19498, травму отримала 

03.12.2012 вдома в результаті падіння на правий бік. Госпіталізована з 

діагнозом: субкапітальний перелом шейки правої стегнової кістки зі 

зміщенням (Garden 3, Pauwels 3) (рис. 8.2, а). Виявлено остеопороз 

(Singh 4). 

08.12.2012 виконано через задньобічний доступ тотальне 

ендопротезування правого кульшового суглоба з використанням імплантат 

фірми «Zimmer» з безцементною фіксацією (рис. 8.2, Б). Через 3 міс. 

зафіксовано вивих головки ендопротеза (рис. 8.2, в). Виконано повторне 

хірургічне втручання (рис. 8.2, г). У післяопераційному періоді довелося 

обмежити навантаження на оперовану кінцівку, що збільшило термін 

реабілітації. Рана загоїлась первинним натягом. 
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Рис. 8.2. Фотовідбитки рентгенограм хворої О. (іст. хвороби №19498) 

під час госпіталізації (а), після операції (б), через рік після повторної травми 

(в), після повторної операції (г). 

 

Клінічний приклад 3 

Хвора Н., 67 років, історія хвороби № 17352, травму отримала 22.10.2014 

в результаті падіння на вулиці. До травми вела активний спосіб життя. 

Доставлена в ЗОКЛ ім. А. Новака з діагнозом: субкапітапьний перелом шийки 

лівої стегнової кістки зі зміщенням (Garden 3) (рис. 8.3, а, б). Із супутніх 

захворювань відмітила ІХС, хронічний пієлонефрит в стадії ремісії. 

 

   
а б в 

Рис. 8.3. Фотовідбитки рентгенограм хворої Н. (іст. хвороби № 17352) 

на час госпіталізації (а), після операції (б), через 6 міс. після остеосинтезу (в). 
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Під час госпіталізації проведена анестезія місця перелому, накладено 

скелетне витягнення за гористість великогомілкової кістки. 26.10.2014 

проведений остеосинтез шийки стегна трьома канульованими спонгіозними 

гвинтами (рис. 8.3, б). На 2-й день пацієнтку посадили в ліжку з опущеними 

нижніми кінцівками, на З-й день розпочато рухову активізацію без опори на 

хвору кінцівку. Через 6 міс. на контрольних рентгенограмах зафіксовано 

міграцію гвинтів. Хвора готується до планового ТЕКС. Больовий синдром 

помірний, ходить за допомогою милиць. 

Таким чином, аналізуючи ускладнення, які зафіксовані в процесі 

лікування пацієнтів з переломами шийки стегнової кістки на фоні остеопорозу, 

відмічено, що 76,4 % порушень виникли в пацієнтів із соматичними 

захворюваннями в стадії декомпенсації, 16,7 і 22,2 % – у стадії компенсації та 

субкомпенсації. Щодо частоти місцевих інтраопераційних ускладнень, 

найменшу їх кількість виявлено у хворих після однополюсного протезування. 

За  нашими даними, пізні ускладнення, які виникли протягом першого року, 

траплялися тільки в хворих, яких лікували з використанням остеосинтезу. 

Лікування переломів шийки стегнової кістки у хворих з остеопорозом є 

одним з найважливіших завдань сучасної травматології. Такі ушкодження 

найчастіше виникають у хворих похилого віку. 

Характерною особливістю зазначених ушкоджень є остеопороз, а 

також різні супутні захворювання, які значною мірою ускладнюють 

лікування хворих, тому обране хірургічного лікування має бути мінімально 

агресивним і забезпечувати стабільну фіксацію кісткових фрагментів. 

Відомо, що у хворих похилого та старечого віку, які до травми вели 

активне життя, рідше розвивається гіпостатична пневмонія, пролежні, а 

також інші ускладнення, які є причинами летальних випадків [257-261]. Тому 

рання активізація хворих з соматичними захворюваннями та 

остеопоротичними порушеннями призводить до значного зниження кількості 

ускладнень та смертності, однак максимальна активізація неможлива без 

хірургічного лікування. 
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Остеосинтез, який виконують малоінвазивним методом, 

супроводжується незначною крововтратою і забезпечує стабільну фіксацію 

відламків [247, 262–265]. 

На думку багатьох вчених, ендопротезування кульшового суглоба є 

досить травматичним методом лікування і використання його в літніх 

пацієнтів із супутньою патологією може призвести до розвитку ускладнень. 

Наше дослідження основане на аналізі результатів лікування 130 

хворих з переломами шийки стегнової кістки, середній вік яких становив 

(72,8 ± 6,6) років. Середній час нагляду був в середньому 24 міс., більшість 

хворих були жінки – 63,8 %, а чоловіків було 36,2 % У лікуванні хворих ми 

використовували хірургічні методи (остеосинтез, однополюсне і тотальне 

протезування), а також антиостеопоротичну терапію. 

Показання до того або іншого методу лікування переломів шийки 

стегнової кістки у хворих похилого віку визначали за певними схемами. 

Основним фактором вибору хірургічного метода був загальний стан хворого, 

ступінь компенсації супутніх хронічних захворювань. Обов’язково 

враховували місцеві фактори, зокрема прояви остеопорозу, а також 

активність хворого до травми. У разі 1-3 ступеня остеопорозу за 

класифікацією Sіngh робили вибір був на користь протезування, за 

остеопорозу 4-6 ступеня за Sіngh – оцінювали ступінь зміщення головки 

стегнової кістки У випадку переломів без зміщення або Garden 1-2 проводили 

остеосинтез канульованими гвинтами, а за більшого зміщення Garden 3-4 – 

оцінювали рівень нахилу площини перелому та форму проксимального 

відламку. За рівнем переломи поділяли на трансцервікальні і субкапітальні, 

використовуючи класифікацію Minamisawa. Кут нахилу площини оцінювали 

за Pauvels. За Pauvels І-ІІ типів проводили остеосинтез канульованими 

гвинтами, за Pauvels ІІІ типу або Minamisawa ІІ-ІІІ віддавали перевагу 

ендопротезуванню. 

Вибір однополюсного чи тотального ендопротезування залежав 

головним чином від ступеня активності пацієнта до травми.  
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Рівень функціональної активності в пацієнтів основної групи, яким 

виконали остеосинтез, становив на час госпіталізації (34,1 ± 7,1) бала, через 

рік після хірургічного лікування (82,8 ± 18), однополюсне ендопротезування 

– (31,7 ± 6,8) та (80,7 ± 9,0) бала відповідно, тотальне ендопротезування – 

(31,6 ± 7,1) та (82,1 ± 10,9). А в пацієнтів контрольної групи рівень 

функціональної активності на час госпіталізації становив (28,0 ± 5,1) бала, 

через рік – (40,7 ± 9,8). У нас була можливість розглянути цей критерій з 

позиції відновлення до початкового рівня функціональної активності.  

Аналіз віддалених результатів хірургічного лікування хворих дав змогу 

встановити, що кращі результати були відмічені у хворих, які були 

прооперовані в ранньому періоді після травми (2-3 доба), також було 

відмічено менший відсоток розвитку асептичного некрозу. Цілісність 

стегнової кістки та співставлення консолідованих відламків у хворих з 

остеосинтезом канульованими гвинтами ми розглядали як втручання по 

життєвим показникам. 

Пацієнтам для виконання однополюсного або тотального 

ендопротезування кульшового суглоба необхідні не тільки медичні заходи, а й 

моральна підготовка, що в більшості забезпечує сприятливі функціональні 

показники у відділеному періоді. Невиконання цих методик інколи призводять 

до ускладнень, як під час втручання, так в післяопераційному періоді. 

Крім того, необхідно надавати перевагу хірургічним методам лікування, 

які дають змогу проводити ранню реабілітацію в післяопераційному періоді з 

мінімальною інтраоперційною агресією. Раніше відмічено, що протезування є 

найсучаснішою і найефективнішою методикою лікування переломів шийки 

стегнової кістки у хворих з остеопоротичними змінами. 

Враховуючи похилий вік хворих, під час аналізу результатів лікування 

особливу увагу приділяли відновленню функціональної активності, у тому 

числі характеристиці активності самого хворого (висока, середня і низька), 

до травми і через рік після травми, відновлення або зменшення активності та 

можливість самообслуговування.  
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ВИСНОВКИ 

 

Результати, які отримані в дисертації, спрямовані на підвищення 

ефективності хірургічного лікуванні хворих з остеопоротичними переломами 

шийки стегнової кістки на фоні соматичної патології.  

Лікування хворих похилого та старечого віку з остеопоротичними 

переломами шийки стегнової кістки з соматичними захворюваннями є 

актуальною проблемою сучасної травматології та геронтології. За останній 

період в хірургічному лікуванні хворих досить широко використовують новітні 

технології, але це не завжди дає позитивні результати. У зв’язку з цим нами 

проведено комплексне дослідження з використанням методів математичного 

моделювання, кісткової денситометрії, метаболічних показників хворих з 

переломом шийки стегна, а також досліджені та проаналізовані результати 

наявних засобів, які використовують у хірургічному лікуванні хворих. Новим 

підходом було урахування ступеня компенсації соматичної патології у хворих 

похилого та старечого віку з остеопоротичними переломами шийки стегнової 

кістки. Представлено принципово нові підходи до комплексного лікування 

хворих похилого та старечого віку з остеопоротичними переломами не тільки з 

соматичної патологією в стадії компенсації, а й в стадії декомпенсації.  

На основі проведеного дослідження та аналізу отриманих результатів 

зроблені наступні висновки.  

1. Пацієнти похилого та старечого віку з остеопоротичними 

переломами шийки стегнової кістки належать до особливо складної групи в 

лікуванні та реабілітаці. Наявні методи хірургічного лікування цього 

контингенту хворих дають значну частку негативних результатів та 

ускладнень. За даними наукової літератури, за перші 5 років у разі 

використання операцій металоостеосинтезу ускладнення виникають у 35-

45 % випадків, у хворих після операцій однополюсного ендопротезування 

кульшового суглоба – у 60-70 %, тотального ендопротезування кульшового 

суглоба – у 40-60 %. Лікування таких хворих недостатньо ефективне та 
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потребує більш обґрунтованого застосування адекватних хірургічних 

методів. 

2. За даними когортного рандомізованого дослідження зафіксовано 

низькі показники МЩКТ у ділянках проксимального відділу стегнової кістки з 

переважним вмістом компактної речовини (шийка) і губчастої кістки 

(трикутник Варда). У досліджених групах чоловіків і жінок раніше 

знижувалися показники МЩКТ у жінок ((43,5 ± 1,45) та (64 ± 1,08) років) на 

рівні шийки стегнової кістки і трикутника Варда. Водночас у чоловіків віком 

(41,2 ± 2,3) та (68,2 ± 3,6) років показники МЩКТ у шийці стегнової кістки 

відповідали нормі. У хворих з переломом за показниками МЩКТ виявлено 

остеопороз у всіх досліджених групах (за станом компенсації, субкомпенсації 

та декомпенсації соматичних захворювань) з різними проявами за індексом 

Сінгха. 

3. Застосування математичного моделювання кульшового суглоба на 

основі методу кінцевих елементів за умов різного навантаження на кінцівку, 

а також цементного і безцементного ендопротезування кульшового суглоба 

дає можливість визначити перерозподіл напружень в умовах 

остеопоротичних проявів. Уперше доведено, що остеопоротичні порушення 

призводять до зміни НДС кортикальної та губчастої кістки в проксимальному 

відділі стегнової кістки, при цьому збільшуються переміщення, викликані 

зовнішнім навантаженням стегнової кістки. При цьому виконання операції 

остеосинтезу розвантажує ділянки стегнової кістки та знижує рівень 

напружень в умовах остеопоротичних порушень. 

4. У пацієнтів із переломами проксимального відділу стегнової кістки 

виявлені зміни біохімічних маркерів метаболізму, а саме: білків гострої фази 

(глікопротеїнів, гаптоглобіну) та їх компоненту – сіалових кислот, кісткових 

ферментів (лужна і кисла фосфатази), показників деструкції органічного 

кісткового матриксу (хондроїтинсульфати, уронові кислоти, оксипролін), а 

також мінерального обміну (кальцію, фосфору і магнію). Зміни метаболічних 

показників залежали від соматичного стану хворого (стадії компенсації, 
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субкомпенсації, декомпенсації). Доведено, що у хворих з остеопоротичними 

переломами ШСК визначені низькі показники вітаміну D у сироватці крові. 

5. Розроблений алгоритм лікування хворих похилого та старечого віку з 

остеопоротичними переломами ШСК дає можливість диференційовано 

підходити до вибору методів хірургічного лікування залежно від віку 

хворого, його соматичного стану, типу і характеру перелому та ступеня 

остеопорозу: 

• у хворих віком 60-70 років з трансцервікальними переломами 

ШСК (тип I-II за класифікацією Garden та I-II за класифікацією Pauwels), 

ступенем остеопенії IV-VI за Singh, загальним соматичним станом 1-2 бали 

за шкалою ASA методами вибору хірургічного лікування може бути без 

цементне ТЕКС або металоостеосинтез ШСК;  

• у хворих віком 70-79 років з субкапітальними переломами ШСК 

(тип III-IV за класифікацією Garden та III тип за класифікацією Pauwels), 

ступенем остеопенії I-II за Singh, загальним соматичним станом 2-3 бали за 

шкалою ASA методом вибору може бути цементне ТЕКС або ОЕКС. 

• у групі хворих віком понад 80 років з трансцервікальними або 

субкапітальними переломами ШСК (тип III-IV за класифікацією Garden та III 

за класифікацією Pauwels), I-IIІ ступенем остеопенії за Singh, загально 

соматичним станом 3-4 бали за шкалою ASA методом вибору може бути 

ОЕКС, а в особливо тяжких випадках – малоінвазивний металоостеосинтез. 

6. У результаті лікування хворих з остеопоротичними переломами 

шийки стегнової кістки з використанням запропонованого алгоритму 

отримано у групі пацієнтів після операцій остеосинтезу гвинтами: із 

соматичними захворюваннями в стані компенсації (86,2 ± 11,4) % позитивних 

результатів, субкомпенсації – (85,4 ± 16,0) %, а в стані декомпенсації – 

(48,0 ± 2,7) %. У випадках однополюсного протезування у хворих зі станом 

компенсації досягнуто (83,4 ± 8,7) % позитивних результатів, субкомпенсації 

– (78,7 ± 9,0) %. У разі ТЕКС в стадії компенсації та субкомпенсації 

позитивні результаті отримані у (85,8 ± 4,9) та (77,5 ± 14,2) % відповідно. 
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Використання у реабілітаційному періоді остеотропної терапії сприяло 

підвищенню ефективності лікування завдяки зменшенню больового 

синдрому та збільшенню фізичної активності пацієнтів.  
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74.  ПОЛОНЧАК М. І.  29.01.2014 10.02.2014 1712 
75.  КУЧАК М. Ю.  29.01.2014 10.02.2014 1730 
76.  ТОМПА Г. Б.  03.02.2014 11.02.2014 1903 
77.  ВЕКЛИНЕЦЬ О. М. 07.02.2014 24.02.2014 2323 
78.  КУРАХ М. П.  12.02.2014 24.02.2014 2705 
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79.  НЕГРЯ Г. П.  19.02.2014 07.03.2014 3188 
80.  ТОРШАШ Г. Г.  04.03.2014 24.03.2014 3995 
81.  ГРИНЬКО Ф. П.  03.03.2014 24.03.2014 3969 
82.  НАУМЕНКО О. С.  11.03.2014 27.03.2014 4330 
83.  ЯНИК Р. І.  17.03.2014 04.04.2014 4647 
84.  КОЙТЮК В. В.  20.03.2014 04.04.2014 4947 
85.  ГУЧКОВИЧ Г. П.  31.03.2014 07.04.2014 5567 
86.  ЛЕВЧАК Г. В.  02.04.2014 14.04.2014 5759 
87.  ЮРИШИНЕЦЬ А. П. 03.04.2014 18.04.2014 5853 
88.  РЕМЕТА П. П.  29.04.2014 15.05.2014 7203 
89.  РУМЯНЦЕВА Р. М. 13.05.2014 27.05.2014 7953 
90.  МІНЧО К. Г.  14.05.2014 22.05.2014 8060 
91.  ПЕТРОВА Л. П.  16.05.2014 27.05.2014 8185 
92.  ТРЕЩУЛА Т. А.  27.05.2014 04.06.2014 8838 
93.  ТРЕЩУЛА Т. А. 27.05.2014 04.06.2014 8838 
94.  ТРЕЩУЛА Т. А.  27.05.2014 04.06.2014 8838 
95.  РУЩАК Г. В.  16.06.2014 27.06.2014 10039 
96.  ПУТРАШИК І. М.  20.06.2014 02.07.2014 10320 
97.  ГРИЦАН В. М.  25.06.2014 03.07.2014 10626 
98.  БРЕНЗОВИЧ М. І.  25.06.2014 02.07.2014 10565 
99.  НІМЕЦЬ Г. І.  21.07.2014 04.08.2014 11962 
100.  ТАР О. Ю.  21.07.2014 01.08.2014 11963 
101.  РОБОТИНСЬКА Г. М. 22.07.2014 22.08.2014 12120 
102.  ШКІРТА І. Б.  04.08.2014 11.08.2014 12646 
103.  БУЧМЕЙ І. І.  16.02.2015 20.02.2015 2767 
104.  ПРОКОПЕЦЬ І. Б. 18.02.2015 23.02.2015 2987 
105.  БАБИЧ С. А.  04.08.2014 18.08.2014 12719 
106.  ШОБОНІ Е. Ю.  11.08.2014 18.08.2014 13055 
107.  ТРАВОВА Н. І.  26.08.2014 08.09.2014 13857 
108.  МІГАЛІ К. В.  05.09.2014 30.09.2014 14214 
109.  ПАЛАТАШ П. А.  24.09.2014 14.10.2014 15669 
110.  ГРЕНЕР М. Г.  22.10.2014 14.11.2014 17352 
111.  СУХАРНИК І. І.  29.10.2014 18.11.2014 17672 
112.  ГЕРГЕЛЬ Ф. Ф.  06.10.2014 24.10.2014 16198 
113.  БАЛКО О. Й.  11.11.2014 24.11.2014 18520 
114.  КУКУЛЬ Г. П.  18.11.2014 12.12.2014 19015 
115.  КЛЕЦКО М. П.  01.12.2014 15.12.2014 19770 
116.  ГОБЛИК М. І.  13.12.2014 29.12.2014 20499 
117.  СЕМАК Д. М.  11.12.2014 30.12.2014 20448 
118.  ГРИЦАК М. І.  10.01.2015 26.01.2015 124 
119.  ОНІКІНА Е. Ф. 14.01.2015. 26.01.2015 510 
120.  ЖУК М. К.  23.01.2015 02.02.2015 1102 
121.  ПАЛАТАШ П. А.  22.01.2015 06.02.2015 1082 
122.  КРІЧФАЛУШІЙ Б. Ф. 02.02.2015 09.02.2015 1746 
123.  ШАРКАДІ Є. В.  02.02. 2015 06.02.2015 1764 
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