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АНОТАЦІЯ 

 

Стойка В.В. Хірургічне лікування хворих з переломом вертлюгової 

ділянки стегнової кістки на фоні тиреотоксикозу. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» 

(222 – медицина). – Державний вищий навчальний заклад «Ужгородський 

національний університет» Міністерства освіти і науки України; Державна 

установа «Інститут патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка 

Національної академії медичних наук України», Харків, 2017. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності хірургічного 

лікування пацієнтів із переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки, які 

перебігають на фоні тиреотоксикозу, та вдосконаленню методів реабілітації. 

Лікування переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки у хворих на 

тиреотоксикоз є актуальною проблемою сучасної травматології та 

геронтології. Проте в спеціальній літературі, як вітчизняній, так і 

закордонній, наведено обмаль інформації щодо ефективності хірургічного 

лікування переломів кісток на фоні порушення мінеральної щільності 

кісткової тканини у хворих на тиреотоксикоз. Використання стандартних 

підходів до хірургічного лікування переломів вертлюгової ділянки стегнової 

кістки у хворих на остеопороз на фоні тиреотоксикозу часто призводить до 

негативних результатів, у 21-26 % випадків виникають ускладнення. 

Ефективним методом хірургічного лікування пацієнтів із переломами 

вертлюгової та підвертлюгової ділянок стегнової кістки є металоостеосинтез, 

для якого сьогодні застосовують наявні та створюють нові конструкції. В 

експериментальній частині роботи за допомогою математичного 

моделювання методом кінцевих елементів досліджено напружено-

деформований стан та оцінено максимально допустиме навантаження на 

елементи двох систем: 1) стегнової кістки після ушкодження проксимального 
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її відділу, 2) стегнової кістки після ушкодження проксимального її відділу за 

умов металоостеосинтезу двома різними типами фіксаторів – DHS і PFNA. 

Для цього побудовані геометричні моделі інтактної стегнової і 

клубової кісток з хрящами кульшової западини, з ушкодженням стегнової 

кістки («Damage модель»), а також із доданням до «Damage моделі» 

фіксаторів DHS і PFNA При цьому, в побудованих кінцево-елементних 

моделях застосовувалися елементи двох типів: SOLID187 (10-ти вузловий 

тетраедр) і SOLID186 (20-ти вузловий кубічний елемент). 

Встановлено, що застосування фіксаторів типів DHS і PFNA не знижує 

характеристики міцності і жорсткості стегнової кістки загалом. Проте 

використання фіксаторів призводить до певного перерозподілу внутрішніх 

напружень через збільшення напруженого стану губчастої кісткової тканини. 

Зокрема, губчаста кісткова тканина для моделі з PFNA-фіксатором почне 

руйнуватися в разі перевищення значення навантаження 4000 Н, для моделі з 

DHS-фіксатором – 5000 Н, інтактної і «Damage» – понад 6000 Н. Унаслідок 

цього перерозподілу збільшується максимальне допустиме навантаження для 

коркового шару кістки: для інтактної моделі воно починається з 5500 Н, 

«Damage» – близько 5750 Н, а в моделях із DHS і PFNA фіксаторами – понад 

6000 Н. Фіксатор DHS типу є переважним для використання при переломах 

типу 31-А1 за класифікацією AO/ASIF, оскільки максимально допустимі 

руйнівні навантаження для елементів цієї біомеханічної системи виявилися 

вищими порівняно з навантаженнями для моделі з PFNA. 

В основу клінічної частини роботи покладено результати 

спостереження за 67 пацієнтами віком від 48 до 79 років з переломами 

вертлюгової ділянки стегнової кістки. Серед них було 47 осіб із 

захворюванням щитовидної залози в анамнезі, що супроводжувались 

синдромом тиреотоксикозу, яких розділили на дві групи: пацієнтам І (n = 23) 

проведено хірургічне лікування перелому вертлюгової ділянки стегнової 

кістки та сеанси інтервального гіпоксичного тренування; ІІ (n = 24) 

хірургічне лікування перелому вертлюгової ділянки стегнової кістки та 
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медикаментозна терапія тиреотоксикозу. Контрольну групу склали 20 

пацієнтів із переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки, які не мали 

захворювань щитовидної залози та не проходили сеанси інтервального 

гіпоксичного тренування. 

Із використанням двохенергетичної рентгенівської абсорціометрії 

(денситометр «Explorer QDR W» («Hologic»)) виявлено негативні зміни 

мінеральної щільності кісткової тканини в 43 (93,6 %) хворих на 

тиреотоксикоз, із них остеопороз установлений у 30 (63,8 %), остеопенія – у 

14 (29,8 %). 

У результаті біохімічного дослідження визначено, що в пацієнтів із 

переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на фоні тиреотоксикозу 

відбуваються метаболічні порушення кісткової тканини, які характерні для 

розвитку гормонального (тиреоїдного) остеопорозу – збільшення вмісту в 

сироватці крові остеокальцину, глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, 

активності кислої та лужної фосфатаз, вмісту іонізованого кальцію та 

фосфору, а також підвищеною екскрецією із сечею оксипроліну та уронових 

кислот. Зменшення запально-деструктивних процесів в організмі відбувалося 

інтенсивніше в пацієнтів І групи, що зумовлено застосуванням в схемі 

післяопераційного лікування інтервального гіпоксичного тренування, яке 

покращувало енергетичний обмін, усувало гіпоксію та ішемію органів і 

тканин. 

Вибір методу хірургічного лікування залежав від ступеня компенсації 

супутніх захворювань, який оцінювали за шкалою АSА. За умов хронічних 

супутніх захворювань у стадії декомпенсації виконувати об’ємні хірургічні 

втручання неможливо, тому методом вибору було малоінвазивне втручання з 

фіксацією перелому PFNA. Цю методику застосовано у 36 хворих (76,6 %) 

хворих із тиреотоксикозом, у решти (11) використаний фіксатор DHS. У 

контрольній групі остеосинтез конструкціями DHS та PFNA виконано в 5 і 15 

пацієнтів відповідно. 
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Хірургічне лікування вертлюгових переломів стегнової кістки у хворих 

тиреотоксикозом з використанням малоінвазивних методів дало змогу 

зменшити кількість післяопераційних ускладнень від 22,7 до 3,8 % та раніше 

розпочати навантаження на кінцівку – з 3,4 діб замість з 4,1. У віддаленому 

післяопераційному періоді у хворих та тиреотоксикозом хороші та відмінні 

результати отримані в 74,5 % випадків, задовільні – в 19,1 %, незадовільні – в 

6,4 %. 

Використання реабілітаційної програми із застосуванням інтервальних 

гіпоксичних тренувань мало виражений вплив на стан пацієнта та дало 

можливість швидше повернутися до звичного рівня рухової активності – в 

95,6 % випадків протягом першого року спостереження.  

Розроблений алгоритм лікування переломів вертлюгової ділянки 

стегнової кістки у хворих на тиреотоксикоз дає змогу диференційовано 

обирати режим інтервальних гіпоксичних тренувань, антиостеопоротичну 

терапію та фіксувальний пристрій для остеосинтезу. 

Використання фіксатору типу PFNA забезпечує скорочення часу операції, 

зменшення інтраопераційної травми, що впливає на рівень крововтрати в 

інтраопераційному періоді та в післяопераційному періоді по дренажах. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше на підставі 

математичного моделювання визначено особливості розподілу напружено-

деформованого стану в системі «стегнова кістка – фіксатор» у разі 

використання для фіксації вертлюгових переломів пристроїв з накістковим та 

інтрамедулярним типом фіксації. 

Доповнено наукові знання щодо метаболічних порушень у кістковій 

тканині в пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні тиреотоксикозу, які характерні для розвитку гормонального 

(тиреоїдного) остеопорозу. Встановлено негативні зміни мінеральної 

щільності кісткової тканини в 93,6 % пацієнтів із тиреотоксикозом, серед 

яких остеопороз зафіксовано в 63,8 % випадків, остеопенію — у 29,8 %. 
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Уперше доведено, що застосування інтервальних гіпоксичних 

тренувань у схемі комплексного лікування хворих на тиреотоксикоз із 

використанням малоінвазивних методик хірургічного втручання за 

показниками біохімічних маркерів сприяє зменшенню запально-

деструктивних процесів в організмі пацієнтів, покращенню енергетичного 

обміну, усуненню гіпоксії та ішемії органів і тканин упродовж 

реабілітаційного періоду. 

Уперше розроблено алгоритм вибору методики хірургічного лікування 

переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки в пацієнтів із 

тиреотоксикозом з урахуванням їхнього соматичного стану, типу перелому, 

вираженості остеопорозу за умов тиреотоксикозу. 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблений алгоритм 

лікування хворих на тиреотоксикозом із переломами вертлюгової ділянки 

стегнової кістки дає можливість диференційовано підходити до вибору 

металофіксатора залежно від типу перелому та ступеня остеопорозу.  

Запропоновано реабілітаційну програму з використанням інтервальних 

гіпоксичних тренувань у післяопераційному періоді в пацієнтів із 

вертлюговими переломами стегнової кістки після малоінвазивних методик 

хірургічного лікування. 

Ключові слова: перелом, вертлюгова ділянка стегнової кістки, 

тиреотоксикоз, хірургічне лікування. 
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SUMMARY 

Stojka V.V. Surgical treatment of patients with trochanteric fractures of the 

femur amid thyrotoxicity. – Qualified scientific work on the rights of the 

manuscript. 

Dissertation for the degree of candidate of medical sciences in specialty 

14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – Uzhhorod National 

University Ministry of Education and Science of Ukraine, Uzhhorod, 2017, SI 

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

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2017, Kharkov, 2017. 

The dissertation to obtain the scientific degree of Candidate of Medical 

Sciences (Doctor of Philosophy) in specialty 14.01.21. “Traumatology and 

Orthopedics” (222 -- Medicine). – State Higher Educational Institution “Uzhhorod 

National University” by the Department of Education and Science of Ukraine; 

State Institution “Institute of Spine and Joint Pathology named after Professor M.I. 

Sitenka of National Academy of Medical Sciences of Ukraine”, Kharkiv, 2017.  

The dissertation is dedicated to improvements in effectiveness of surgical 

treatment of trochanteric fractures of the femur, which occur amid thyrotoxicity 

and to refinements in rehabilitation methods.  

Treatment of trochanteric fractures of the femur in thyrotoxic patients is an 

important problem of current traumatology and gerontology. However, special 

literature -- both national and foreign -- presents little information about the 

effectiveness of surgical treatment of bone fractures amid disruption of mineral 

density of bone tissue in patients with thyrotoxicity. Standard approaches in 

surgical repair of trochanteric fractures of the femur in osteoporosis patients amid 

thyrotoxicity often lead to negative results; 21-26% of cases show complications.  

An effective method of surgical treatment of patients with trochanteric or 

subtrochanteric fractures of the femur is metalloosteosynthesis, which uses new 

and already present constructions. The experimental part of this work, performed 

with mathematical finite element analysis, analyzed the stress-strain behavior of 

the following two systems and evaluated their maximal tensile strength: 1) the 
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femur after damage in its proximal area, 2) the femur after damage in its proximal 

area with metalloosteosynthesis with two different types of fixing agents -- DHS 

and PFNA.  

For this, geometric models of the femur, ileum, and acetabulum cartilage 

were constructed, with damage to the femur ("'Damage model"), and with 

additions of fixing factors DHS and PFNA to the damage model. The constructed 

finite element analysis models had two elements: SOLID 187 (a10-node 

tetrahedron), and SOLID186 (a 20-node cubic element). 

It was determined that using the fixing agents DHS and PFNA does not 

decrease tensile strength and stiffness of the femur overall. Furthermore, using the 

fixing agents leads to a certain redistribution of stresses through an increase in a 

strained state of spongy bone tissue. Further, spongy bone tissue for the model 

with PFNA fixing agent started yielding at the point of stress of 4000 N, for the 

model with DHS fixing agent – at 5000H, for the intact one and the “Damage” one 

– at 6000H. Because of this redistribution, allowable stress increases at the cortical 

layer of the bone: for the intact model, it starts at 5500H, for the “Damage” model 

– at close to 5750H, for the DHS and PFNA models –at more than 6000H. The 

DHS fixing agent is the predominant one when used in fractures of the 31-A1 type 

based on the AO/ASIF, since allowable stresses for this biomechanic system were 

found to be higher compared to the allowable stresses for the model with PFNA.  

The clinical part of the project is based on observations of 67 patients, 48-79 

years old, with trochanteric fractures of the femur. Among these patients, 47 

individuals presented with thyroid pathologies with thyrotoxic syndromes in health 

histories. Patients with thyrotoxicity were divided into two groups: patients in 

group I (n = 23) received surgical treatment of the trochanteric fracture of the 

femur, followed by interval hypoxic training sessions. Patients in group II (n = 24) 

received surgical treatment of the trochanteric fracture of the femur and 

pharmacological therapy for thyrotoxicosis. The control group consisted of 20 

patients with trochanteric fractures of the femur who did not demonstrate thyroid 

pathologies and did not undergo interval hypoxic training sessions.  



11 

Through utilization of dual-energy X-ray absorptiometry (densitometer 

“Explorer QDR W” (“Hologic”)), negative changes of mineral density of bone 

tissue were found in 43 (93.6%) thyrotoxic patients. Out of them, 30 (68.8%) had 

osteoporosis and 14 (29.8%) had osteopenia.  

Biochemical analysis demonstrated that patients with trochanteric fractures 

of the femur amid thyrotoxicosis exhibit metabolic bone tissue disruptions that are 

characteristic of development of hormonal (thyroid) osteoporosis – increase in 

blood serum osteocalcin, glycoproteins, chondroitin sulfates, ionized calcium and 

phosphate, activities of acid phosphate and alkaline phosphatase, and in urine 

excretion of oxyproline and uric acid. Decreases in inflammatory destructive 

processes were most notable in patients in group I, which was due to utilization of 

interval hypoxic training sessions in the course of post-operative treatment. 

Inclusion of the interval hypoxic training sessions increased metabolism, 

eliminated hypoxia and organ and tissue ischemia.  

The choice of a method of surgical treatment depended on the degree of 

compensation of concomitant pathologies that was evaluated based on the ASA 

scale. In patients with chronic concomitant conditions in decompensated states it is 

impossible to perform large surgical interventions, hence, the method of choice 

was a minimally invasive intervention of fracture fixation with PFNA. This 

method was applied in 36 thyrotoxic patients (76.6%), the other 11 patients 

received fixation with the DHS fixing agent. In the control group, DHS and PFNA 

agents were used in 5 and 15 patients, respectively.  

Surgical treatment of trochanteric fractures of the femur in thyrotoxic 

patients via usage of minimally invasive methods allowed the possibility to 

decrease the frequency of post-surgical complications (22.7% to 3.8%) and to 

begin putting pressure on the extremity earlier – at 3.4 days instead of 4.1. During 

the long-term post-surgical period, 74.5% of patients demonstrated excellent and 

good results, 19.1% of patients had satisfactory results, and 6.4% of patients -- 

unsatisfactory results.  
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Usage of a rehabilitation program with application of interval hypoxic 

training sessions had an expressed effect on patients’ state and provided an 

opportunity to return to usual activity level faster – during the first year of 

observation in 95.6% of cases. 

The divided mechanism of treatments of trochanteric fractures of the femur 

in thyrotoxic patients allows to choose the schedule of interval hypoxic training 

sessions, the anti-osteoporosis therapy, and the fixing device for osteosynthesis 

differentially. 

Usage of fixing agent of the PFNA type allows for shorter operative time, 

decrease in intraoperative trauma, which affects the amount of blood loss in both 

intraoperative and post-operative periods based on drainage. 

The scientific novelty of obtained results. For the first time, based on 

mathematical modeling, specifics of distribution of the stress-strain state in the 

system “the femur – fixator” were determined, in the case of fixing trochanteric 

fractures with devices with over-the-bone and intramedullary type of fixation.  

This project added to the scientific knowledge base on bone tissue metabolic 

disturbances (characteristic for development of hormonal (thyroid) osteoporosis) in 

patients with trochanteric fractures of the femur amid thyrotoxicosis. 93.6% of 

thyrotoxic patients demonstrated negative changes in the mineral density of bone 

tissue; out of these patients, 63.8% had osteoporosis and 29.8% had osteopenia.  

It was found, for the first time, that application of interval hypoxic training 

sessions as part of complex treatment of thyrotoxic patients (with usage of 

minimally invasive surgical interventions based on biochemical markers) helps to 

decrease inflammatory and destructive processes, to ameliorate metabolism, and to 

eliminate organ hypoxia and ischemia during the rehabilitation period.  

Further, for the first time, the algorithm of selecting a method of surgical 

treatment of trochanteric fractures of the femur in patients with thyrotoxicity, 

based on their somatic state of type of fracture, their degree of osteoporosis amid 

thyrotoxicosis.  
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Practical significance of obtained results. The divided treatment algorithm 

in thyrotoxic patients with trochanteric fractures of the femur allows to 

differentially approach selection of a metallofixator depending on the type of 

fracture and the degree of osteoporosis.  

A rehabilitation program was offered, which was based on usage of interval 

hypoxic training sessions in post-operative period in patients with trochanteric 

fractures of the femur after minimally invasive surgical treatment.  

Key words: fracture, trochanter area of the femur, thyrotoxicity, surgical 

treatment. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 
ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

ВООЗ (WHO) – Всесвітня організація охорони здоров’я 

ДРА – двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія 

ЕКГ – електрокардіографія 

ЕОП – електронно-оптичний перетворювач 

ІГТ – інтервальне гіпоксичне тренування 

КТ – комп’ютерна томографія 

МКЕ – метод кінцевих елементів 

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини 

НДС – напружено-деформований стан 

НТУ «ХПІ» – Національний технічний університет «Харківський 

політехнічний інститут» 

ПТГ – паратиреоїдний гормон 

УжНУ – Ужгородський національний університет 

AO/АSIF – Association for Osteosynthesis/Association for the Study of 

Internal Fixation 

DCS – dynamic condylar screw 

DHS – dynamic hip screw 

PFN – proximal femoral nail 

PFN-A – proximal femoral nailаntirotation 

SOTI  – Spinal Osteoporosis Therapeutic Intervention 

TROPOS – Treatment of Peripheral Osteoporosis Study 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

У сучасному світі значимість захворювання визначається його 

поширенням серед населення, важкістю протікання і наслідками, 

економічними втратами хворих, сім’ї та суспільства в цілому [43].  

Переломи вертлюгової ділянки становлять, за даними літератури, від 3 

до 6 % усіх переломів кісток скелета та 28-37,5 % переломів стегнової кістки 

[14]. Досить велику частку становлять остеопоротичні переломи, особливо 

вертлюгової ділянки у хворих на тиреотоксикоз. За оцінками спеціалістів, до 

2025 року кількість таких переломів на планеті збільшиться до 3,94 млн., а до 

2050 року досягне 4,5-6,3 млн. на рік [47]. 

За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я, однією з 

найважливіших проблем сучасної медицини є остеопороз, який за своєю 

значущістю посідає четверте місце після серцево-судинних та онкологічних 

захворювань, ендокринної патології. Через багатогранність цієї патології з 

нею в практиці стикаються лікарі всіх спеціальностей, зокрема й 

травматологи та ортопеди. Передусім це пов’язано з поширенням системного 

остеопорозу, як в країнах Європи, так і Америки [39, 159].  

Необхідно також відмітити, що рівень вчасної діагностики та лікування 

пацієнтів із системним остеопорозом залишається низьким, особливо за умов 

захворювань щитовидної залози, що супроводжуються тиреотоксикозом. Це 

пов’язано з тим, що наявні методи діагностики системного остеопорозу 

інформативні в основному в разі їхнього комплексного використання, 

оскільки кожен із них направлений на визначення конкретного показника 

структури або функції кісткової тканини, або метаболізму в організмі 

загалом [20, 21]. 

Переломи вертлюгової ділянки – це тяжкий недуг, причиною якого 

частіше є зниження мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ), 

особливо у хворих із гіперфункцією щитовидної залози, на фоні якої 
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відбуваються зміни метаболізму кісткової тканини. У таких випадках 

переломи вертлюгової ділянки можуть статися після низькоенергетичної 

травмі. За умов консервативного лікування ці пацієнти залишаються 

прикутими до ліжка, що спричиняє високу смертність та рівень негативних 

результатів. Тому збільшується кількість прихильників серед лікарів 

хірургічного лікування, яке дає змогу ранньої активізації пацієнтів [156]. 

Переломи вертлюгової ділянки є одними із найбільш частих переломів. 

У 1930 р. Г.І. Турнер дуже чітко сказав про цю патологію: «Переломи 

вертлюгової ділянки стегнової кістки належать до числа катастроф, які 

можуть швидко підштовхнути стрілку життя до старечої безпорадності» [17]. 

Для виникнення перелому вертлюгової ділянки стегнової кістки 

необхідна сукупність чотирьох факторів: падіння на ділянку верхньої 

третини стегна, слабкість захисних рефлексів для попередження сили 

падіння, різке скорочення м'язів, а також зниження МЩКТ [194]. 

Частіше ризик переломів вертлюгової ділянки пов'язаний із віком і 

збільшується в геометричній прогресії: близько 90 % переломів стегнової 

кістки трапляється після 70 років, а ризик для жінок, особливо які хворіли на 

дифузний токсичний зоб або вузлові форми зобу з гіпертиреозом, у віці 50-55 

років становить 14-19 % порівняно з чоловіками – 3,5-6,7 % [203]. 

Одним з актуальних питань травматології та ортопедії у випадку 

перелому є відновлення рухомості та опорності травмованої кінцівки і тому 

традиційні методи лікування не зовсім нас задовольняють. Це обумовлює 

пошук нових методів. Таким чином на результат лікування впливає вибір 

методу лікування, точність репозиції, стабільність фіксації, рання активізація 

пацієнтів. Дуже важливе значення для хірургічного втручання має вік 

хворого, загальний і локальний статус, тип перелому, стать, ступінь фізичної 

активності до травми. Головними вимогами до хірургічного лікування є: 

малотравматичність, невеликий час втручання, врахування мінеральної 

щільності кісткової тканини та поєднання даних з результатами 

математичного моделювання. 
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Усе викладене підтверджує актуальність обраного напрямку 

дослідження. 

Мета дослідження 

Підвищити ефективність хірургічного лікування пацієнтів із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки, які перебігають на фоні 

тиреотоксикозу, та вдосконалити методи реабілітації. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналітичне дослідження щодо методик хірургічного 

лікування хворих із переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні порушення мінеральної щільності кісткової тканини внаслідок 

тиреотоксикозу та визначити тенденції вирішення проблеми. 

2. На підставі математичного моделювання провести порівняльний 

аналіз напружено-деформованого стану в системі «кістка - імплантат» за 

умов використання фіксаторів різних типів (DHS і PFNA) для стабілізації 

вертлюгових переломів стегнової кістки. 

3. Дослідити стан мінеральної щільності кісткової тканини у хворих 

на тиреотоксикоз і вивчити особливості метаболізму сполучної та кісткової 

тканин в пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні тиреотоксикозу. 

4. Розробити алгоритм вибору фіксувального пристрою для 

хірургічного лікування переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки у 

хворих на тиреотоксикоз та оцінити результати лікування з використанням 

фіксаторів з інтрамедулярним та накістковим типом фіксації. 

5. На основі аналізу результатів лікування хворих із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки розробити реабілітаційну програму з 

використанням інтервальних гіпоксичних тренувань в післяопераційному 

періоді та вивчити віддалені результати комплексного лікування. 

Об’єкт дослідження – структурно-метаболічні показники кісткової 

тканини в разі переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки в пацієнтів із 
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тиреотоксикозом та остеопорозом. 

Предмет дослідження – мінеральна щільність кісткової тканини 

проксимального відділу стегнової кістки, маркери загального та кісткового 

метаболізму, математичне моделювання методом кінцевих елементів та 

напружено-деформований стан  кінцівки з переломом вертлюгової ділянки 

стегнової кістки, напружено-деформований стан елементів металофіксаторів 

та кістки. 

Методи дослідження: загальноклінічні та рентгенологічні використано 

для обстеження хворих до та після хірургічного лікування; математичне 

моделювання – для визначення розподілу напружень у нижній кінцівці в 

різних модельованих умовах; методи кісткової денситометрії – для 

оцінювання мінеральної щільності складових проксимального відділу стегна; 

біохімічні методи – для дослідження як загального стану пацієнтів, так і для 

виявлення особливостей кісткового метаболізму. 

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. Ситенка 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. Ситенка Національної академії медичних наук 

України», який передбачав спільне виконання науково-дослідної роботи 

(«Розробити методики ендопротезування кульшового суглоба при наслідках 

травм кульшової западини та проксимального відділу стегнової кістки», 

шифр теми ЦФ.2015.4.НАМНУ, держреєстрація № 0115U003025. Автор 

провів патентно-інформаційний пошук, виконав клінічні та рентгенологічні 

обстеження хворих із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки, 

розробив алгоритм діагностики та лікування черезвертлюгових переломів на 

фоні тиреотоксикозу). 
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Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше на підставі математичного моделювання визначено 

особливості розподілу напружено-деформованого стану в системі «стегнова 

кістка – фіксатор» у разі використання для фіксації вертлюгових переломів 

пристроїв із накістковим та інтрамедулярним типом фіксації. 

Доповнено наукові знання щодо метаболічних порушень у кістковій 

тканині в пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні тиреотоксикозу, які характерні для розвитку гормонального 

(тиреоїдного) остеопорозу. Встановлено негативні зміни мінеральної 

щільності кісткової тканини в 93,6 % пацієнтів із тиреотоксикозом, серед 

яких остеопороз зафіксовано в 63,8 % випадків, остеопенію — у 29,8 %. 

Уперше доведено, що застосування інтервальних гіпоксичних 

тренувань у схемі комплексного лікування хворих на тиреотоксикоз із 

використанням малоінвазивних методик хірургічного втручання за 

показниками біохімічних маркерів сприяє зменшенню запально-

деструктивних процесів в організмі пацієнтів, покращенню енергетичного 

обміну, усуненню гіпоксії та ішемії органів і тканин упродовж 

реабілітаційного періоду. 

Уперше розроблено алгоритм вибору методики хірургічного лікування 

переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки в пацієнтів із 

тиреотоксикозом з урахуванням їхнього соматичного стану, типу перелому, 

вираженості остеопорозу. 

Практичне значення отриманих результатів 

Розроблений алгоритм лікування хворих на тиреотоксикозом із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки дає можливість 

диференційовано підходити до вибору металофіксатора залежно від типу 

перелому та ступеня остеопорозу.  

Запропоновано реабілітаційну програму з використанням інтервальних 

гіпоксичних тренувань у післяопераційному періоді в пацієнтів із 
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вертлюговими переломами стегнової кістки після малоінвазивних методик 

хірургічного лікування. 

Результати дослідження впроваджено в клінічну практику КУ 

«Обласна клінічна лікарня ім. О.Ф. Гербачевського» Житомирської обласної 

ради, КЗ «Смілянська міська лікарня імені Тараса Шевченка», КЗ 

«Сколівська районна лікарня», Закарпатської обласної клінічної лікарні імені 

Андрія Новака, Міжгірської районної лікарні, КЗ «Тячівська районна 

лікарня», Виноградівської районної лікарні. 

Особистий внесок здобувача 

Автор проаналізував джерела наукової літератури щодо стану 

досліджуваної проблеми. Використавши базу кісткового денситометра 

«Explorer QDR W» (Holodgic) автор проаналізував мінеральну щільність 

кісткової тканини пацієнтів, які звернулись для обстеження проксимального 

відділу стегнової кістки. 

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. 

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.тех.н. професора Ткачука М.А. 

Участь співавторів відображено у відповідних наукових публікаціях: 

– Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., 

Сливка, Р. М. (2015). Нормобаричне інтервальне гіпоксичне тренування в 

лікуванні переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки. Ортопедія, 

травматологія і протезування, (3), 87-89. doi: 10.15674/0030-59872015387-

89. (Особисто автором відібрано групу хворих, виконано їхнє обстеження, 

взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному веденні, 

проаналізовано отримані результати). 
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– Шимон В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., 

Сливка, Р. М. (2015).  Інтервальне гіпоксичне тренування в комплексному 

лікуванні переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки. ScienceRise, 

(5/4(10)), 68-74. doi: 10.15587/2313-8416.2015.43289. (Особисто автором 

відібрано групу хворих для дослідження, розроблено схему лікування, взято 

участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному веденні пацієнтів, 

проаналізовано отримані результати). 

– Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шимон, М. В. (2016). Використання 

бісфосфонатів у комплексному лікуванні пацієнтів з черезвертлюговими 

переломами та гіперфункцією щитовидної залози. Літопис травматології 

та ортопедії, (1-2 (33-34)), 108-110. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10972/1/378.pdf. (Внесок автора 

полягає у відборі хворих для дослідження, участі у хірургічному лікуванні, 

післяопераційному веденні пацієнтів, аналізі результатів). 

– Шимон, В. М., Стойка, В. В., Сливка, Р. М., Шерегій, А. А., Кубаш, 

В. І. (2016). Ефективність застосування різних комбінацій кальцію, вітаміну 

D та осеїн-гідроксиапатитних сполук для покращення остеорепарації та 

профілактики посттравматичної остеопенії. Проблеми остеології, 19 (1), 47-

51. Режим доступу: http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui 

/bitstream/lib/11102/1/381.pdf. (Авторові належить ідея дослідження, взято 

участь в аналізі результатів). 

– Шимон В. М., Стойка, В. В., Ткачук, М. А., Кубаш, В. І., 

Веретельник, О. В. (2016). Математичне моделювання напружено-

деформованого стану проксимального відділу стегнової кістки. Вісник 

української медичної стоматологічної академії «Актуальні проблеми 

сучасної медицини», 16 (4(56)), 48-53. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/11108/1/382.pdf. (Авторові 

належить ідея дослідження, ним взято участь в аналізі результатів). 

– Шимон В. М., Стойка, В. В. (2017). Метаболизм и минеральная 

плотность костной ткани при тиреотоксикозе (обзор литературы). 
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Ортопедия, травматология и протезирование, (1), 113-117. doi: 

10.15674/0030-598720171113-117. (Автором особисто відібрано джерела 

наукової інформації та виконано їх аналіз). 

– Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., Кубані, 

В. І. (2017). Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки та тиреотоксикозом у 

динаміці відновного лікування. Проблеми травматології та остеосинтезу, 

1-2 (7-8), 68-79. (Автором особисто відібрано хворих, взято участь в їхньому 

лікуванні, узагальненні результатів дослідження). 

– Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А. (2016). Спосіб 

оптимізації репаративної регенерації при переломах кісток у хворих 

тиреотоксикозом Україна. Патент № 109973. (Автором проаналізовано стан 

проблеми, запропоновано та апробовано спосіб лікування переломів кісток у 

хворих на тиреотоксикоз). 

– Shimon, V., Stojka, V., Shereghy, A., Lytvak, V. (2016). Intertrochanter 

toresek seconder beavatkozasanak rizikoja: 50th Jubilee Congress of the Hungarian 

Trauma Society. Budapest, 1-3 Junius 2016. Magyar Traumatologia Ortopedia, 

Kezsebeszet Plasztikai Sedeszet, LIX (Suppl). P. 137. (Автором проаналізовано 

результати хірургічного лікування пацієнтів). 

Апробація матеріалів дисертації 

Результати проведених досліджень повідомлені та обговорені на XVI 

з’їзд ортопедів травматологів України (Харків, 2013); науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні проблеми сучасної ортопедії 

та травматології» (Чернігів, 2014); ІІ міжнародному медико-

фармацевтичному конгресі студентів та молодих вчених (Чернівці, 2015); ІІ 

Українському симпозіумі з біомеханіки опорно-рухової системи 

(Дніпропетровськ, 2015); асоціації ортопедів-травматологів Закарпатської 

області (Ужгород, 2015); Всеукраїнська науково-практична конференція 

«Актуальні питання патології суглобів та ендопротезування» (Приморськ, 

2016), LXI з’їзді ортопедів-травматологів Угорщини (Будапешт, 2016), 
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асоціації ортопедів-травматологів Закарпатської області (Рахів, 2016), 

асоціації ортопедів-травматологів Закарпатської області (Свалява, 2017). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена українською мовою на 178 сторінках. Робота 

містить вступ, аналітичний огляд літератури, розділ матеріалу та методів 

дослідження, три розділи власних досліджень, оцінювання результатів, 

висновки, список використаної літератури з 212 джерел, із яких 90 викладені 

латиницею та 122 – кирилицею. Робота ілюстрована 28 таблицями, 44 

рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ПЕРЕЛОМИ ВЕРТЛЮГОВОЇ ДІЛЯНКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ  

У ХВОРИХ НА ТИРЕОТОКСИКОЗ ТА МЕТОДИ ЇХ ХІРУРГІЧНОГО 

ЛІКУВАННЯ (АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Епідеміологічні дані щодо ушкодження вертлюгової ділянки 

стегнової кістки у хворих на тиреотоксикоз 

 

Збільшення тривалості життя є загальною та закономірною тенденцією 

демографічних змін у сучасному суспільстві, через що суттєво зростає частка 

людей похилого та старечого віку, а разом із цим і кількість хронічних 

соматичних захворювань, велику частку яких становлять ендокринні [3, 46, 

90]. З одного боку така тенденція є позитивною, але з іншого – вона 

обумовлює проблеми як медичного, так і соціального характеру. Це 

пов’язано з особливостями захворюваності в людей старшого віку, оскільки 

вікові зміни та ендокринні захворювання призводять до остеопоротичних 

змін, збільшуючи травматизм і виділяючи людей похилого та старечого віку 

в особливу категорію серед пацієнтів ортопедо-травматологічного профілю 

[26, 81–83, 203]. Обтяжливі біологічні (остеопороз, соматичні та ендокринні 

захворювання) і соціальні (зниження фізичної активності, необхідність 

стороннього догляду) фактори разом із погіршенням матеріального 

становища українців та збільшенням цін на медикаменти, ускладнює і без 

того непросту проблему лікування переломів вертлюгової ділянки в цієї 

категорії пацієнтів [20, 21, 23, 28, 163, 169]. 

Остеопороз є невід’ємною складовою інволютивних процесів, які 

проходять у похилому віці й особливо посилюються в 

постклімактеричному періоді в жінок. Він чинить величезний вплив на 

механізм травми і виникнення перелому, є причиною великої кількості 

ушкоджень скелета в пацієнтів похилого віку внаслідок 

низькоенергетичної травми. Зазвичай ці люди ведуть спокійний спосіб 
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життя і зрідка потрапляють в екстремальні травматичні ситуації, а травма 

стається внаслідок падіння з стільця, ліжка, прослизання у ванні та на 

кухні, зачепившись за килимок. Такі переломи мають типові локалізації, 

які не характерні для молодших пацієнтів. Найчастіше це переломи 

метаепіфізів кісток верхніх та нижніх кінцівок [1, 30, 54, 88]. Наявність 

системного та іммобілізаційного остеопорозу в свою чергу негативно 

відображується на процесах перебудови кісткової тканини, збільшуючи 

час консолідації відламків [13, 18, 39, 69, 89]. 

Переломи проксимального відділу стегна належать до типових 

переломів в постраждалих похилого віку і становлять 40-50 % у загальній 

структурі ушкоджень кісток. Водночас вони мають найважчі наслідки через 

складність та вартість лікування, а тривале перебування хворого в ліжку 

призводить до загострення соматичних захворювань, швидкого 

прогресування м’язової атрофії, пролежнів, гіпостатичних пневмоній, 

зменшення мотивації до відновлення фізичної активності. Усе це зменшує 

шанси на відновлення активності пацієнта та його здатності до 

самообслуговування  [26, 30, 39, 66, 68, 93]. 

Стресові реакції внаслідок травми та тривале перебування у 

вимушеному положенні в ліжку спричинюють ослаблення компенсаторних 

можливостей організму, що створює умови для виникнення ускладнень, 

таких як інфаркт міокарда, пневмонії, жирова емболія тощо [7, 23, 45, 75]. 

Крім того, супутні захворювання та когнітивні порушення у хворих 

похилого віку здебільшого обмежують застосування активної лікувальної 

тактики, що збільшує ризик летального результату або інвалідизації [5, 26, 

30, 38, 39, 49, 53, 66, 68, 71, 118, 122]. 

За даними ВООЗ, кожна друга жінка і кожен третій чоловік після 50 

років ризикують отримати перелом на фоні остеопенії або остеопорозу. 

Незрощення або несправжні суглоби переломів вертлюгової ділянки 

стегнової кістки становлять 27,3 %, сповільнена консолідація – 13,5-43,55 %. 

У хворих на тиреотоксикоз ситуація погіршується через особливості 
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кісткового ремоделювання, що стає причиною збільшення кількості 

негативних результатів лікування [30, 89]. 

У 2000 році у світі переломи вертлюгової ділянки стегнової кістки 

отримали близько 1,5 мільйонів людей. За оцінками спеціалістів, до 

2025 року кількість таких переломів на планеті збільшиться до 3,94 млн., а до 

2050 року досягне 4,5-6,3 млн. на рік. У США кожен рік реєструють 

приблизно 220000 потерпілих із переломами вказаної локалізації, що 

становить близько 32 % від кількості пацієнтів, які отримали лікування в 

умовах стаціонару. На їх лікування витрачається приблизно 8 млн. доларів. Із 

урахуванням зазначеної тенденції до 2040 року 22 % населення США буде у 

віці 65 років і старше, відповідно, кількість переломів проксимального 

відділу стегнової кістки досягне до 500000 на рік. На жаль в Україні таких 

статистичних даних немає [47, 78, 89]. 

За даними різних авторів, переломи вертлюгової ділянки складають від 

36,7 до 49,8 % переломів стегнової кістки. Більшість фахівців вказують на 

переважання цих переломів у осіб жіночої статі, що пов'язано не лише з 

вищою середньою тривалістю життя, а й з іншими анатомо-фізіологічними 

особливостями. Співвідношення жінок і чоловіків серед пацієнтів із 

переломами проксимального відділу стегнової кістки коливається від 2 : 1 до 

5 : 1. Зокрема, багато авторів  відзначають, що жінки становлять від 63,5 до 

88,7 % пацієнтів. Цьому сприяє низка причин (менший шийково-діафізарний 

кут, тонша кістка, слабо розвинена мускулатура), що є факторами ризику 

розвитку раннього остеопорозу [24, 26, 39, 66]. 

До причин, які погіршують стан кісткової системи, сприяючи розвитку 

остеопорозу та збільшенню ризику переломів, належать ендокринні 

захворювання, а особливо щитовидної залози [20, 21, 33, 34, 81–83, 96, 97]. 

Тиреотоксикоз та дифузний токсичний зоб – важкі аутоімунні 

нейроендокринні захворювання, зумовлені підвищеною секрецією 

тиреоїдних гормонів дифузно збільшеної щитовидної залози, 

характеризується хронічним прогресивним перебігом, різноманітними 
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ускладненнями та складністю лікування [81–83, 97]. Останніми роками все 

частіше звертають увагу на зміни у хворих на тиреотоксикоз, які 

відбуваються в кістковій системі. Відомо, що у 63 % цих хворих  виявляють 

чіткі ознаки остеопорозу [20, 21, 28, 77, 81–83]. 

Тиреотоксикоз – патологічний стан організму, обумовлений 

підвищеним вмістом у крові гормонів щитовидної залози. Тиреотоксикоз – це 

синдром (сукупність симптомів), який може бути проявом таких 

захворювань: дифузно-токсичний зоб, вузловий зоб, аутоімунний тиреоїдит 

(тиреотоксична фаза). Крім того, розрізняють субклінічний тиреотоксикоз, 

коли в пацієнта виявлено знижений рівень тиреотропного гормону (ТТГ) в 

поєднанні з нормальними рівнями вільного тироксину (Т4) і трийодтироніну 

(Т3). Жінки майже в 10 разів частіше страждають захворюваннями 

щитовидної залози. Поширеність цієї патології збільшується з віком: у 

періоді від 40 до 60 років становить 0,45 %, а після 60 років ризик 

захворювання зростає і становить 1,4 %. 

Тиреоїдні гормони необхідні для нормального росту і розвитку 

організму. Т3 і Т4 містять у складі атоми йоду, синтезуються і секретуються 

клітинами фолікулярного епітелію щитовидної залози. У вивільненні 

гормонів щитовидної залози бере участь ТТГ, що виробляється передньою 

долею гіпофіза. Вироблення ТТГ регулюється гіпоталамусом за допомогою 

тиреоліберину. У разі зниження рівня тиреоїдних гормонів у сироватці крові 

збільшується біосинтез і вивільнення ТТГ, який, зв'язуючись із рецепторами 

клітин щитовидної залози, запускає каскад біохімічних реакцій, що 

призводять до вивільнення Т3 і Т4. У печінці Т4 метаболізується до Т3 і 

обидва ці гормону замикають петлю негативного зворотного зв'язку, 

пригнічуючи продукцію ТТГ [120]. 

Потрапляючи в кров, Т3 і Т4 зв'язуються з білками сироватки крові, що 

здійснюють транспортну функцію. Т3 в 3-5 разів активніше, ніж Т4. Т3 

циркулює в крові переважно у вільному вигляді, активність його вища 
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внаслідок слабкого зв'язку з білками крові, біодоступність висока – він легко 

проникає через клітинні мембрани, досягаючи ядра.  

Т3 і Т4 мають різносторонній стимулювальний вплив на всі види 

обміну – водно-сольового, білкового, жирового, вуглеводного і 

енергетичного, регулюють функцію органів і тканин, їх трофіку і 

метаболізм [103]. За допомогою посилення окисно-відновних процесів, вони 

підвищують потребу тканин у кисні, стимулюють зростання і клітинне 

диференціювання. У полі зору дослідників перебувають питання, що 

стосуються впливу фізіологічних і високих концентрацій тиреоїдних 

гормонів на кісткову тканину. 

Цікаві дані були отримані вченими, які вивчали рівень загального і 

вільного тестостерону і естрадіолу, а також дегідроепіандростерону сульфату 

(DHEAS) і молекули, яка єднає статеві гормони (SHBA). Встановлено, що в 

чоловіків єдиним маркером, зв’язаним із втратою кісткової тканини є 

високий рівень SHBA. У жінок репродуктивного віку жоден із вивчених 

показників не був пов’язаним зі зменшенням МЩКТ, а в 

постменопаузальному періоді низький рівень вільного естрадіолу та високий 

рівень SHBA потенціювали втрату кісткової тканини [161, 182]. 

Гормони щитовидної залози мають модифікувальний вплив на 

метаболізм, який реалізується первинно в період набуття піку кісткової маси. 

Загальна кількість клітинних рецепторів до гормонів корелює з біологічною 

відповіддю тканин на їхню дію. Метаболічні ефекти гормонів щитовидної 

залози пояснюються насамперед індукцією, синтезом та підвищенням 

активності багатьох клітинних ферментів, їхнім впливом на проникність 

клітинних та мітохондріальних мембран, а також стимуляцію метаболізму в 

мітохондріях. Унаслідок цього вони починають синтез РНК в ядрах клітин, 

які регулюють синтез білка в рибосомах, а також проявляють пермісивні 

ефекти на генетично детерміновані процеси і дію інших гормонів на змінені 

ядерні Т3-рецептори на остеобластах, які стимулюють продукцію 

остеобластами інсуліноподібного фактору росту. У патогенезі цих порушень 
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провідне місце відводять активації метаболізму в кістковій тканині внаслідок 

гіперпродукції Т3 і Т4 [20, 21, 34, 76]. 

Доведено, що у хворих на тиреотоксикоз прискорено процеси 

ремоделювання кісткової тканини – одночасно резорбції і кісткоутворення. 

При цьому процеси резорбції превалюють над утворенням кістки, що 

призводить до негативного кальцієвого балансу і зниження МЩКТ. 

Руйнування кісткового матриксу призводить до підвищеного виділення з 

сечею кальцію та фосфору, розвинення вторинного гіперпаратиреозу як 

адаптації до втрати кальцію, який, у свою чергу, спричинює резорбцію 

кісткової тканини та, як наслідок, остеопенічний синдром і остеопороз 

[76]. 

Особливо несприятливий вплив тиреотоксикозу на стан кісткової 

системи визначено в жінок, хворих на тиреотоксикоз, у період менопаузи. У 

них частіше розвивається остеопороз і збільшується ризик виникнення 

переломів. 

 

1.2 Кістковий метаболізм і мінеральна щільність кісткової тканини 

за умов тиреотоксикозу 

 

Гормони щитовидної залози у фізіологічних концентраціях відіграють 

важливу роль у розвитку скелета, досягненні піку кісткової маси і підтримці 

маси кістки в зрілому віці [127, 131, 132, 149, 211]. Доведено, що вплив 

тиреоїдних гормонів на клітини кістки здійснюється за допомогою гормон-

рецепторних взаємодій [123]. Рецептори для тиреоїдних гормонів і ТТГ 

виявлені в остеобластах і остеокластах, що свідчить про їх пряму дію на 

клітини [152].  Хоча остеобласти й остеокласти експресують низький рівень 

білкового рецептора ТТГ, його розглядають як прямий ключовий негативний 

регулятор метаболізму кістки, що призводить до втрати кісткової маси [123]. 

ТТГ грає значну роль у розвитку субклінічного гіпертиреозу і 

тиреотоксикозу. 
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Проліферативна активність остеобластів і їхній метаболізм 

контролюється фізіологічними концентраціями тиреоїдних гормонів. Під 

їхнім контролем знаходиться біосинтез колагену І типу, кісткового 

ізоферменту лужної фосфатази, остеокальцину й інсуліноподібного фактору 

росту-1 [152, 155].  

МЩКТ в основному визначає кальцій у скелеті. Тиреотоксикоз 

пов'язаний із негативним балансом кальцію, однак гіперкальціємія може бути 

в середньому у 20 % пацієнтів із гіпертиреозом [178]. У результаті 

підвищеного метаболізму кісткової тканини та гіперкальціємії знижується 

секреція паратгормону, ниркове гідроксилювання вітаміну D3. Підвищення 

метаболічного кліренсу, пов'язане з тиреотоксикозом, призводить до 

зниження циркуляції 1,25(OH) вітаміну D, що негативно відбивається на 

абсорбції кальцію і фосфору в кишечнику, а також підвищується виведення 

кальцію з сечею та калом [175, 211]. Крім гіперкальціємії, у пацієнтів може 

виявлятися гіперкальціурія і гіперфосфатурія. 

За умов тиреотоксикозу зниження МЩКТ спостерігають у 10–20 % 

пацієнтів [127, 173]. Це пов'язано з порушенням ремоделювання кісткової 

тканини через підвищення метаболізму з непропорційним збільшенням 

кісткової резорбції.  

На зразках біопсії крила клубової кістки, отриманих у пацієнтів із 

тиреотоксикозом, показано, що цикл ремоделювання кістки займає близько 

700 днів і асоціюється з 17 % зниженням мінералізації, водночас у пацієнтів 

без патології тривалість циклу становить 200 днів, зниження мінералізації 

зафіксовано лише на 9,6 % [148, 172]. 

Із вираженістю гіпертиреозу зростає концентрація в сироватці крові 

лужної фосфатази, остеокальцину, остеопротегерина і фактора росту 

фібробластів FGF-23, що свідчить про підвищення кісткового метаболізму, 

супроводженого активацією резорбції кістки і, як наслідок, гіперкальціємією 

[127, 180, 205]. Про негативний вплив на кісткову тканину надлишку 

тиреоїдних гормонів свідчить руйнування колагену I типу [119, 211]. Рівень 
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дезоксипіридиноліну помітно збільшений у пацієнтів із гіпертиреозом 

порівняно з контрольною групою [207]. Виявлено позитивну кореляцію між 

рівнями піридиноліну в сечі і вільного Т3 в сироватці крові, вільного Т4 і 

рівнів Т4. Сироваткові рівні вільного Т4 також корелюють із концентрацією 

кальцію в сечі. У гомеостазі кальцію гіперкальціємія може бути спричинена 

підвищеною активністю остеокластів. 

В умовах тиреотоксикозу в пацієнтів зафіксовано зниження в сироватці 

крові вітаміну D, що також чинить негативний вплив на метаболізм кісткової 

тканини і призводить до зниження МЩКТ [143, 144]. Крім того, у пацієнтів 

із гіпертиреозом у сироватці крові підвищується концентрація інтерлейкіну-

6, який стимулює остеокласти і може активізувати паратгормон [165]. 

Як в пременопаузі, так і в постменопаузальному періоді тиреотоксикоз 

є встановленим чинником ризику остеопорозу [175, 211] та переломів [175, 

193, 206]. Ризик виникнення переломів у жінок у постменопаузі 

підвищується у 2,2 рази порівняно з пацієнтками без тиреотоксикозу [133]. 

Cубклінічний гіпертиреоз (показники ТТГ знижені за умов 

нормального рівня T3 і T4) або підвищений рівень гормонів щитовидної 

залози при пригніченні ТТГ пов'язаний зі зниженням МЩКТ, підвищеною 

крихкістю кістки з високим ризиком перелому [133]. 

Аналіз результатів ультразвукового дослідження пацієнтів із 

тиреотоксикозом показав, що тільки у 32,5 % щільність п'яткової кістки 

зберігалася на рівні норми, у 67,5 % відзначали її зниження [61]. Виявлені 

статистично значущі відмінності показників МЩКТ кісткової тканини 

пацієнтів із тиреотоксикозом порівняно з контрольною групою. Результати 

порівняльного дослідження показали, що зниження міцності кістки в жінок із 

тиреотоксикозом виражено більше, ніж у чоловіків із цієї патологією. Зі 

збільшенням тривалості захворювання зафіксовано прогресоване зниження 

міцності кістки. 

Показано, що зниження МЩКТ у хворих на гіпертиреоз найбільш 

виражене в кортикальній кістці [205]. У зв'язку з цим, ризик переломів у 
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ділянці стегнової кістки значно збільшується з плином часу після 

вслановлення діагнозу «тиреотоксикоз» [205, 209]. 

Був проведений метааналіз з оцінкою МЩКТ і ризику переломів на 

основі 20 публікацій, що включав пацієнтів із тиреотоксикозом (962 хворих) і 

5 публікацій, заснованих на аналізі показників пацієнтів із цією патологією і 

контрольної групи (62 830 людини) [208]. Результати показали, що в 

пацієнтів із гіпертиреозом МЩКТ була значно нижчою порівняно зі 

здоровими пацієнтами: показники поперекового відділу хребта (Z-критерій  

-0,83 проти -0,27) і ділянки стегнової кістки були також значно нижче  

(Z-критерій 0,75 проти -0,15). Ризик перелому стегнової кістки за 

встановленого гіпертиреозу становив 1,6 (95 % ДІ від 0,7 до 3,4), а значення 

МЩКТ, пов'язане з ризиком перелому стегнової кістки, відповідав 1,2 (95 % 

ДІ 0,9-1,5). У зв'язку з цим підвищений ризик перелому може бути пов'язаний 

із порушенням якості кістки. 

У дослідження включено 50 пацієнтів, з яких у 46 (92 %) була знижена 

МЩКТ: у 32 % виявлена остеопенія, в 60 % – остеопороз [205]. Після 

контролю тиреотоксикозу, середня маса кістки була підвищена з 0,729 до 

0,773 г/см2, статистично значуще збільшення на0,044 г/см2 спостерігали через 

рік. Середній відсоток кісткової маси за Т-показником збільшувався з 70,2до 

74,2 % після лікування. 

В іншому ретроспективному дослідженні, в яке увійшли 2 004 пацієнти 

з субклінічною формою гіпертиреозу, оцінений ризик переломів у різних 

ділянках скелета [206]. Показник ТТГ був нижчим за рівень норми 

(0,4 мед/л), показники Т3 і Т4 відповідали нормі. У результаті аналізу було 

показано, що співвідношення ризику перелому становить 1,25 (середній 

період спостереження 5,6 року).  

На підставі проведеного проспективного когортного дослідження 

жінок у постменопаузальному періоді показано, що гіпертиреоз був 

пов'язаний із трьох- або чотирикратним збільшенням ризику перелому, що 

обумовлено зниженням МЩКТ і порушенням якості кістки [135]. 



35 

У проспективному дослідженні (The Tromsо Study), в яке включено 

1 208 жінок у постменопаузальному періоді (від 50 до 74 років) і 1 336 

чоловіків (від 55 до 74 років) із тиреотоксикозом МЩКТ оцінювали в 

дистальному відділі передпліччя і зіставили з ризиком перелому. Доведено, 

що зниження МЩКТ у цьому відділі передпліччя є предиктором нехребтових 

переломів [124]. 

Встановлено позитивний результат лікування радіоактивним йодом 

похилих пацієнтів із субклінічним гіпертиреозом, розвиненому на тлі 

вузлової форми щитовидної залози, і остеопорозом [191]. Тридцять шість 

пацієнтів мали ТТГ менше ніж 0,1 МОд/л і необ’ємний зоб (менший за 

60 см3). У пацієнтів, у яких показник ТТГ нормалізувався після лікування, в 

ділянці проксимального відділу стегнової кістки та поперекового відділу 

хребта МЩКТ у середньому підвищилася на 1,9 і 1,6 %, відповідно, що 

свідчить про позитивний вплив терапії, спрямованої на зниження 

концентрації тиреоїдних гормонів у крові. 

В іншому дослідження 49 жінок пременопаузального періоду з 

гіпертиреозом і 49 здорових жінок на основі обстеження з використанням 

DХA, також були проаналізовані показники МЩКТ у різних відділах 

скелета [136]. Виявлено зниження МЩКТ у поперековому відділі хребта 

(0,928 г/см3 у пацієнтів із тиреотоксикозом і 0,991 в групі здорових жінок), 

проксимального відділу стегнової кістки (0,838 проти 0,917 г/см3) і в 

шийці стегнової кістки (0,774 проти 0,832 г/см3). У дистальному відділі 

передпліччя відмінних особливостей не виявлено. Проте в інших 

дослідженнях зафіксовано зниження МЩКТ у ділянці шийки стегнової 

кістки, але не в поперековому відділі хребта [190, 202]. За даними інших 

дослідників у жінок із тиреотоксикозом також виявлені знижені показники 

МЩКТ осьового скелета з вираженою втратою кісткової маси ділянки 

шийки стегнової кістки. Низьку кісткову масу зафіксовано в 71 % жінок, 

остеопенію – в 44 %, остеопороз – у 29 % [107]. 
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У жінок у постменопаузальному періоді, які страждають на 

тиреотоксикоз, остеопороз у поперековому відділі хребта і/або в 

проксимальному відділі стегнової кістки виявлено в 16 % випадків, а 

остеопенію – в 80 %, тобто зниження МЩКТ зареєстровано в 96 % 

обстежених пацієнток [4]. У жінок зі збереженою менструальною функцією 

остеопороз виявлений у 4 %, остеопенію – в 38,7 %. Встановлено найбільший 

відсоток зниження МЩКТ у жінок постменопаузального періоду. 

Загалом тиреотоксикоз, як явний, так і субклінічний, потенціює ризик 

розвитку постменопаузального остеопорозу. 

Відомо, що ендокринній остеопороз є результатом збільшення 

остеокластичної активності. Можна провести аналогію з компресійними 

переломами хребта в жінок у віці 55-65 років на фоні так званої «гуморальної 

спондилопатії» за Рейнбергом [89]. 

Тривалість тиреотоксикозу впливає на виникнення остеопорозу. Якщо 

тривалість захворювання більше ніж 3 роки, у 13 (86,7 %) жінок виявлено 

остеопороз, водночас у групі порівняння у 24 (53,3 %) жінок виявлено 

остеопороз, тобто ризик його виникнення підвищений у 5,6 раза [120]. 

 

1.3 Медикаментозна корекція порушень обміну кісткової тканини 

 

Лікування остеопорозу є довготривалим процесом, спрямованим на 

попередження виникнення переломів. Це може бути досягнуто зменшенням 

резорбції кісткової тканини та збільшенням МЩКТ. До препаратів першої 

групи, як в Європі так і в Україні, належать азотовмісні бісфосфонати 

(алендронат, ібандронат, ризедронат, золедронат) та стронцію ранелат. 

Кальцитонін, замісна гормональна терапія та похідні вітаміну D 

класифікують як інші препарати для лікування остеопорозу і є допоміжними 

[55, 58, 87, 92, 102]. 

Стронцію ранелат складається з двох атомів стабільного стронцію і 

молекули ранелової кислоти. Він має подвійний механізм дії: одночасно 



37 

зменшує інтенсивність резорбції кісткової тканини й стимулює її 

формування, впливаючи на обидва процеси ремоделювання. Стронцію 

ранелат відновлює баланс кісткового обміну на користь утворення нової 

кістки, чим забезпечує ранню і тривалу профілактику переломів хребта та 

периферичного скелета за різних типів остеопорозу [55, 184, 186]. 

Клінічна ефективність стронцію ранелату підтверджена двома 

багатоцентровими, рандомізованими, подвійними сліпими, плацебо-

контрольованими дослідженнями – SOTI (Spinal Osteoporosis Therapeutic 

Intervention) и TROPOS (Treatment of Peripheral Osteoporosis Study). 

У дослідженні SOTI показано, що внаслідок лікування стронцію 

ранелатом ризик вертебральних переломів знижується на 41 % через 1 рік, а 

після трьох років – на 49 %. При цьому лужна фосфатаза (маркер 

кісткоутворення) підвищувалась на 8,1 %, N-телопептид колагену І типу 

(маркер резорбції) знижувався на 12,2 %. Встановлено, що лікування значно 

покращувало якість життя [170, 171]. 

TROPOS дослідження показує, що використання стронцію ранелату 

значно знижувало ризик усіх невертебральних переломів у групі пацієнтів із 

високим ризиком переломів стегнової кістки протягом трьох років і добре 

переноситься [186]. 

Бісфосфонати є стабільними аналогами пірофосфату. Вони мають 

високу тропність до іонів кальцію. Проникаючи в кісткову тканину, вони 

створюють високу концентрацію навколо остеобластів та в лакунах 

резорбції. У дослідженнях in vitro було показано, що бісфосфонати 

зменшують глибину лакун резорбції та викликають ряд змін остеокластів, 

пригнічуючи їхню активність. Також вони інгібують резорбцію кісткової 

тканини за рахунок зменшення кількості остеокластів шляхом підвищення її 

апоптозу [10, 27, 150]. 

Нині бісфосфонати визнані ефективним методом лікування і 

профілактики остеопорозу в чоловіків та жінок. Дослідження, проведені на 

десятках тисяч пацієнтів, показали, що бісфосфонати добре переносяться, 
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мають мало побічних ефектів, знижують кісткову резорбцію, сприяють 

збільшенню МЩКТ і знижують ризик переломів [63]. 

До найбільш поширених та добре вивчених бісфосфонатів належать 

алендронат, ризедронат та золедронат. Найбільш виражений 

антирезорбтивний потенціал має золендронова кислота. Її клінічна 

ефективність доказана в дослідженнях у хворих остеопорозом [86]. 

У результаті проведеного експериментального дослідження 

продемонстровано, що уведення золендронової кислоти молодим щурам-

самицям із посткастраційним остеопорозом і транскортикальним дірчастим 

дефектом призводило до вірогідного покращення показників МЩКТ та 

насиченості кісткової тканини, не порушуючи процес репаративної 

регенерації та сприяючи формуванню повноцінного кісткового регенерату на 

ділянках компактної та губчастої кісток [87, 102]. 

Підвищену продукцію паратиреоїдного гормону (ПТГ) спостерігають у 

разі первинного чи вторинного гіперпаратиреоїдизму або екзогенного 

введення гормону, та може призвести до тяжких порушень скелета. Проте 

періодичне введення ПТГ (наприклад щоденні підшкірні ін’єкції) сприяє 

збільшенню кількості та підвищенню активності остеобластів, що приводить 

до збільшення кісткової маси та поліпшення архітектоніки губчастих і 

кортикальних ділянок кісток. Для лікування остеопорозу використовують 

інтактну молекулу (1–84 амінокислотний ланцюг) або N-термінальний 

фрагмент від 1-го до 34-го амінокислотного залишку (терипаратид). 

Базуючись на молекулярних масах цих сполук, доза терипаратиду, що 

еквівалентна молекулі з амінокислотним ланцюгом 1–84, становить 40 % 

(тобто 20 і 40 мкг терипаратиду еквівалентні 50 і 100 мкг 1–84 ПТГ 

відповідно). Лікування кожним із цих препаратів достовірно знижує ризик 

переломів хребців, а терипаратид виявився ефективним і для зниження 

ризику виникнення невертебральних переломів [158, 177, 197]. 

Кальцитонін – ендогенний поліпептидний гормон, який пригнічує 

резорбцію кісткової тканини остеокластами. Кальцитонін, виділений із риб 



39 

родини лососевих, у 40-50 разів активніший за людський, у зв’язку з чим у 

більшості досліджень використовують кальцитонін лосося. Для лікування 

використовують ін’єкції препарату або спрей для інтраназального уведення 

[98, 183, 185]. 

Кальцитонін помірно підвищує МЩКТ поперекових хребців та кісток 

передпліччя, знижує ризик виникнення переломів хребців, проте вираженість 

цього впливу залишається сумнівною. Крім того, кальцитонін зумовлює 

анальгезивний вплив у жінок у разі гострих остеопоротичних переломів, що 

(як вважають) не залежить від його антирезорбтивного впливу. Необхідність 

повторних ін’єкцій та висока вартість назальної форми стають на заваді 

тривалого застосування кальцитоніну як лікарського засобу першої лінії для 

лікування остеопорозу. Його анальгезивний вплив є важливою властивістю, 

яку слід мати на увазі за гострого болю після переломів [139–141, 145, 158, 

159, 164]. 

Із метою комплексного лікування постменопаузального остеопорозу 

використовують замісну гормональну терапію. Естрогени гальмують 

підвищення метаболізму кісткової тканини, спричиненого менопаузою, та 

запобігають втраті кісткової маси всього скелета незалежно від віку 

пацієнтки і тривалості лікування. Результати обсерваційних та 

рандомізованих плацебо-контрольованих досліджень свідчать, що естрогени 

знижують ризик вертебральних та невертебральних переломів (зокрема й 

переломів стегнової кістки) приблизно на 30 % незалежно від вихідних 

значень МЩКТ [138, 204]. 

Після припинення замісної гормональної терапії інтенсивність втрати 

кісткової маси підвищується до постменопаузального рівня, але зниження 

ризику переломів може тривати ще кілька років, хоча це ще достовірно не 

доведено [130, 201]. 

Проте за даними Організації з підтримання здоров’я жінок (Women’s 

Health Initiative – WHI) ризики, які виникають у разі тривалої замісної 

гормональної терапії, перевищують користь від неї. Проведене дослідження 



40 

за участю жінок віком 60 років у постменопаузальному періоді показало, що 

під час комбінованого прийому кон’югованих естрогенів і 

медроксипрогестерону ацетату підвищується на 30 % ризик розвитку IXC і 

раку молочної залози та на 40 % – інсульту. Ризик деменції при цьому 

підвищується незначно. В іншому аналізі показано, що ризик розвитку раку 

молочної залози підвищувався значно менше в жінок, які раніше не 

проходили курси замісної гормональної терапії. Дотепер не проведено 

плацебо-контрольованих досліджень із безпеки тривалого лікування 

препаратами замісної гормональної терапії, а отже, їх більше не 

рекомендують використовувати як захід першої лінії для профілактики та 

лікування остеопорозу [192, 198, 210]. 

До похідних вітаміну D відносять альфакальцидол та кальцитріол. 

Останнім часом різни спеціалісти засвідчують високу ефективність активних 

метаболітів та нативного вітаміну D. Прийом активних метаболітів вітаміну 

D знижував ризик вертебральних переломів у два рази, а прийом протягом 

трьох років знижував ризик периферичних переломів, в основному переломів 

проксимального відділу стегнової кістки [129]. 

Кальцитріол – синтетичний препарат, ідентичний 1,25-

дигідрохолекальциферолу. У 2010 році був опублікований систематичний 

огляд 23 досліджень застосування кальцитріолу в лікуванні остеопорозу та 

профілактиці переломів. На основі огляду зробили висновки, що препарат 

знижує рівень паратгормону, маркерів кісткової резорбції, та підвищує рівень 

остеокальцину, що свідчить про позитивний вплив на кісткову резорбцію. 

Проте автори огляду відмічають недостатню кількість досліджень, 

проведених для визначення збільшення кісткової маси та зниження ризику 

переломів. В 11 дослідженнях із 19 виявлено збільшення МЩКТ на 1-3 % на 

рік, а в 5 із 10 – зниження ризику переломів. Автори відмічають, що 

комбінований прийом алендронату і кальцитріолу та замісної гормональної 

терапії з кальцитріолом мають кращий антирезорбтивний ефект, ніж 

монотерапія будь-яким із цих препаратів [181]. 
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Альфакальцидол – синтетичний аналог кальцитріолу, який характе-

ризується відсутністю гідроксильної групи у 25-ому положенні. Фармако-

логічна дія зумовлена його біотрансформацією в кальцитріол у печінці або 

в кістках, і тому він перебуває в неактивній формі в кишечнику, що 

призводить до зниження рівня 1,25-дигідрохолекальциферолу. Ці його 

особливості дають змогу затримуватися препарату в кістках та 

зменшенням ризику гіперкальціємії, а тому він є безпечнішим за 

кальцитріол. Цим зумовлено широке його використання в клінічній 

практиці [63, 91, 157, 187–189]. 

 

1.4 Розвиток ідеології класифікації переломів вертлюгової ділянки 

 

Переломи проксимального відділу стегнової кістки поділяються на  

внутрішньосуглобові (переломи шийки і головки стегнової кістки) і 

позасуглобові (вертлюгові). Такий розподіл ґрунтується на анатомічних 

особливостях цієї ділянки та має принципове значення, оскільки в разі 

внутрішньосуглобових переломів значною мірою порушується і без того не 

дуже активне кровопостачання цієї зони. Це утруднює, а то й унеможливлює 

зрощення перелому шийки стегнової кістки на фоні розвитку аваскулярного 

асептичного остеонекрозу. За умов переломів вертлюгової ділянки 

зберігається хороше кровопостачання відламків. Це пов’язано з 

позасуглобовим розташуванням перелому, де відламки вкриті окістям та 

мають добре кровопостачання, чим створюються позитивні умови для 

зрощення перелому [117]. 

Зважаючи на вказані особливості внутрішньосуглобових переломів 

проксимального відділу стегнової кістки вже досить давно сформувалася 

єдина думка про хірургічне лікування в різних модифікаціях (від 

остеосинтезу до ендопротезування). У зв’язку з низьким відсотком 

незрощень після позасуглобових (вертлюгових) переломів думка дослідників 

тривалий час була не однозначною [25, 31, 32, 41, 49, 121, 125, 168]. 
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Запропоновано безліч класифікацій латеральних переломів 

проксимального відділу стегнової кістки. Більшість класифікацій засновані 

на відношенні лінії перелому до анатомічних кісткових орієнтирів, 

розташованих у цій зоні – великому і малому вертлюгах. Оскільки до 

вертлюгів стегнової кістки прикріплюються великі м'язові масиви, ставлення 

лінії перелому до вертлюга визначає характер і ступінь зміщення кісткових 

відламків, стабільність перелому, особливості проведення репозиції. 

E. Evans першим розділив вертлюгові переломи на стабільні та 

нестабільні, далі він виділив 5 типів вертлюгових переломів, розрізняючи їх 

за кількістю кісткових фрагментів і можливості досягнення закритої 

репозиції. 

 

 

Рис. 1.1. Типи вертлюгових переломів за E. Evans (1949). А, В – 

репонуються; С, D, Е – не репонуються. 

 

H. Ender поділяв вертлюгові переломи на вколочені і з діастазом [147]. 

Деякі класифікації намагалися об'єднати різні ознаки (наприклад, 

конфігурацію перелому і ступінь стабільності). 

А.В. Каплан виділяв сім типів вертлюгових переломів (рис. 1.2) [44]. 

Класифікацію АО/АSIF створено після розроблення нової ідеології 

лікування переломів (рис. 1.3). Згідно з нею переломи всіх локалізацій і 

конфігурацій шифруються єдиним універсальним кодом [74]. 

Стегнова кістка за цією класифікацією позначена цифрою 3, 

проксимальний її відділ – цифрою 1. Переломи проксимального відділу 

стегнової кістки поділяються на три типи: А – вертлюгової ділянки, В – шийки, 

С головки. Таким чином, вертлюгові переломи стегна мають шифр 31-А. 
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Рис. 1.2. Типи вертлюгових переломів за А.В. Капланом (1977). 

 

 

Рис. 1.3. Класифікація вертлюгових переломів по АО/ASIF. 
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За цією класифікацією стабільні черезвертлюгові переломи позначають 

31-А1, нестабільні черезвертлюгові – 31-А2, міжвертлюгові – 31-А3. У всіх 

випадках площина перелому розташована екстракапсулярно [74]. 

Група А1 – це прості двофрагментарні переломи, які залежно від 

проходження лінії перелому розділяють на три підгрупи. Зокрема, підгрупа 

А1.1 характеризується проходженням лінії перелому через великий і 

закінчується безпосередньо над малим вертлюгом. Підгрупа А1.2 включає в 

себе двофрагментарні переломи з вколоченням нижнього краю 

проксимального фрагменту в дистальний. Тип А1.3 – це двофрагментарні 

вертлюгово-діафізарні переломи. 

До групи А2 відносять переломи з ушкодженням медіального 

кортикального шару на двох та більше рівнях. Вони поділяються залежно від 

кількості фрагментів та порушення задніх відділів кістки. До підгрупи А2.1 

належать відламкові переломи з одним проміжним відломком, до підгрупи 

А2.2 –  із двома, до А2.3 – багатовідламкові. 

Група А3 характеризується проходженням лінії перелому через 

латеральний кортикальний шар стегнової кістки. У випадку переломів А3.1 

лінія перелому починається латерально і дистальніше і продовжується 

медіально та проксимальніше малого вертлюга. За цього типу перелому 

можлива наявність перелому великого вертлюга від фрагмента шийки-

головки без зміщення. Переломи А3.2 – міжвертлюгові, іноді з латеральним 

переломом основного проксимального фрагмента. Переломи А3.3 подібні до 

переломів А3.1 із додатковим переломом медіального кортикального шару, 

який включає малий вертлюг [74]. 

Найважчим для досягнення репозиції й утримання кісткових відламків 

вважають переломи 31-АЗ, оскільки значна сила м'язів, прикріплених до 

великого вертлюга стегнової кістки, сприяє ротаційному зміщенню 

проксимального відламка [57]. 

Сьогодні класифікація АО/АSIF є найбільш вичерпною і 

загальноприйнятою, на ній базується визначення лікувальної тактики, вибір 

фіксаторів для остеосинтезу. 
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1.5 Еволюція методів лікування переломів вертлюгової ділянки на 

фоні остеопорозу 

 

Упродовж тривалого часу консервативне лікування мало переваги над 

хірургічним через відсутність фіксаторів, які могли б тривало та надійно 

утримувати відламки, та складнощі наявних методик. Здебільшого зрощення 

перелому наступало навіть за умов збереженого зміщення відламків кісток. 

Крім того, операційний ризик у пацієнтів похилого віку з низкою супутніх 

захворювань, часто на стадії декомпенсації на фоні отриманої травми, був 

досить високим [44]. 

Поширеними методами консервативного лікування були скелетне 

витягнення та кокситні гіпсові пов'язки. Вони вимагали тривалого 

знерухомлення пацієнта, що спричинювало розвиток гіподинамічних 

ускладнень і, як наслідок, високу летальність. Відсутність повноцінної 

репозиції призводила до сповільненої консолідації відламків і вкорочення 

кінцівки. У процесі лікування із використанням таких методик навантаження 

на ушкоджену кінцівку дозволяли не раніше, ніж через 2,5-3 міс., а в деяких 

випадках – через 4-4,5 міс. Літні пацієнти часто не в змозі були пересуватись 

за допомогою милиць, особливо за наявності кокситної пов’язки, що 

подовжувало терміни ліжкового режиму [44, 48]. 

Ослабленим пацієнтам, не здатним перенести тривалий ліжковий режим 

у разі скелетного витягнення або вставати із кокситною пов’язкою, 

використовували метод ранньої активізації або функціональне лікування. Воно 

мало за мету відновлення здатності пацієнта самостійно вставати і 

пересуватися, а спроби репозиції і утримання відламків кісток не проводили. 

Ці методи дозволяли знизити небезпеку гіподинамічних ускладнень, проте 

мали багато недоліків, а саме: виражений больовий синдромом, консолідація 

перелому в положенні укорочення і зовнішньої ротації. Зазвичай біомеханіка 

ходьби порушувалась, що насамкінець призводило до інвалідизації і суттєвого 

обмеження можливостей самостійної активної ходьби [49, 53, 71, 122, 125]. 
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Результати лікування консервативними методами не задовольняли ні 

лікаря, ні пацієнтів, що обумовило пошук нових способів остеосинтезу. При 

цьому завдання мінімізації операційного ризику (що вимагало скорочення 

часу та зменшення травматичності операції) і стабільності остеосинтезу (що 

до недавнього часу вимагало збільшення масивності і складності конструкції, 

а, отже, і обсягу хірургічного втручання) перебували в постійному протиріччі 

[60, 69, 99, 121, 122, 125]. 

Спосіб остеосинтезу пучком спиць, введеним через кортикальний шар 

вертлюгової ділянки, відрізнявся малотравматичністю, але не забезпечував 

стабільної фіксації і вимагав зовнішньої фіксації або вимушеного положення 

в ліжку протягом тривалого часу. Це сприяло застосуванню жорсткіших 

конструкцій, наприклад трилопатевого цвяху. Його використовували разом із 

блокованим гвинтом або діафізарною накладкою (рис. 1.4). 

 

 

Рис. 1.4. Остеосинтез вертлюгових переломів: а) пучком спиць; 

б) трилопатевим цвяхом Сміт-Петерсона з блокованим гвинтом; 

в) трилопатевим цвяхом із діафізарною накладкою за Thornton (1937); 

г) фіксатором McLaughlin (1947); д) канюльованими гвинтами. 

 

І хоча метод був досить поширеним, результати показали, що ця 

конструкція не витримує навантаження ваги тіла під час ходьби. Тому 

обов’язковою умовою було виключення опори на оперовану кінцівку і 

ходьба за допомогою милиць, хоча у хворих на остеопороз міграція 

фіксатора могла виникнути й за умов дотримання цих вимог. Введення 
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масивного цвяха в шийку стегнової кістки руйнувало губчасту кісткову 

тканину, зменшуючи міцність, а також суттєво погіршувало кровопостачання 

головки, що призводило до її асептичного некрозу [44, 48, 49]. 

Незадовільні результати використання вказаних методик обумовили 

пошук біомеханічно обґрунтованих фіксаторів, у результаті чого розроблено 

низку різноманітних конструкцій [9]. 

Серед них можна виділити спонгіозний цанговий гвинт, фіксатор 

Сеппо та метод фіксації гнучкими штифтами за Ender (рис. 1.5). Але на жаль 

вони також не забезпечували достатньої стабільності, вимагали тривалого 

ліжкового режиму та виключення навантаження на кінцівку, а їхнє 

використання було рекомендовано лише в разі стабільних переломів типу  

31-А1 [9, 44, 49]. 

 

 

Рис. 1.5. Остеосинтез за Ender. 

 

Наступним кроком стало використання апаратів зовнішньої фіксації. Їх 

основними недоліками виявилися: недостатня стабільність у остеопоротичній 

кістці, необхідність постійного догляду та контролю кваліфікованими 

спеціалістами, труднощі під час ходьби. Крім того, використання апарата 

було  важким для пацієнтів. 
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Велику надію покладали на Г-подібні пластини. Зазвичай клинок 

відходив від діафізарної накладки під кутом 135°. Я. П. Бакичаров створив Г-

подібну пластину з клинком із кутовим профілем, який нагадував 

дволопатевий цвях та відходив від діафізарної накладки під кутом 135° 

(рис. 1.6) [44]. 

 

 

Рис. 1.6. Дволопатевий цвях з боковою пластиною. 

 

Завдяки такій формі клинка він вирізнявся меншою травматизацією 

губчастої тканини кістки, проте характеристики міцності та жорсткості були 

недостатніми, що спричинювало його переломи і міграцію. 

Подальша модифікація Г-подібних фіксаторів призвела до створення 

потужних конструкцій із плоским клинком, розташованим під кутами  130° і 

95° до діафізарної частини. 

Остеосинтез 130° Г-подібною пластиною мав ряд технічних 

складнощів, що часто призводило до невдачі остеосинтезу. Хоча навіть за 

умов правильно виконаного остеосинтезу часто виникали міграція або злам 

фіксатора.  Пластину з кутом 95 °асоціація остеосинтезу АО/ASIF тривалий 

час рекомендувала як одну з ефективних конструкцій для остеосинтезу 

вертлюгових переломів, проте з розробленням нової ідеології стабільного 

остеосинтезу цю пластину перестали широко застосовувати, оскільки вона 
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реалізує застарілий принцип стабілізації перелому виключно завдяки 

механічній міцності імплантату [9, 174]. 

Великим кроком уперед стало створення конструкцій динамічного 

вертлюгового гвинта (DCS) і динамічного стегнового гвинта (DHS) [48, 174]. 

При цьому динамічна компресія відламків створювалась за допомогою 

переміщення гвинта по втулці. Використання даного принципу дозволяє не 

лише раннє дозоване навантаження на оперовану кінцівку, а й робить таке 

навантаження обов'язковою умовою консолідації перелому. Безперечні 

переваги DHS над попередніми фіксаторами зумовили його поширення, а 

його актуальність зберігається й сьогодні. Деякі автори висували твердження 

про ефективне застосування DHS як універсальної конструкції в разі будь-

яких типів вертлюгових переломів. Інші показали, що DHS є найбільш 

ефективним у разі переломів типу 31-А1, а стабільність фіксації знижується у 

випадку менш стабільних типів переломів.  

Недоліками фіксатора є значне руйнування губчастої кістки шийки і 

головки стегнової кістки, недостатньо надійна фіксація накісткової пластини 

до діафіза гвинтами, що не забезпечує стабільність під час повного 

навантаження. В умовах остеопорозу ця стабільність стає ще меншою, що 

створює небезпеку «виривання» гвинтів і міграції пластини за умов раннього 

навантаження. Використання блокованих гвинтів збільшує міцність фіксації 

пластини до кістки, проте не дає змоги повністю скасувати обмеження щодо 

навантаження в ранньому післяопераційному періоді [48]. 

Умовою використання зазначеного методу є здійснення хірургічного 

відкритого доступу по всій довжині пластини, що збільшує обсяг і 

травматичність операції. Запропонований метод установлення DHS 

малоінвазивним способом зменшує протяжність шкірних розрізів, проте 

виконувані при цьому підшкірні маніпуляції для правильного розташування 

фіксатора роблять таку операцію не менш травматичною [105]. 

Застосування Г-подібних фіксаторів, розроблених AO/ASIF, дає змогу 

раніше почати навантаження, але рекомендації розробників конструкцій досить 
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розпливчасті і зводяться в основному до того, що «часткове навантаження 

вагою тіла дозволено залежно від досягнутої стабільності в кожному 

конкретному випадку». Проте разом із тим у перші 6 тижнів заборонено 

активний підйом випрямленої ноги. За даними літератури, повне навантаження 

на оперовану ногу дозволяють у терміни від 1-1,5 міс. (використання DHS) до 

2-3 міс. (DCS, монолітні пластини) і залежить від типу перелому: стабільні типу 

31-AI допустимо навантажувати раніше [48, 105, 174]. 

Мінімізувати інтраопераційну травму та дозволити активне раннє 

навантаження на оперовану кінцівку вдалося завдяки впровадженню 

інтрамедулярного остеосинтезу. До його переваг слід віднести просту і 

малотравматичну техніку операції, а також надійну фіксацію, що дозволяє 

раннє навантаження на оперовану кінцівку [8, 25, 31, 32, 40, 47, 51, 57, 85, 94, 

142]. 

Першим фіксатором із цієї групи конструкцій став проксимальний 

стегновий цвях – PFN. Він складається з двох компонентів: інтрамедулярного 

блокувального штифта і шийного компонента – канюльованого гвинта 

діаметром 12,5 мм із кінцевою нарізкою. Для більшої ротаційної стабільності 

передбачена можливість введення в шийку стегнової кістки паралельно 

основному додаткового стабілізувального гвинта [94, 142]. 

Досвід застосування PFN показав, що інтрамедулярний остеосинтез 

ефективніший у разі нестабільних вертлюгових переломів типів 31-А2 і 31-АЗ, 

ніж використання DНS. Однак за такого типу остеосинтезу також можуть 

виникати ускладнення, а саме: прорізування гвинта в порожнину суглоба 

(cutout ефект), іноді поєднане з дистальною міграцією іншого гвинта (Z-

ефект), ротаційною нестабільністю фіксатора на тлі остеопорозу. 

Використання товстого (12,5 мм) нарізного гвинта, аналогічного тому, який 

застосовувався у фіксаторі DНS, та додаткове введення для усунення 

ротаційної нестабільності в шийку стегнової кістки додатково деротаціційного 

гвинта продовжувало час операції і ще більше руйнувало кістку, проте також 

не завжди гарантувало необхідну стабільність [19, 25, 60, 67]. 
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Спроби вирішення цієї проблеми призвели до створення Gamma-цвяха, 

що мав конфігурацію і різьблення на шийковому компоненті, що забезпечує 

меншу травматичність під час введення і велику стабільність. Проте 

принципових відмінностей від PFN Gamma-цвях не має, що й зумовило 

приблизно аналогічні результати його застосування.  

Створення спірального клинка в поєднанні з інтрамедулярним 

блокувальним стрижнем (PFN-А) певною мірою вирішило проблему з 

руйнуванням губчастої тканини шийки та головки стегнової кістки. 

Технологія введення цього клинка передбачає не розсвердлювання каналу в 

шийці стегнової кістки, а вбивання за навігатором. Клинок просувається в 

шийку стегнової кістки, крутячись навколо своєї осі, не руйнуючи кістку, а 

навпаки, створюючи її імпакцію і ущільнення, що також підвищує стійкість 

фіксації клинка в кістці. Форма лопатей леза клинка є достатньою для 

забезпечення ротаційної стабільності, необхідності у введенні додаткового 

деротаційного гвинта не має [25, 31, 32, 195]. 

Використання інтрамедулярних фіксаторів (PFN, Gamma, PFN-A) дає 

змогу почати вертикальне навантаження на оперовану кінцівку до консолідації 

перелому, проте недостатня ротаційна стабільність PFN- і Gamma-фіксатора 

змушують обмежувати навантаження протягом 1-1,5 міс. Відносно PFN-A 

думки неоднозначні: деякі автори говорять про допустимість повного 

навантаження на наступний день після операції, а інші виявляють велику 

обережність і до 3-4 тижнів обмежують навантаження [126, 135, 162]. 

За даними літератури нині перевагу віддають остеосинтезу 

вертлюгових переломів фіксаторами, заснованим на принципі динамічної 

компресії. Вивченню переваг і недоліків цих конструкцій, порівняльному 

аналізу досягнутих результатів присвячено багато публікацій останніх років 

[126, 135, 162]. 

При цьому дотепер немає єдиної позиції щодо рекомендованих переваг 

у процесі проведення передопераційного планування. Водночас можна 

виділити найпоширеніші думки [137, 146, 160, 166]. 
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Конструкція DHS в її різних модифікаціях може бути рекомендована 

для остеосинтезу всіх варіантів вертлюгових переломів, проте найбільш 

ефективна вона для фіксації стабільних переломів (типу 31-А1). За інших 

типів переломів фахівці вважають за краще використовувати інтрамедулярні 

фіксатори (Gamma або PFN-A) [126, 137]. 

Переваги PFN-A перед попередньою конструкцією PFN не 

заперечують, тому PFN зараз застосовують зрідка. 

Gamma-цвях розглядається багатьма авторами як ефективний фіксатор, 

який може бути рекомендований для остеосинтезу всіх типів вертлюгових 

переломів. Порівняння результатів застосування Gamma-цвяха і PFN-A в 

різних публікаціях призводить до різних висновків, але переважає все ж 

думка про перевагу PFN-A. 

Таким чином, у результаті аналізу наукової літератури виявлено, що 

вертлюгові переломи стегнової кістки характерні для осіб з 

остеопоротичними змінами кісткової тканини, які особливо виражені на фоні 

тиреотоксикозу, і представляють значну загрозу життю через декомпенсацію 

хронічних захворювань і гіпостатичних ускладнень. Під час лікування 

найголовнішим завданням має бути рання активізація та інтенсивна 

реабілітація, без якої врятувати життя пацієнта вдається далеко не завжди. 

Пацієнти часто не в змозі освоїти ходьбу за допомогою милиць без 

навантаження і, всупереч рекомендаціям лікаря, наступають на оперовану 

кінцівку, що призводить до руйнування або міграції фіксаторів. Конструкції з 

динамічною компресією кісткових відламків зводять до мінімуму цю 

небезпеку. Такі конструкції можуть мати накістковий (DHS) або 

інтрамедулярний (PFN, Gamma-nail, PFN-A) тип кріплення. Більшість авторів 

визнають пріоритет вказаних фіксаторів перед іншими, проте дотепер немає 

єдиної думки щодо показань і протипоказань до хірургічного лікування, 

підбору конструкції для остеосинтезу різних типів вертлюгових переломів, 

термінів активізації і навантаження на оперовану кінцівку у хворих на 

тиреотоксикоз. 
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Усе викладене свідчить, що дослідження для уточнення застосування, 

методичних підходів, повнішого розкриття можливості сучасних конструкцій 

для остеосинтезу є дуже актуальними. 

 

За матеріалом розділу опубліковано: 

[108] Шимон В. М., Стойка, В. В. (2017). Метаболизм и минеральная 

плотность костной ткани при тиреотоксикозе (обзор литературы). 

Ортопедия, травматология и протезирование, (1), 113-117. doi: 

10.15674/0030-598720171113-117. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

2.1 Загальна характеристика хворих 

 

Робота виконана на базі клініки ортопедії Закарпатської обласної 

клінічної лікарні ім. А.Новака. В основу клінічного дослідження покладено 

аналіз спостереження за 67 хворими віком від 48 до 79 років із переломами 

вертлюгової ділянки стегнової кістки, які сталися в період із 2013 по 2017 рр. 

До групи спостереження увійшло 47 хворих, які мали протягом життя 

захворювання щитовидної залози, що супроводжувались синдромом 

тиреотоксикозу. Серед них 7 пацієнтів проходили лікування з приводу 

тиреотоксичних аденом, 9 – колоїдного зобу з тиреотоксикозом, 31 – 

дифузного токсичного зобу. Комплексне обстеження хворих передбачало 

ендокринологічне, кардіологічне, офтальмологічне дослідження, огляд 

гінекологом та невропатологом. 

Для медикаментозної терапії пацієнтів із гіпертиреоїдними 

захворюваннями щитовидної залози застосовували тиреостатичний препарат 

мерказоліл, комбінацію седативних препаратів та -блокаторів. Мерказоліл 

на початку лікування призначали в дозі 30–40 мг/добу. Таку дозу 

застосовували протягом 2–3,5 тижнів. Із моменту настання еутиреоїдного 

стану дозу антитиреоїдних препаратів поступово знижували: спочатку на 

третину від вихідної дози, а потім на 5 мг кожні 14–16 днів до 

підтримувальних доз, які становили 5–10 мг на день. У разі рецидиву 

захворювання дозу мерказолілу знов підвищували. Зазначене лікування 

отримували 15 хворих. 

32 особи проліковано хірургічним методом, давність виконання 

операції становила від 5 міс. до 15 років. 

Серед хворих, яких лікували на базі кафедри загальної хірургії, 

травматології УжНУ, переважали жінки (49 із 67). Однією із основних 
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причин переломів у жінок похилого віку є остеопороз, пов’язаний не лише з 

віком, а й з ендокринною патологією, – постменопаузальний остеопороз. У 

наших пацієнток захворюванням ендокринної етіології був тиреотоксикоз. 

Включення хворих у дослідження передбачало наявність переломів 

вертлюгової ділянки стегнової кістки 31-А за класифікацією AO/ASIF, при 

цьому переважали переломи 31-А2.  

Середній вік пацієнтів становив (63 ± 2,3) року з перевагою пацієнтів 

вікової групи 60-70 років. Розподіл пацієнтів за віком, статтю та типом 

перелому представлений в табл. 2.1. 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів за віком, статтю та типом перелому 

Тип перелому Стать 

Кількість пацієнтів по вікових групах 

менше ніж 60 60-70 понад 70 
Всього 

n % 

31-А1 
Ч 1 3 2 6 9,0 

Ж 4 8 2 14 20,9

31-А2 
Ч 2 4 2 8 11,9

Ж 5 16 6 27 40,3

31-А3 
Ч 1 2 1 4 6,0 

Ж 1 4 3 8 11,9

Всього 
n 14 37 16 67 100 

% 20,9 55,2 23,9 100 

 

Хворих розподілили на дві групи спостереження та контрольну. До 

групи спостереження 1 віднесено 23 пацієнти з тиреотоксикозом, яким із 

першого дня стаціонарного лікування проводили інтервальне гіпоксичне 

тренування (ІГТ) газовою сумішшю з 12-14 % кисню загальною кількістю  

7 сеансів [104, 106]. Для цього використовували індивідуальні гіпоксикатори, 

які працюють за принципом зворотного дихання (рис. 2.1). 
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Рис. 2.1. Дихання гіпоксичною сумішшю лежачими хворими через 

дихальну маску. 

 

У пацієнтів із низькою фізичною активністю до травми та із 

захворюваннями серцево-судинної та легеневої систем у стадії 

субкомпенсації використовували активізувальний режим із 3-5-кратним 

вдиханням гіпоксичної суміші протягом 30 с із чергуванням таким самим за 

часом диханням атмосферним повітрям, після 3-5 серій – диханням 

кімнатним повітрям 1,5 – 2 хв. Кожний цикл повторювали 3-6 раз. 

Утягувальний режим застосовували в пацієнтів із помірною фізичною 

активністю до травми, серцево-судинними та легеневими захворюваннями в 

стадії компенсації, та осіб після 3-6 сеансів активізувального режиму. 

Утягувальний режим передбачав вдихання гіпоксичної суміші (1 хв) та 

дихання кімнатним повітрям протягом 1 хв із повторюванням серій 10-15 

разів. 

Базовий режим застосовували в пацієнтів з доброю фізичною 

активністю до травми та відсутністю захворювань серцево-судинної системи. 

Він включав 5-8 серій гіпоксичного впливу по 3-5 хв із нормоксичними 

інтервалами такої самої тривалості. 

Групу спостереження 2 склали 24 пацієнти з тиреотоксикозом, які не 

проходили сеанси ІГТ. 
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У контрольну групу включено 20 пацієнтів із переломами вертлюгової 

ділянки стегнової кістки без захворювань щитовидної залози, які не 

проходили сеанси ІГТ. 

У 46 (68,7 %) пацієнтів переломи вертлюгової ділянки стегнової кістки 

сталися внаслідок падіння удома зі стільця або у ванній на слизькій підлозі, 

або зачепившись за килимок (низькоенергетична травма), при цьому 

постраждалі скаржилися на біль у ділянці великого вертлюга. Особливо 

часто падіння відбувалися в зимовий період на вулиці.  

Вираженість остеопорозу оцінювали за критеріями Singh, які також 

можуть бути використані лише для якісної, а не для кількісної 

характеристики [199]. При цьому наявність 1, 2 або 3 ступенів за Singh 

свідчить про помірність остеопорозу, а 4–6 – про вираженість захворювання. 

У більшості обстежених (59,6 %) виявлено помірний остеопороз – ступінь 1-3 

за Singh (табл. 2.2). 

 

Таблиця 2.2 

Ступінь остеопорозу в пацієнтів груп спостереження за критеріями Singh 

Вік, роки 

Ступінь Singh 

1–3  

(помірний  

остеопороз) 

4–6  

(виражений  

остеопороз) 

Менше ніж 60 3 7 

60-70 17 9 

Понад 70 років 8 3 

Усього 28 19 

 

У групі переважали пацієнти з помірною руховою активністю, що було 

з’ясовано під час збору анамнезу. Рухову активність розділяли на високу, 

середню та низьку (табл. 2.3). 

 



58 

Таблиця 2.3 

Рухова активність пацієнтів груп спостереження до отримання травми 

Рухова 

активність 

Вік, роки 
Усього 

менше ніж 60 60-70 понад 70 

Висока 9 19 3 31 

Середня 1 6 4 11 

Низька 0 1 4 5 

Усього 

пацієнтів 
10 26 11 47 

 

19 хворим групи спостереження 1 виконано фіксацію кісткових 

відламків конструкцією PFN-A, 4 – із використанням DHS (табл. 2.4). 

 

Таблиця 2.4 

Розподіл пацієнтів груп спостереження  

за методом хірургічного втручання 

Кількість 

пацієнтів у групах 

Використаний фіксатор 
Усього 

PFN-A DHS 

абс. % абс. % абс. % 

1 19 40,4 4 8,5 23 48,9 

2 17 36,2 7 14,9 24 51,1 

Усього 36 76,6 11 23,4 47 100 

 

Супутні захворювання виявлені в 38 (80,9 %) пацієнтів, при чому три і 

більше – у 27 (57,4 %). На нашу думку, на вибір методики хірургічного 

лікування впливає не кількість супутніх захворювань, а ступінь їх 

компенсації. 

У процесі аналізу стану супутніх захворювань встановлено, що 

15 (31,9 %) хворих мали супутні захворювання в стадії компенсації, 

13 (27,7 %) – в стадії субкомпенсації, 10 (21,3 %) – декомпенсації. Усім 
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пацієнтам із супутніми захворюваннями в стадії субкомпенсації хірургічне 

лікування проведено з використанням фіксатора PFN-A. У пацієнтів, в яких 

супутні захворювання були в стадії декомпенсації, отримували відповідне 

лікування до настання стану субкомпенсації супутніх захворювань, зокрема й 

тиреотоксикозу. 

Ступінь компенсації хронічних захворювань із оцінюванням фізичного 

стану хворих здійснювали за шкалою АSA. 

Застосовуючи мінімальноінвазивний малотравматичний спосіб фіксації 

кісткових фрагментів та сучасне анестезіологічне забезпечення, а також 

проведення комплексу ІГТ, можна в короткий термін починати активізувати 

пацієнта, що дасть змогу запобігти розвитку гіпостатичних ускладнень. 

 

2.2 Методи обстеження хворих 

 

2.2.1 Загальне обстеження 

 

Для оцінювання стану хворих на момент надходження в клініку і 

контролю в доопераційному і післяопераційному періодах використано 

клінічні, рентгенологічні методи обстеження та комп’ютерну томографію за 

необхідності.  

Обстеження хворих проводили за загальноприйнятою схемою. 

Опитували скарги, анамнез захворювання і життя, страхові випадки, 

проводили огляд, оцінювали локальний статус. За неможливості збору 

анамнезу в пацієнта опитували супровідних осіб або родичів.  

Особливу вагу звертали на наявність в анамнезі ендокринних 

захворювань, тривалості та важкості інших супутніх захворювань, хірургічні 

втручання, переломи іншої локалізації.  

З’ясовували механізм травми та часу від моменту її настання. 

За механізмом травми хворі розподілились на таких, хто отримав 

високоенергетичну (падіння з висоти, автомобільні аварії) та 
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низькоенергетичну (падіння з висоти власного зросту без допомоги 

зовнішньої сили). 

Під час огляду виявляли характерні симптоми, такі як виражена 

зовнішня ротація нижньої кінцівки, відносне вкорочення кінцівки та варусну 

деформацію проксимального відділу стегнової кістки, позитивний симптом 

«прилиплої п’ятки», різкий біль під час спроби активних та пасивних рухів у 

кульшовому суглобі, біль під час пальпації в ділянці великого вертлюга. 

Усім хворим проводили загально клінічні обстеження 

(електрокардіографію, рентгенографію органів грудної клітки), виконували 

клінічні та біохімічні аналізи. Здійснювали консультації терапевтом, за 

необхідності – іншими спеціалістами. 

 

2.2.2 Рентгенологічні методи 

 

Рентгенологічне обстеження проводили до операції, інтраопераційно та 

в післяопераційному періоді. Рентгенографія в прямій та за можливості в 

аксіальній проекції проведена всім пацієнтам до операції для встановлення 

діагнозу та після неї для контролю стояння відламків, розвитку кісткової 

мозолі та зрощення. Інтраопераційно використовували електронно-оптичний 

перетворювач (ЕОП) для контролю закритої репозиції, вибору розмірів 

імплантатів і відповідного встановлення фіксаторів. В окремих випадках для 

уточнення характеру перелому та співставлення відламків виконували 

комп’ютерну томографію. 

По рентгенограмах у доопераційному періоді визначали характер 

перелому за класифікацією AO/ASIF, оцінювали супутні ушкодження та 

захворювання кульшового суглоба. 

Інтраопераційно визначали адекватність репозиції, розміри та 

правильність встановлення імплантатів. Репозицію вважали задовільною у 

випадку відновлення довжини кінцівки, шийково-діафізарного кута в межах 

110°-140°, кута ретрофлексії, а також щілин між проксимальним та 

дистальним відламком не більше ніж 1 см (рис. 2.2).  
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а б 

Рис. 2.2. Схематичне зображення: а) збільшення кута ретрофлексії 

(справа 4°, зліва 14°); б) збільшення шийково-діафізарного кута (справа 126°, 

зліва 142°). 

 

У процесі контролю розмірів та правильності встановлення імплантатів 

оцінювали відповідність діаметру та довжини інтрамедулярного цвяха щодо 

розмірів кістковомозкового каналу стегнової кістки та висоти лінії перелому, 

положення  шийкового компоненту фіксатора. 

 

2.2.3 Кісткова денситометрія 

 

Чоловіки та жінки з переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки 

без та з тиреотоксикозом були обстежені за допомогою кісткового 

денситометра «Explorer QDR W» («Hologic»)  для подальшого аналізу. 

У пацієнтів для оцінювання стану кісткової тканини досліджували 

МЩКТ у трьох ділянках скелета: поперековому відділі хребта, 

проксимальному відділі стегнової кістки та передпліччі. 

Для оцінювання МЩКТ використано діагностичні критерії, які 

розроблені ВООЗ для пацієнтів старших за 50 років. Зокрема, нормальні 

показники МЩКТ за T-критерієм – це стандартне відхилення вище та нижче 

середнього показника піка кісткової маси. Відхилення Т-критерію до -1 SD 
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становить норму. Остеопенію визначають у разі відхилення Т-критерію від  

-1 до -2,4 SD. Діагностичним критерієм остеопорозу є зниження МЩКТ за Т-

критерієм від -2,5 SD і нижче. За наявності стандартного відхилення нижче  

-2,5 SD і одного і більше переломів в анамнезі остеопороз розглядали як 

«важкий, або маніфестний». 

 

2.2.4 Оцінювання за шкалою Сальваті-Вільсона 

 

У післяопераційному періоді для об’єктивного оцінювання функції 

оперованої кінцівки використовували шкалу Сальваті-Вільсона у всіх 

пацієнтів у терміни від 6 міс. до 3 років. Вивчали такі показники, як біль, 

ходьба, функція, м’язова сила та рух. Сумували кількість балів, отриманих по 

всіх категоріях. Результат операції визначали як суму балів: більше ніж 

31 бал – відмінний; 24-31 – хороший; 16-23 – задовільний; менше ніж 

16 балів – незадовільний (табл. 2.5). 

 

Таблиця 2.5 

Оцінювання за шкалою Сальваті-Вільсона 

Параметр Характеристика Бал 

1 2 3 
Біль Постійний та нестерпний, часта потреба в сильних 

анальгетиках 

0 

Постійний та терпимий, періодична потреба в 

сильних анальгетиках 

2 

Незначний біль під час відпочинку, посилюється під 

час фізичного навантаження 

4 

Біль виникає під час руху 6 

Періодичний легкий біль 8 

Немає болю 10 



63 

Продовження табл. 2.5 

1 2 3 
Ходьба Прикутий до ліжка 0 

Крісло-коляска 2 

Ходунки або милиці 4 

Одна полиця, обмеження дистанції до 400 м 6 

Одна палиця, довгі дистанції 8 

Без додаткових засобів опори, дистанція не обмежена 10 

М’язова 

сила та рухи 

Анкілоз у порочному положенні 0 

Анкілоз у хорошому функціональному положенні 2 

Погана м’язова сила, згинання менше 60°, 

відведення менше 10° 

4 

Задовільна м’язова сила, згинання 60°-90°, 

відведення 10°-20° 

6 

Хороша м’язова сила, згинання понад 90°, 

відведення понад 20° 

8 

Хороша м’язова сила, повний об’єм рухів 10 

Функція Прикутий до ліжка 0 

У межах дому 2 

Обмежена робота вдома 4 

Основна робота вдома, може ходити в магазин 6 

Незначне обмеження активності 8 

Нормальна активність 10

 

2.2.5 Біохімічні методи 

 

Дослідження біохімічних маркерів стану кісткової тканини у хворих 

проводили на базі відділу лабораторної діагностики та імунології Державної 

установи «ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» (свідоцтво про 

атестацію № 100–287/2015 від 20.11.2015 р.).  
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У сироватці крові пацієнтів визначали: глікопротеїни – за Штейн-

бергом–Доценком, хондроїтинсульфати – Nemeth–Csoka в модифікації 

Л.І. Слуцького, активність лужної та кислої фосфатаз – кінетичним методом, 

загальний та іонізований кальцій – на автоматичному аналізаторі електро-

літів АЕК-1, фосфор – за відновленням фосфомолібденової кислоти. Вміст у 

сечі оксипроліну визначали за реакцією з хлораміном Б, уронових кислот – за 

реакцією з карбазолом [42, 72]. Вміст остеокальцину в сироватці крові 

досліджували на базі медичної лабораторії «Сінево» (сертифікована за 

стандартом ISO 9001-2001) імунохімічним методом з електрохемілюмі-

нісцентною детекцією (ECLIA) за допомогою наборів RocheDiagnostics 

(Швейцарія). 

 

2.3 Математичне моделювання 

 

Використання комп'ютерної інженерії в медицині для створення 

математичних і чисельних моделей дослідження напружено-деформованого 

стану (НДС) для лікування патологічних захворювань і травм різного 

характеру кісток скелета дає змогу зрозуміти поведінку біологічної системи, 

а також вибрати методи і технології проведення лікування. 

Математичне і чисельне моделювання біологічних і біомеханічних 

систем в медичній практиці сьогодні є одним з актуальних напрямів, 

оскільки сучасна наука по своїй суті є експериментальною з високим 

емпіричним досвідом. А експериментальні дослідження в медичній практиці 

досить обмежені по всіх параметрах, відповідно, використання комп'ютерних 

технологій, зокрема, комп'ютерного математичного і чисельного 

моделювання біологічних і біомеханічних середовищ, є ефективним і 

потужним засобом [84]. 

Оскільки біологічні та біомеханічні моделі описують складнопрофільну 

геометричну модель, необхідно використовувати методи дискретизації для 

опису елементів. Найкращим для розв’язання цього завдання підходить метод 
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кінцевих елементів, суть якого полягає в розбитті досліджуваної геометричної 

ділянки на кінцеве число дискретних елементів, які пов’язані між собою у 

вузлах [36, 95, 212]. У вказаних вузлах і відбувається відшукання шуканих 

величин, функції (звані вузловими переміщеннями). Її величина в рамках 

одного кінцевого елементу відшукується за допомогою апарату інтерполяції 

по заданих функцій форми iA : 

 iiuAu .      (2.1) 

При цьому тип дискретного елемента істотно впливає на ефективність 

розрахунку. Для кожного кінцевого елемента існує зв’язок, який визначає 

залежність між вектором вузлових навантажень eR}{  і вектора вузлових 

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

eee ukR }{][}{  .     (2.2) 

Використовуючи методи варіаційного числення [15], складаємо 

загальну система з диференціальних рівнянь для опису різних явищ. Таким 

чином, із застосуванням варіаційного принципу, принципу віртуальної 

роботи НДС кінцевого елемента можна описати формулою 2.3: 

 
V

TT dVRu 0}{}{}{}{  ,    (2.3) 

де: }{u  – вектор вузлових переміщень, }{R  – вектор вузлових зусиль, }{  – 

вектор вузлових деформацій, }{  – вектор вузлових напружень, V  – обсяг 

елемента. 

Наступними залежностями визначається зв’язок між напруженнями, 

деформаціями і переміщеннями: 

}]{[}{ uB ,     (2.4) 

}]{[}{  D ,     (2.5) 

де: ][B  – матриця диференціювання переміщень, ][D  – матриця властивостей 

матеріалу. 

Використовуючи співвідношення теорії пружності [101], Коші і 

узагальнений закон Гука визначаємо матрицю жорсткості ek][  дискретного 

елемента. 
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Провівши підсумовування по всіх дискретних елементів вектору і 

матриці ek][  з урахуванням граничних умов, завдання наводиться до 

вирішення системи лінійних рівнянь (де кількість ступенів свободи 

визначається кількістю ступенів свободи кінцевого елемента моделі): 

}{}]{[ RuK  .     (2.6) 

Використовуючи чисельні методи, наприклад метод Гаусса, систему 

можна вирішити. Визначення компонент напружень проводять із закону Гука 

і співвідношень між деформаціями і напруженнями після визначення 

переміщень. 

При цьому метод кінцевих елементів дає змогу описувати 

складнопрофільні геометричні ділянки довільної конфігурації, розглядати 

багатоваріантність і багатокомпонентність граничних умов, а також 

проводити згущення кінцево-елементної сітки в зонах орієнтовного 

збільшення градієнта шуканої величини.  

Металоостеосинтез переломів вертлюгової та підвертлюгової ділянок 

стегнової кістки є ефективним методом хірургічного лікування, проте нині 

застосовують різні конструкції металофіксаторів і продовжують створювати 

нові, що обумовлено, з одного боку, відсутністю ідеального пристрою, який 

задовольняв би всім вимогам ортопеда, з іншого, – розвитком 

матеріалознавства і розробкою нових матеріалів, які можна використовувати 

у такій складній біомеханічній системі, як організм людини. Кожен 

створений фіксатор перед упровадженням у клінічну практику має пройти 

біохімічні та біомеханічні випробування, для його застосування в певній 

ділянці скелета  мають бути розроблені чіткі показання.  

Проведене дослідження НДС елементів біомеханічної системи 

складалося з двох етапів: на першому вивчали НДС елементів стегнової 

кістки після ушкодження проксимального її відділу і НДС ушкодженого 

проксимального відділу стегнової кістки після проведення 

металоостеосинтезу двома різними типами фіксаторів – DHS і PFNA. 
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Другий етап полягав у визначенні максимально допустимого 

навантаження, яке діє на елементи біологічних і біомеханічних систем, 

розглянутих під час проведення першого етапу дослідження. 

Під час побудови стегнової кістки кут між діафізарною частиною і 

шийкою становив 135°. У процесі побудови геометричних моделей із 

використанням конструкцій DHS і PFNA кути між основними елементами 

прийняли рівними 125° і 135° відповідно. 

В основу моделі було покладено інтактну тривимірну модель, 

побудовану за комп'ютерно-томографічними знімками [111]. Модель 

описувала стегнову кістку з шаром ушкодження, клубовою кісткою і 

хрящів кульшової западини. Також модель була доповнена елементом 

«верхня опора» для коректного здійснення навантаження. Побудовані 

кісткові структури мали поділ на коркову і губчасту кісткову тканини. 

Далі моделювали ушкодження стегнової кістки шляхом виділення 

відповідного її сектора. Для моделювання металоостеосинтезу в моделі 

додано компоненти відповідних пристроїв. 

Геометричні моделі були виконані в програмному пакеті Solidworks 

[2, 200], експортовані в розрахунковий програмний комплекс Workbench 

[128], де потім побудовані кінцево-елементні моделі та проведені чисельні 

дослідження НДС. Розрахунковий програмний комплекс Workbench для 

проведення досліджень використовує методи механіки суцільного 

середовища і чисельні методи рішення. 

Використовувані матеріали в моделях біологічних і біомеханічних 

систем вважалися однорідними і ізотропним. 

У табл. 2.6 наведені фізико-механічні характеристики елементів 

досліджуваної моделі. При цьому слід зазначити, що властивості 

матеріалів тканин людини мають значний діапазон розбіжності залежно 

від статі, віку, індивідуальних особливостей тощо [6, 16, 154, 176]. 
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Таблиця 2.6. 

Фізико-механічні характеристики матеріалів 

Матеріал Модуль Юнга Е, (МПа) Коефіцієнт Пуассона ν 

Коркова кістка 10 000 0,3 

Губчаста кістка 450 0,2 

Суглобовий хрящ 10,6 0,49 

Титан 102 000 0,3 

 

2.4 Статистичні методи 

 

Статистичний аналіз даних був здійснений за допомогою програмних 

пакетів Microsoft Excel XP та Statsoft Statistica 6.0.  

Для оцінювання вірогідності одержаних показників визначали середні 

арифметичні величини (М), стандартні відхилення (σ) як міра дисперсії 

вибірок, похибки середніх величин (m).  

Достовірність відмінностей параметричних величин із нормальним 

розподілом оцінювали за допомогою t-критерію Стьюдента. Якщо величина 

t-критерію дорівнює 2,0 та більше, то можна стверджувати, що різниця 

показників не випадкова, залежить від певної причини, імовірність помилки 

виявлення неіснуючих відмінностей не перевищує 5 % (р < 0,05). У випадку 

ненормального розподілу величин користувалися непараметричним 

критерієм Вілкоксона [22, 35, 52]. 

Результати дослідження визначили в одиницях СІ. Всі засоби 

вимірювання, що були використані чи виконані роботи  пройшли належну 

перевірку відповідно до вимог ДСТУ. 
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РОЗДІЛ 3 

ДОСЛІДЖЕННЯ НАПРУЖЕНО-ДЕФОРМОВАНОГО СТАНУ 

ЕЛЕМЕНТІВ БІОМЕХАНІЧНОЇ СИСТЕМИ, ЯКА ОПИСУЄ 

МЕТАЛООСТЕОСИНТЕЗ У РАЗІ ПЕРЕЛОМІВ ВЕРТЛЮГОВОЇ 

ДІЛЯНКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Використання комп'ютерного моделювання в медичній практиці 

доповнює клінічну картину дослідження травм і патологічних захворювань і 

є невід'ємною складовою медичного лікування. За допомогою математичного 

моделювання напружено-деформованого стану елементів біологічної і 

біомеханічної систем можна проаналізувати біомеханічну взаємодію їхніх 

елементів за умов травм, захворювань, використання ендопротезів тощо й 

прогнозувати результати хірургічного лікування. Крім того, комп'ютерне 

моделювання є експериментальним методом наукових досліджень, який дає 

змогу обґрунтувати вибір хірургічного лікування травм або патологічних 

захворювань опорно-рухової системи, а також визначити оптимальні 

параметри і характеристики металофіксаторів для стабілізації переломів 

кісток скелета. 

За допомогою комп'ютерного моделювання можна створити 

структуровану базу даних, яка містить опис варіантів травм і патологічних 

станів, рекомендованих для певних випадків методик хірургічного лікування 

з відповідним використанням різних медичних засобів, наприклад: 

металофіксаторів, ортезів, туторів, ендопротезів тощо. 

Нині для моделювання НДС елементів опорно-рухової системи людини 

найбільшого поширення отримав метод кінцевих елементів (МКЕ) через його 

важливі характеристики для вирішення поставлених завдань, а саме: 

можливість створювати складнопрофільні багатоелементні моделі 

біомеханічних систем з урахуванням індивідуальних особливостей будови і 

структури елементів скелета індивідуума, створювати на основі 

геометричних моделей кінцево-елементні з легко змінними параметрами 
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(фізико-механічними властивостями матеріалів, навантаженням і 

додатковими граничними умовами), проводити чисельні розрахунки і 

обробку отриманих результатів. Саме тому цей метод обраний нами для 

виконання досліджень. 

Для проведення комп'ютерного моделювання НДС елементів 

біомеханічних систем використаний програмний комплекс Ansys 

Workbench, яким оснащений центр комп'ютерного моделювання «Тензор» 

Національного технічного інституту «Харківський політехнічний 

інститут», який володіє комп'ютерним кластером «ПОЛІТЕХНІК-125». 

Зазначений центр був задіяний для проведення досліджень на підставі 

договору про спільну роботу між кафедрою загальної хірургії медичного 

факультету Ужгородського національного університету і НТУ «ХПІ». 

Таким чином, був створений інструмент для проведення на 

сучасному рівні досліджень напружено-деформованого стану складних 

біологічних і біомеханічних систем і їх елементів. 

За останні десятиліття значно збільшилася і продовжує зростати 

кількість переломів вертлюгової та підвертлюгової ділянок стегнової 

кістки. Пацієнтів з такими травмами можна класифікувати за віком [44, 

100], статтю, расовою приналежністю, місцем проживання [153]. Як 

повідомляють автори роботи [80], серед усіх травм опорно-рухової 

системи 17 % припадає на переломи проксимального відділу стегнової 

кістки, з яких 35-40 % зачіпають вертлюгову ділянку і близько 10 % – 

підвертлюгову. 

Сьогодні існують два підходи до лікування позасуглобових 

переломів стегнової кістки: консервативне і хірургічне лікування. Проте в 

разі застосування консервативного лікування відмічений значний ризик 

летального результату в наступні півроку після травми [59, 167], тому цей 

метод є вимушеним заходом і залежить від індивідуальних особливостей і 

вимог пацієнта. 
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Застосування хірургічного лікування вертлюгових і підвертлюгових 

ушкоджень стегнової кістки дало змогу значно знизити летальність 

пацієнтів. Здебільшого він є єдиним методом лікування постраждалих із 

переломами стегнової кістки, дає змогу зберегти життя і повернути 

втрачену працездатність пацієнту [65]. 

Металоостеосинтез переломів вертлюгової та підвертлюгової ділянок 

стегнової кістки є ефективним методом хірургічного лікування. Тепер 

застосовують різні конструкції металофіксаторів для стабілізації вказаних 

переломів, обґрунтовувати вибір яких необхідно в кожному конкретному 

випадку. Крім наявних, кожен рік фахівці різних країн створюють безліч 

нових фіксаторів у пошуках оптимального, розробляють нові біоматеріали, 

форми і технології виробництва імплантатів. Перед застосуванням у 

клінічній практиці кожен створений фіксатор проходить через 

багаторівневі дослідження, які передбачають механічні випробування і 

медико-біологічні експерименти. Відповідно, роботи в цьому напряму ще 

довго залишатимуться актуальними. 

Виконане дослідження НДС елементів біомеханічної системи 

проведено у двох етапах: на першому вивчено НДС елементів стегнової 

кістки після ушкодження її проксимального відділу і травмованого 

проксимального відділу стегнової кістки після виконання 

металоостеосинтезу двома різними типами фіксаторів – DHS і PFNA. На 

другому етапі роботи визначено максимально допустимі навантаження, які 

діють на елементи моделей, розглянутих під час проведення першого етапу 

дослідження. 

Спочатку побудовано геометричну модель стегнової кістки з кутом 

між діафізом і шийкою в 135°, а також геометричні моделі DHS і PFNA-

конструкцій, де кути між основними елементами дорівнювали 125° і 135° 

відповідно. 

В основу моделі було покладено інтактну тривимірну модель, 

побудовану за комп'ютерно-томографічними знімками [111]. Побудована 
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модель описувала стегнову кістку з ушкодженням, клубовою кісткою і 

хрящів кульшової западини. У кісткових елементах моделі виділено коркову 

і губчасту тканини. Елемент «верхня опора» використано в моделі для 

коректного здійснення навантаження. 

Далі виконані в програмному пакеті Solidworks геометричні моделі 

експортували в розрахунковий програмний комплекс Workbench для створення 

кінцево-елементних моделей і проведення розрахунків НДС [1, 128, 200]. 

 

3.1 Створення варіантів моделей для дослідження напружено-

деформованого стану 

 

Для цієї частини роботи побудовано геометричну модель, яка містить 

стегнову кістку з клубовою і хрящами кульшової западини. Також виділено 

елемент стегнової кістки, який відповідав ушкодженій частині. Для 

моделювання протезування різними конструкціями фіксаторів DHS і PFNA в 

модель відповідно додано компоненти фіксаторів. На рис 3.1. надано 

інтактну геометричну модель стегнової кістки і моделі з різними 

конструкціями фіксаторів. 

Таким чином, для проведення дослідження побудовано чотири 

розрахункові схеми: 

1) «Інтактна» модель – описує стан елементів біологічної системи в 

початковому стані без ушкоджень; 

2) «Damage» модель – відповідає інтактній моделі, але зі зміненими 

фізико-механічними властивостями для виділеного шару, що описує 

ушкодження, для вибраного шару (компактної та губчастої тканин) був 

зменшений у 2 рази модуль пружності; 

3) «DHS» модель – являє собою біомеханічну систему, побудовану з 

«Damage» моделі з встановленим фіксатором типу DHS; 

4) «PFNA» модель – також побудована на основі «Damage» моделі, але 

з використовуваним фіксатора типу PFNA. 
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Інтактна модель 

   

DHS 

   

PFNA 

а б в 

Рис. 3.1. Досліджувані геометричні моделі: а) повна; б) фрагмент 

стегнової кістки; в) фрагмент стегнової кістки з прихованою додатковою 

частиною. 

Побудовані кінцево-елементні моделі для моделювання протезування 

стегнової кістки складалися із: 200 тис. елементів для «інтактнї» і 
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«Damage» моделей, 270 тис. і 280 тис. –  для «DHS» і «PFNA» моделей 

відповідно. При цьому в побудованих кінцево-елементних моделях 

застосовували елементи двох типів: SOLID187 (10-ти вузловий тетраедр) і 

SOLID186 (20-ти вузловий кубічний елемент), структурна схема елементів 

представлена на рис. 3.2.  

 

  

а б 

Рис. 3.2. Структурна схема елементів: а) 10-ти вузловий тетраедр; 

б) 20-ти вузловий кубічний елемент. 

 

Комбінування двох різних типів елементів дає змогу апроксимувати 

точну форму компонентів досліджуваної моделі, при цьому отримати високу 

апроксимацію НДС. Використання елемента SOLID186 у проведених 

обчисленнях дозволяє отримати найменшу похибку, тим самим найточніше 

визначити компоненти НДС досліджуваної моделі. Застосування елемента 

SOLID187 дає змогу розбити найскладніші ділянки моделі, які неможливо 

розбити елементом SOLID186. На рис. 3.3 наведено кінцево-елементні моделі 

для всіх розрахункових схем, що описують частину кульшового суглоба. 

Схема навантаження і закріплення представлена на рис. 3.4. 

Навантаження здійснювали силою, рівною 350 Н, що відповідає 35 кг, тобто 

половині ваги людини, що діє на одну ногу у вертикальному положенні 

(вздовж осі Y, рис. 3.4). При цьому на елемент «верхня опора» були 

накладені додаткові обмеження: вибраному елементу заборонено 

переміщення, крім осьових, уздовж прикладеного навантаження. 
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а б в 

Рис. 3.3. Кінцево-елементні моделі: а) «Інтактна» і «Damage»; 

б) «DHS»; в) «PFNA». 

 

Рис. 3.4. Навантаження, закріплення і додаткові обмеження. 
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3.2 Результати дослідження напружено-деформованого стану 

елементів біомеханічної системи 

 

За підсумками проведених досліджень були отримані компоненти НДС 

елементів розглянутих моделей. Визначені максимальні еквівалентні 

напруження за Мізесом і максимальні повні переміщення для стегнової 

кістки і імплантатів. Отримані показники максимальних еквівалентних 

напружень для кісткових тканин і фіксаторів, максимальні повні 

переміщення в стегновій кістці представлені на діаграмах з таблицями для 

всіх розрахункових схем (рис. 3.5). 

 

Рис. 3.5. Максимальні еквівалентні напруження в кістковій тканині. 

 

На рис. 3.6–3.14 наведено поля еквівалентних напружень за Мізесом 

(Па) для стегнової кістки, компактної і губчастій кісткової тканини; 

ушкодженого шару компактної і губчастої кісткової тканини; фіксатора, 

отримані в процесі виконання роботи, для всіх розрахункових схем, 

відповідно, а також поля розподілу повних переміщень (м) для стегнової 

кістки. 
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Із аналізу отриманих значень максимальних еквівалентних напружень і 

максимальних повних переміщень можна зробити наступні висновки: 

– отримані значення максимальних еквівалентних напружень (рис. 3.5), 

визначених для елементів досліджуваних моделей, не перевищують меж 

міцності, які становлять для кокової кістки 160 МПа [12], для губчастої – 18-

22 МПа [62], для титанового сплаву – 1 000 МПа [11]; 

 

  

а б в г 

Рис. 3.6. Поля розподілу еквівалентних напружень у стегновій кістці в 

моделях: а) «Інтактна»; б) «Damage»; в) «DHS»; д) «PFNA». 

 

  

а б в д 

Рис. 3.7. Поля розподілу еквівалентних напружень у корковому шарі 

стегнової кістки: а) «Інтактна»; б) «Damage»; в) «DHS»; д) «PFNA». 
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– аналіз значень напружень, отриманих для коркової кістки, виявив 

близькі значення для «інтактної» і «Damage» моделей. Для моделей, в які 

включено фіксатори, значення напружень були вищими: на 40 % для «DHS» 

моделі і на 16 % – для «PFNA» (рис. 3.7); 

– у результаті вивчення величин напружень для губчастої кісткової 

тканини встановлено, що різниця між «інтактною» і «Damage» моделями не 

перевищує 10 %. Величини максимальних напружень для «DHS» моделі 

виявилися більшими на 40 %, а для «PFNA» моделі – 93 % порівняно з 

«інтактною» (рис. 3.8); 

 

    

а б в д 

Рис. 3.8. Поля розподілу еквівалентних напружень у губчастій кістковій 

тканині стегнової кістки: а) «Інтактна»; б) «Damage»; в) «DHS»; д) «PFNA». 

 

а б 

Рис. 3.9. Поля розподілу еквівалентних напружень у моделі «Інтактна»: 

коркова (а) і губчаста (б) кістка. 
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– стосовно величин максимальних еквівалентних напружень коркової 

кістки для «ушкодженого» шару розкид становить до 20 % між найменшими 

і найбільшими показниками, для губчастої кісткової тканини ситуація 

виявилася аналогічною до встановленої в усій моделі (рис. 3.7, 3.9–3.10); 

– за величинами максимальних напружень для фіксаторів моделі можна 

розташувати в такому порядку за збільшенням значень: «DHS» потім 

«PFNA», із 50 % відмінністю в значеннях напруження (рис. 3.11–3.13); 

– розкид значень показників максимальних повних переміщень у 

стегновій кістці не перевищує 1 % (рис. 3.14). 

 

  

а б 

Рис. 3.10. Поля розподілу еквівалентних напружень у моделі «Damage»: 

коркова (а) і губчаста (б) кістка. 

 

  

а б 

Рис. 3.11. Поля розподілу еквівалентних напружень у моделі «DHS»: 

коркова (а) і губчаста (б) кістка. 
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а б 

Рис. 3.12. Поля розподілу еквівалентних напружень у моделі «PFNA»: 

коркова (а) і губчаста (б) кістка. 

 

а б 

Рис. 3.13. Поля розподілу еквівалентних напружень у фіксаторі: а) 

DHS; б) PFNA. 

 

  
а б в д 

Рис. 3.14. Поля розподілу повних переміщень у стегнової кістки в 

моделях: а) «Інтактна»; б) «Damage»; в) «DHS»; д) «PFNA». 
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За підсумками проведених численних досліджень першого етапу 

досліджень можна констатувати, що використання фіксаторів типів «DHS» і 

«PFNA» для остеосинтезу вертлюгових переломів є ефективним методом, 

оскільки на підставі вивчення НДС розроблених кінцево-елементних моделей 

встановлено їхню відповідність вимогам за жорсткістю і міцністю. Проте 

відмічено деяке збільшення напружень у кісткових тканинах, особливо в разі 

використання фіксатора типу «PFNA», але така тенденція буде залежати від 

шару руйнування, а точніше – від його розташування. 

На рис 3.15 наведено геометричну модель поблизу шару руйнування і 

поля розподілу еквівалентних напружень для коркової і губчастої кістки. 

Аналіз полів напружень вказує на ефект здавлювання «цілими» ділянками 

«ушкодженого» шару коркової і губчастої кістки. 

 

   

а б в 

Рис. 3.15. Геометрична модель (а) і поля розподілу напружень в коковій 

(б) і губчастій (в) кістці поблизу лінії перелому для моделі «PFNA». 

 

3.3 Визначення максимально допустимого навантаження на 

елементи біомеханічної системи 

 

Для цієї частини роботи використано раніше побудовані моделі, але до 

них прикладали зовнішнє навантаження від 500 до 6 000 Н із кроком у 500 Н. 
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Результати представлені на рис. 3.16-3.20. для коркової і губчастої кістки, 

ушкоджених коркової і губчастої кістки, фіксатора. 

На рис. 3.21 наведено максимальні повні переміщення в стегновій 

кістці за умов варіювання навантаження. 

 

 

Рис. 3.16. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) в корковій 

кістці різних моделей. 

 

Рис. 3.17. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) у губчастій 

кістці різних моделей. 
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Рис. 3.18. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) в ушкодженій 

корковій кістці. 

 

 

Рис. 3.19. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) в ушкодженій 

губчастій кістці. 
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Рис. 3.20. Максимальні еквівалентні напруження (МПа) для 

досліджених фіксаторів. 

 

Рис. 3.21. Максимальні повні переміщення (мм) у стегновій кістці. 

 

Із аналізу одержаних максимальних величин еквівалентних напружень 

і повних переміщень у випадку варіювання навантаження можна зробити такі 

висновки: 
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– показник зовнішньої сили, за якої відбувається руйнування коркової 

кістки для моделей «інтактна» і «Damage», дорівнював 4 500 Н, для моделей 

«DHS» і «PFNA» він буде вищим, близько 4 750 Н ( рис. 3.18); 

– губчаста тканина для моделі «PFNA» починала руйнуватися за умов 

перевищення навантаження в 4 000 Н, для моделі «DHS» – 5 000 Н, а в 

моделях «інтактна» і «Damage» губчаста кісткова тканина була здатною 

витримати навантаження понад 6 000 Н (рис. 3.19); 

– у процесі вивчення максимальних навантажень для ушкоджених 

коркової і губчастої кістки встановлено: для коркової кістки моделі 

«інтактна» максимальне допустиме навантаження дорівнювало 5 500 Н і 

більше, «Damage» – близько 5 750 Н, «DHS» і «PFNA» – перевищувало 

заданий показник у 6000 Н (рис. 3.20, 3.21); 

– за величинами зростання максимально допустимого навантаження 

для фіксатора моделі можна розташувати в такому порядку: «PFNA» із 

величиною 3 250 Н, «DHS» – 4 300 Н; 

– різниця між найменшими та найбільшими значеннями максимальних 

повних переміщень у стегновій кістці для всіх розрахункових схем не 

перевищувала 15-20 %. 

Таким чином, застосування фіксаторів типу DHS і PFNA не знижувало 

характеристики міцності й жорсткості стегнової кістки загалом. При цьому 

використання фіксатора призводило до певного перерозподілу внутрішніх 

напружень: збільшувався НДС губчастої кісткової тканини і максимальне 

допустиме навантаження для коркової кістки. Фіксатор DHS типу виявився 

сприятливішим, оскільки максимально допустимі руйнівні навантаження для 

елементів біомеханічної системи за умов його використання біли більшими 

порівняно з навантаженнями для моделі «PFNA». 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[109] Шимон В. М., Стойка, В. В., Ткачук, М. А., Кубаш, В. І., 

Веретельник, О. В. (2016). Математичне моделювання напружено-
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деформованого стану проксимального відділу стегнової кістки. Вісник 

української медичної стоматологічної академії «Актуальні проблеми 

сучасної медицини», 16 (4(56)), 48-53. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/11108/1/382.pdf. 
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РОЗДІЛ 4 

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ ТА БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ СТАНУ 

КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ ІЗ ПЕРЕЛОМАМИ 

ВЕРТЛЮГОВОЇ ДІЛЯНКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ ТА 

ТИРЕОТОКСИКОЗОМ У ДИНАМІЦІ ВІДНОВНОГО ЛІКУВАННЯ 

 

Розвиток остеопорозу за умов тиреотоксикозу внаслідок підвищеної 

резорбції кісткової тканини в організмі хворих зумовлено здатністю 

тироксину активувати остеобласти та остеокласти. Остеопороз на фоні 

тиреотоксикозу в дорослих людей характеризується зменшенням вмісту 

мінеральних речовин у кістковій тканини, підвищенням катаболізму 

колагену та протеогліканів і, як наслідок, збільшенням ризику виникнення 

переломів кісток. У хворих на тиреотоксикоз зрілого віку спостерігають 

явища прискореної осифікації, старіння кісткової тканини та ранній розвиток 

остеопорозу [79]. 

Дослідження останніх десятиріч показали подвійність ефектів 

тиреоїдних гормонів на кістковий метаболізм. З одного боку, Т3 і Т4 шляхом 

прямого впливу на остеобласти стимулюють остеогенез. З іншого боку, через 

опосередковані механізми впливу на остеокласти індукують резорбцію 

кісткової тканини. Тиреоїдні гормони стимулюють остеобластичну та 

остеокластичну активність, як у трабекулярній, так і в компактній кістковій 

тканинах, беруть участь у регуляції інтрастиціальної та енхондріальної 

осифікації [29]. 

На сьогодні золотим стандартом діагностики остеопоротичних змін є 

двохенергетична рентгенівська денситометрія – визначення мінеральної 

щільності кісткової тканини, засноване на вимірюванні мінерального її 

компоненту – кальцію. Також поряд із денситометрією використовують 

лабораторні маркери остеопорозу, які відображують стан мінерального та 

органічного матриксу кісткової тканини в пацієнтів як під час первинного 

оцінювання стану кісткової тканини, так і в динаміці лікування, а також 
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дають змогу встановити ризики виникнення переломів кісток із різними 

формами остеопорозу [50].  

Для оцінювання МЩКТ пацієнтів обстежено за допомогою кісткового 

денситометру «Explorer QDR W» («Hologic») для подальшого аналізу. 

У 47 осіб (середній вік (63 ± 2,3) роки) із патологією щитовидної залози 

за результатами проведення кісткової денситометрії визначили, що негативні 

зміни МЩКТ виявлені в 43 (93,6 %) пацієнтів, із них остеопороз виявлений у 

30 (63,8 %) осіб, остеопенію – у 14 (29,8 %). У хворих контрольної групи 

частота негативних змін МЩКТ була достовірно нижчою і виявлена в 

14 (70 %) осіб, при цьому остеопенію зареєстровано в 9 (45 %) пацієнтів, а 

остеопороз – лише у 5 (25 %) пацієнтів (табл. 4.1). 

 

Таблиця 4.1 

Мінеральна щільність кісткової тканини та показники гормонального 

тиреоїдного статусу 

Досліджені 

показники 

Контрольна група 

(n = 20) 

Перша група 

(n = 23) 

Друга група 

(n = 24) 

МЩКТ, г/см2 0,476 ± 0,05 0,374 ± 0,05*** 0,338 ± 0,05*** 

T-критерій -1,19 -1,95 ± 0,65*** -2,15 ± 0,55*** 

ТТГ 2,05 ± 0,3 1,4 ± 0,18*** 1,17 ± 0,13*** 

Т3 віл., пмоль/л 5,70 ± 0,11 9,87 ± 0,25*** 7,9 ± 0,25*** 

Т4 віл., пмоль/л 18,30 ± 0,92 20,03  2,54*** 23,03  2,54*** 

Т3 заг., нмоль/л 1,90 ± 0,07 2,79 ± 0,30 2,93 ± 0,30*** 

Т4 заг, нмоль/л 98,00 ± 4,58 110,00 ± 11,94*** 121,76 ± 11,94***

Примітки: 

** – p < 0,01; 

*** – p < 0,001 порівняно з показниками контрольної групи. 

 

Встановлено, що в жінок із тиреотоксикозом та індексом маси тіла 

(27,6 ± 2,89) кг/м у досліджених відділах стегнової кістки (шийці, великому 
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та малому вертлюзі, трикутнику Варда і внутрішній частині стегнової кістки) 

відмічено зниження показників МЩКТ. При цьому мінімальні значення 

зафіксовані в ділянці великого та малого вертлюга, трикутника Варда. Це 

пов'язано з тим, що у вказаних ділянках проксимального відділу стегнової 

кістки активно перебігають метаболічні процеси. 

За результатами біохімічних досліджень (табл. 4.2), у хворих першої 

групи (n = 23) із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки та 

тиреотоксикозом вміст остеокальцину був збільшений у 2,17 раза, у другій 

групі (n = 24) – у 2,11 раза порівняно з контрольною групою (рис. 4.1).  

 

Таблиця 4.2 

Біохімічні маркери метаболізму сполучної тканини в пацієнтів із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки і тиреотоксикозом (М ± m) 

Біохімічні маркери 

Досліджувані групи 

Контрольна,  

n = 20 
1-ша, n = 23 2-га, n = 24 

Сироватка крові 

Остеокальцин, пг/мл 26,03 ± 1,97 56,60 ± 1,39 *** 54,97±1,48 *** 

Глікопротеїни, г/л 0,61 ± 0,02 1,33 ± 0,04 *** 1,37±0,04 *** 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,083 ± 0,003 0,298± 0,012*** 0,293±0,010 ***

Лужна фосфатаза, U/L 188,4 ± 9,01 310,0 ±15,20*** 306,38±8,90 ***

Кисла фосфатаза, U/L 3,45 ± 0,24 4,89±0,19 ** 4,80±0,18 ** 

Загальний Са, ммоль/л 2,48 ± 0,03 2,47±0,02 2,48±0,03 

Іонізований Са, ммоль/л 1,02±0,03 1,21±0,01 *** 1,18±0,01 *** 

Фосфор, ммоль/л 1,46±0,06 2,02±0,09 *** 2,01±0,06 *** 

Сеча 

Оксипролін, мг/добу 25,75±1,59 55,70±2,63 *** 54,21±2,87 *** 

Уронові кислоти,мг/добу 4,52±0,15 6,53±0,19 *** 6,65±0,34 *** 

Примітки:  

** – p<0,01; 

*** – p<0,001 порівняно з показниками контрольної групи. 
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Рис. 4.1. Вміст остеокальцину в сироватці крові хворих із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки і тиреотоксикозом: 1 – контрольна 

група (n = 20), 2 – перша (n = 23), 3 – друга (n = 24). 

 

Остеокальцин є чутливим маркером стану кісткової тканини і 

відображує метаболічну активність остеобластів кісткової тканини, оскільки 

змінюється завдяки новому синтезу, а не вивільнення під час резорбції. 

Вміст глікопротеїнів як маркерів гострого запального процесу був 

збільшений у першій групі у 2,18 раза, у другій – у 2,25 раза. Вміст 

хондроїтинсульфатів як маркерів деструкції хрящової та кісткової тканини 

збільшився у першій групі в 3,59 рази, у другій – в 3,53 рази порівняно з 

показником контрольної групи. 

Активність ферментів лужної та кислої фосфатази зросла в першій 

групі на 64,5 та 41,7 %, у другій – на 62,4 та 39,1 % відповідно, що вказує на 

підвищення активності остеобластів та остеокластів кісткової тканини 

внаслідок дії тиреоїдних гормонів. Це віддзеркалюється в змінах показників 

фосфорно-кальцієвого метаболізму. Вміст іонізованого кальцію збільшився в 

першій групі пацієнтів на 18,6 %, фосфору – 38,4 %. У другій групі хворих 

також відбувалося зростання вмісту в крові іонізованого кальцію на 15,7 %, 

фосфору – на 37,7 %. Збільшення вмісту фосфору може бути зумовлено 
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посиленням тубулярної реабсорбції фосфатів у нирках, що є характерним для 

тиреотоксикозу. Рівень екскреції оксипроліну із сечею в першій групі 

збільшився у 2,16 рази, уронових кислот – 44,5 %, у другій групі вміст 

оксипроліну в сечі був збільшений у 2,1 рази, уронових кислот – 47,1 % 

порівняно з контрольною групою (табл. 4.3, табл. 4.4).  

Таким чином, у пацієнтів із тиреотоксикозом та переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки виявлено явища деструкції кісткової 

тканини, що відображується збільшенням вмісту в крові та сечі мінеральних 

речовин (іонізованого кальцію, фосфору) та маркерів запально-

деструктивних порушень – глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів (рис. 4.2). 

Це зумовлено прискоренням процесів ремоделювання кісткової тканини – 

одночасного підвищення швидкості як резорбції, так і утворення кістки. При 

цьому процеси резорбції переважають над утворенням кістки, що призводить 

до від’ємного кальцієвого балансу і зниження маси кістки, і, як наслідок, до 

розвитку остеопоротичних порушень [56, 70].  
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Рис. 4.2. Вміст глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів у сироватці крові 

хворих із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки і 

тиреотоксикозом: 1 – контрольна група (n = 20), 2 – перша (n = 23), 3 – друга 

(n = 24). 
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Проте слід враховувати, що розвиток порушень метаболізму сполучної 

тканини та обміну кальцію і фосфору у хворих на тиреотоксикоз відбувається 

не лише через токсичну дію тиреоїдних гормонів, а й через травматичне 

ушкодження кісткової тканини внаслідок перелому вертлюгової ділянки 

стегнової кістки. Спочатку в пацієнтів відбувається екскреція оксипроліну і 

глікозаміногліканів (або їх метаболітів – уронових кислот) із сечею (рис. 4.3), 

зокрема й гіалуронової кислоти. Зростає також рівень сіаловмісних 

глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів у крові, активність лужної фосфатази та 

рівень фосфату. У загальному кровообігу зростає рівень іонізованого 

кальцію.  

Таким чином, збільшення вмісту глікопротеїнів та мінеральних 

компонентів кісткової тканини пов’язано із фазою резорбції кістки після 

травматичного ушкодження.  

 

25,75

4,52

55,70

6,53

54,21

6,65

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

м
г/

д
о

б
у

1 2 3

Оксипролін

Уронові кислоти

 

Рис. 4.3. Рівень екскреції оксипроліну та уронових кислот у сироватці 

крові хворих із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки і 

тиреотоксикозом: 1 – контрольна група (n = 20), 2 – перша (n = 23), 3 – друга 

(n = 24). 

 

За результатами дослідження в динаміці пацієнтів першої групи, яким 

було проведено хірургічне лікування перелому вертлюгової ділянки 
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стегнової кістки та сеанси інтервального гіпоксичного тренування – методу 

лікування, який здатен позитивно впливати на організм хворих [110]. Також 

виконано клініко-біохімічне обстеження пацієнтів другої групи, які 

отримували медикаментозну терапію тиреотоксикозу та були прооперовані з 

приводу перелому вертлюгової ділянки стегнової кістки.  

Вміст остеокальцину у хворих першої групи збільшився через 7 діб 

після операції на 30 %, що свідчить про активізацію кісткового метаболізму 

внаслідок репаративної регенерації кісткової тканини в ранньому 

післяопераційному періоді (табл. 4.3).  

 

Таблиця 4.3 

Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих першої групи із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки і тиреотоксикозом 

Біохімічні маркери 

Перша група, Мe, %25 – %75 (n = 23). 

Термін спостереження 

до операції через 7 діб через 30 діб 

1 2 3 4 
Сироватка крові 

Остеокальцин, пг/мл 
55,70 

51,75 – 62,80 

72,41* 

67,28 – 81,64 

56,49 

51,80 – 63,67 

Глікопротеїни, г/л 
1,33 

1,18 – 1,44 

1,26 

1,12 – 1,36 

0,90 * 

0,80 – 0,97 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,292 

0,252 – 0,342 

0,310 

0,276 – 0,359 

0,144 * 

0,130 – 0,167 

Лужна фосфатаза, U/L 
292,0 

256,5 – 344,0 

321,0 

280,0 – 375,7 

182,5 * 

152,6 – 204,1 

Кисла фосфатаза, U/L 
4,90 

4,39 – 5,40 

4,02 

3,60 – 4,65 

3,13 * 

2,81 – 3,60 

Загальний Са, ммоль/л 
2,45 

2,39 – 2,56 

2,48 

2,35 – 2,56 

2,44 

2,30 – 2,57 
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Продовження табл. 4.3 

1 2 3 4 

Іонізований Са, ммоль/л 
1,22 

1,17 – 1,27 

1,09 * 

1,04 – 1,13 

0,91 * 

0,87 – 0,95 

Фосфор, ммоль/л 
1,88 

1,80 – 2,14 

1,67 

1,60 – 1,90 

1,38 * 

1,28 – 1,53 

Сеча 

Оксипролін, мг/добу 
56,0 

44,0 – 67,0 

64,0 

50,0 – 76,0 

33,0 * 

30,0 – 42,0 

Уронові кислоти,мг/добу 
6,40 

5,85 – 7,20 

5,70 

5,21 – 6,41 

4,28 * 

3,97 – 4,74 

Примітка. * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції. 

 

У другій групі зростання вмісту остеокальцину було суттєвішим – на 

67 %, що зумовлено більшою активізацією остеобластів кісткової тканини 

під час регенерації (табл. 4.4). Це співпадало з підвищенням активності 

лужної фосфатази та вмісту глікопротеїнів на 22,5 і 21,7 % відповідно у 

другій групі хворих порівняно з показником до операції, що свідчить про 

важчий перебіг регенераторного процесу. Підвищення метаболізму кісткової 

тканини у післяопераційному періоді зумовлено її репаративною 

регенерацією, яка уповільнюється внаслідок дії тиреоїдних гормонів на 

мінеральний обмін та катаболізм протеогліканів кісткової тканини.  

У регенераторну фазу патологічного процесу характерної 

діагностичною ознакою є збільшення екскреції оксипроліну із сечею, яка 

підвищена завдяки перебігу катаболічної стадії травматичної хвороби, а 

потім знижується до рівня клінічно здорових людей. Вміст сіаловмісних 

глікопротеїнів у пацієнтів може бути нормальним або підвищеним, загальний 

рівень глікопротеїнів залишається високим. При цьому активність лужної 

фосфатази може бути збільшеною, екскреція кальцію із сечею – зниженою, 

що, очевидно, пояснює зменшення іонізованого кальцію в сироватці крові 

упродовж лікування. 
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Таблиця 4.4 

Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих другої групи із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки та тиреотоксикозом 

Біохімічні маркери 

Термін спостереження. 

Друга група, Мe, %25 – %75 (n = 24) 

до операції через 7 діб через 30 діб 

Сироватка крові 

Остеокальцин, пг/мл 
54,95 

48,55 – 58,50 

91,78 * 

82,05 – 97,55 

51,40 

45,95 – 54,63 

Глікопротеїни, г/л 
1,29 

1,22 – 1,43 

1,57 * 

1,49 – 1,79  

1,07 * 

1,01 – 1,22 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,301 

0,247 – 0,333 

0,358 

0,294 – 0,396 

0,201 * 

0,180 – 0,219 

Лужна фосфатаза, U/L 
302,5 

276,0 – 339,3 

393,2 * 

352,7 – 417,9 

205,7 * 

184,8 – 222,8 

Кисла фосфатаза, U/L 
4,95 

4,00 – 5,43 

5,12 

3,96 – 5,57 

4,25 

3,29 – 4,62 

Загальний Са, ммоль/л 
2,46 

2,40 – 2,54 

2,48 

2,43 – 2,58 

2,50 

2,46 – 2,61 

Іонізований Са, ммоль/л 
1,17 

1,14 – 1,22 

1,04 * 

1,01 – 1,09 

1,02 * 

0,99 – 1,06 

Фосфор, ммоль/л 
1,91 

1,80 – 2,11 

1,70 

1,60 – 1,88 

1,51 * 

1,42 – 1,67 

Сеча 

Оксипролін, мг/добу 
51,0 

48,0 – 62,0 

45,0 

43,0 – 55,0 

42,0 

38,0 – 49,0 

Уронові кислоти,мг/добу 
6,35 

5,58 – 7,23 

6,60 

5,80 – 7,51 

4,58 

3,84 – 5,63 

Примітка. * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції. 
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Деструктивний процес у кістковій тканині через 30 діб після операції 

був менш виражений у пацієнтів першої групі, які отримували ІГТ. Це 

відображувалося у зниженні вмісту хондроїтинсульфатів у першій групі на 

50,7 %, у другій – на 33,2 % порівняно з показниками до операції. У першій 

групі також було встановлено зниження рівня екскреції оксипроліну на 41,1 % 

і уронових кислот на 33,1 %, що свідчить про зменшення деструкції колагену і 

протеогліканів кісткової тканини. Зниження в обох групах вмісту іонізованого 

кальцію та фосфору свідчить про зменшення деструктивних процесів 

мінерального кісткового матриксу й, відповідно, про ефективність лікування. 

Проте слід відзначити, що відновлення метаболічних порушень 

відбувалося інтенсивніше у першій групі пацієнтів, які після операції, окрім 

медикаментозного лікування, отримували додатково ІГТ. Така динаміка 

біохімічних маркерів зумовлена, ймовірно, позитивною дією на організм 

хворих процедури ІГТ, яка зменшує рівень гіпоксії та ішемії органів і тканин, 

покращуючи кровообіг та прискорюючи енергетичний обмін, тим самим 

прискорює реабілітацію пацієнтів.  

Порушення метаболізму компонентів сполучної тканини (колагену, 

протеогліканів) проявляється змінами відповідних лабораторних маркерів. 

Концентрація остеокальцину в крові віддзеркалює метаболічну активність 

остеокластів кісткової тканини, а саме: за високих його рівнів у сироватці 

крові відбувається резорбція кістки. Однією із найважливіших функцій 

остеокальцину є зв’язування кальцію та гідроксилапатиту. Слід відзначити, 

що остеокальцин – специфічний для кісткової тканини і слугує достовірним 

маркером завершення диференціації остеобластів. 

У пацієнтів, яких лікували із застосуванням ІГТ, рівень остеокальцину 

був вищим порівняно із хворими, яких після операції отримували лише 

медикаментозну терапію. Це, очевидно, зумовлено вищим ступенем резорбції 

кісткової тканини в післяопераційному періоді у хворих другої групи, що 

зумовлено підвищеною активністю лужної фосфатази на 7-му добу лікування.  

Глікопротеїни в крові відображають ступінь запального процесу, який 
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змінюється відповідно до активності запально-деструктивних порушень у 

кістковій тканині. У пацієнтів другої групи через 7 діб після операції рівень 

глікопротеїнів був вищим, ніж першої, що зумовлено додатковим 

застосуванням ІГТ. Катаболізм протеогліканів кісткової тканини 

супроводжується збільшенням у сироватці крові хондроїтинсульфатів та 

екскрецією уронових кислот – компонентів глікозаміногліканів (ГАГ). 

Зниження екскреції оксипроліну із сечею у хворих першої групи пов’язано 

уповільненням катаболізму колагену кісткової тканини, який є основою її 

органічного матриксу. 

Досить клінічно обґрунтованим можна вважати те, що під час 

загоєння перелому в післяопераційному періоді вираженість порушень 

метаболізму сполучної тканини залежить від важкості травматичного 

ушкодження. Вміст у крові сіаловмісних глікопротеїнів, які входять до 

складу кісткової тканини, лужної фосфатази, фосфору за умов важких 

відкритих переломів досягав максимального піку упродовж першого тижня 

після травми, у випадку легшого ушкодження – упродовж двох-трьох 

тижнів після травми. Тиреотоксикоз як фоновий стан погіршує перебіг 

патологічного процесу, який перебігає в кістковій тканині після її 

травматичного ушкодження.  

Для обґрунтування динаміки змін біополімерів сполучної тканини 

після переломів кісток на фоні остеопорозу необхідно чітко розуміти, що 

відповідно до сучасних уявлень взаємодія тиреоїдних гормонів із кістковою 

тканиною здійснюються через специфічні рецептори. Вони належать до 

родини ядерних рецепторів, які утворюють комплекс із лігандом (гормоном) 

і зв’язуються з гормон-чутливими елементами ДНК, впливаючи на 

транскрипцію. Різноманіття рецепторів тиреоїдних гормонів вказує на 

складність фізіологічних ефектів цих гормонів. Функціональні рецептори 

виявлено в попередниках остеобластів, які знаходяться в стромі кісткового 

мозку, і диференційованих остеобластів. 

На сьогодні відомі два тиреоїдині гормони, для синтезу яких 
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використовується амінокислота тирозин: тироксин, Т4, який містить у 

молекулі чотири атоми йоду, і активніший трийодтиронін, Т3, молекула якого 

містить три атоми йоду. Гормон Т3 разом із рецепторами необхідний для 

нормального розвитку скелета в онтогенезі, він також бере участь у 

ремоделюванні та мінералізації кісткової тканини дорослих. У людей із 

мутаціями рецепторів до Т-гормонів виявлено ознаки тиреотоксикозу як 

наслідок надлишку гормонів в організмі. Зміни скелета при цьому мали 

зворотну спрямованість: спостерігали прискорену осифікацію, передчасне 

старіння кісткової тканини й ранній розвиток остеопорозу. Отже, є 

очевидним необхідність координованого впливу тиреоїдних гормонів та їх 

рецепторів на остеогенез і метаболічні функції остеобластів [179].  

Тиреотропін (ТТГ), або тиреоїдстимулювальний гормон, окрім посилення 

секреції тиреоїдних гормонів щитоподібною залозою, також впливає на 

кісткову тканину. За хімічною структурою він є глікопротеїном і діє подібно 

пептидним гормонам через трансмембранні рецептори, які виявлено в 

остеобластах і остеокластах. ТТГ, з одного боку, здатен пригнічувати 

диференціацію та активність остеобластів. З іншого боку, ТТГ пригнічує 

диференціацію остеобластів та експресію ними колагену І типу. Таким чином, 

саме ТТГ є негативним регулятором ремоделювання кісткової тканини [151]. 

Таким чином, основною причиною розвитку і прогресування 

остеопорозу в разі гіпертиреозу (тиреотоксикозу) є здатність тироксину 

активувати остеобласти і остеокласти з переважаючою дією на останні, що 

зумовлює підвищену резорбцію кістки. Але оскільки будь-яка 

ендокринопатія неможлива без включення в процес інших гормонів і 

нейроендокринної регуляції, то тиреотоксичний остеопороз є наслідком не 

лише прямого, а й непрямого впливу на кісткову тканини тиреоїдних 

гормонів. Дія високої концентрації тиреоїдних гормонів віддзеркалюється у 

характері метаболічних порушень з боку кісткової тканини, на що вказують 

відповідні зміни обміну речовин 

Виходячи з одержаних результатів, очевидно, що під впливом 

тиреоїдних гормонів у кістковій тканині підвищується інтенсивність 
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катаболічних процесів, змінюється вміст біохімічних маркерів кісткового 

метаболізму в крові та сечі пацієнтів із переломами кісток. Динаміка змін 

біохімічних маркерів у поєднанні з покращенням клінічного стану пацієнтів 

першої групи, які отримували в післяопераційному періоді, окрім 

медикаментозного лікування, процедури ІГТ, свідчить про вищу 

ефективність комбінації вказаних лікувальних заходів.  

З огляду на вище сказане можна зробити висновки: 

– у пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні тиреотоксикозу розвивається низка метаболічних порушень стану 

кісткової тканини, які характерні для розвитку гормонального (тиреоїдного) 

остеопорозу – збільшення вмісту в сироватці крові остеокальцину, 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, активності кислої та лужної фосфатаз, 

вмісту іонізованого кальцію та фосфору, а також підвищується екскреція з 

сечею оксипроліну та уронових кислот; 

– одержані результати біохімічних досліджень підтверджено даними 

кісткової денситометрії в пацієнтів із тиреотоксикозом: негативні зміни 

МЩКТ виявлені в 93,6 % випадків, серед яких остеопороз зафіксовано в 

63,8 %, остеопенію – у 29,8 %.  

– зменшення запально-деструктивних процесів в організмі відбувалося 

інтенсивніше в пацієнтів першої групи, що зумовлено додатковим 

застосуванням у схемі післяопераційного відновного лікування ІГТ, які 

позитивно впливали на організм пацієнтів, покращуючи енергетичний обмін, 

усуваючи гіпоксію та ішемію органів і тканин упродовж реабілітаційного 

періоду. 

За матеріалами розділу опубліковано:  

[114] Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., 

Кубані, В. І. (2017). Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки та тиреотоксикозом у 

динаміці відновного лікування. Проблеми травматології та остеосинтезу, 1-2 

(7-8), 68-79. 
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РОЗДІЛ 5 

МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ ПЕРЕЛОМАМИ  

ВЕРТЛЮГОВОЇ ДІЛЯНКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

У процесі підготовки пацієнтів до хірургічного лікування та вибору 

методу хірургічного втручання оцінювали загальні та місцеві фактори. До 

загальних факторів належать: супутні захворювання, вік, рівень фізичної 

активності пацієнтів до виникнення травми, важкість та тривалість 

тиреотоксикозу і, що найбільш важливо, компенсаторні можливості 

організму. У зв’язку з тим, що 27 (57,5 %) пацієнтів мали обмеження до 

виконання хірургічного втручання, передопераційна підготовці надавали 

велике значення. Найчастіше виявляли зміни в електрокардіограмі, пов’язані 

з ішемічними порушеннями міокарда або ритму – 22 (46,8 %) особи. 

Хронічну легеневу патологію та гіперглікемію встановлено в 13 (27,7 %) і 8 

(17,0 %) пацієнтів відповідно.  

Характерною для більшості постраждалих була анемія. Показники 

гемоглобіну нижче ніж 120 г/л визначено в (54 ± 1,2) % пацієнтів, а нижче 

ніж 100 г/л – в (27,0 ± 0,9) %. Можна відмітити, що в пацієнтів старшого 

віку частіше реєстрували важчий ступінь анемії. Разом із цим у більшості 

хворих відмічено гіповолемічні ускладнення, тому проводили корекцію 

порушень із використанням нефузійної терапії, часто з введенням 

препаратів крові. 

Із урахуванням передопераційного обстеження середня кількість 

передопераційних ліжкоднів становила (3,3 ± 0,3) дні, а для хворих, яким 

необхідно було проводити передопераційну підготовку – (6,4 ± 0,7) дні. Крім 

того, на тривалість передопераційного періоду впливали не лише медичні, а й 

організаційні причини. 

У кожному випадку індивідуально підходили до вибору програми 

лікування. Пацієнтам із збільшеною важкістю стану вважали необхідним 

скоріше встановити показання та виконати хірургічне втручання, оскільки 
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кожен зайвий у ліжку підвищував ризик виникнення небезпечних для життя 

гіпостатичних ускладнень, пролежнів. У цих пацієнтів перевагу віддавали 

малоінвазивності та швидкості хірургічного втручання, що давало змогу 

зменшити операційні ризики. 

ІГТ проводили з першого дня стаціонарного лікування газовою 

сумішшю з 12-14 % кисню загальною кількістю 7 сеансів. У пацієнтів із 

низькою фізичною активністю до травми та із захворюваннями серцево-

судинної та легеневої систем у стадії субкомпенсації використовували 

активізувальний режим із 3-5-кратним вдиханням гіпоксичної суміші 

протягом 30 с та таким самим за часом диханням атмосферним повітрям, 

після 3-5 серій пацієнти дихали кімнатним повітрям 1,5-2 хв. Кожний цикл 

повторювали 3-6 разів. 

Утягуючий режим застосовували в пацієнтів із помірною фізичною 

активністю до травми, серцево-судинними та легеневими захворюваннями в 

стадії компенсації та хворих, які пройшли 3-6 сеансів активізувального 

режиму. Утягуючий включав однохвилинне вдихання гіпоксичної суміші та 

дихання кімнатним повітрям протягом 1 хв із повторюванням серій 10-

15 разів. 

Базовий режим використано в пацієнтів із хорошою фізичною 

активністю до травми та відсутністю захворювань серцево-судинної системи. 

Він передбачав 5-8 серій 3-5-хвилинного гіпоксичного впливу з 

нормоксичними інтервалами такої самої тривалості. 

До місцевих факторів, які впливають на спосіб лікування, відносили 

ступінь остеопорозу, а також характер перелому за класифікацією АО з 

урахуванням збереження опірності медіальної колони. Використання методів 

математичного моделювання дало змогу оцінити напружено-деформований 

стан у пацієнтів із різною вираженістю остеопорозу, що особливо важливо 

під час вибору методу фіксації. 

Для стимуляції остеорепарації та антиостеопоротичної терапії хворим 

показником за Singh 1, 2, 3 призначали препарат стронцію ранелат (2 г 1 раз 
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на добу), а у хворих із показником за Singh 4, 5, 6 – 3320 мг осеїн-гідрокси-

апатитної сполуки та 712 мг кальцію на добу. 

 

5.1 Методи лікування хворих 

 

Фіксацію перелому конструкцією PFNA виконано 36 хворим дослідних 

груп, серед яких 19 осіб із першої групи і 17 із другої. Конструкцію DHS 

використано в 11 постраждалих – 4 із першої і 7 із другої групи. У 

контрольній групі остеосинтез конструкціями DHS та PFNA виконано в 5 і 15 

хворих відповідно. 

Серед пацієнтів дослідних груп, яким виконано фіксацію перелому 

DHS-конструкцією, у 5 (45,5 %) виявлено три і більше супутніх 

захворювання, у 2 (18,2 %) – по два, у  4 (36,6 %) – по одному. 

У групі постраждалих, методом фіксації перелому яких обрано PFNA, у 

14 (38,9 %) осіб було по три і більше супутніх захворювання, у 12 (33,3 %) – 

по два, у 10 (27,8 %) – по одному. 

У контрольній групі три і більше супутні захворювання мали 4 (20,0 %) 

пацієнти, два – 7 (35,0 %), по одному – 9 (45,0 %). 

На нашу думку, для вибору методу фіксації перелому  має значення не 

лише тип перелому, а й компенсація та важкість супутніх захворювань. 

За аналізом стану соматичних захворювань у дослідних групах 

встановлено, що у 21 хворого вони були в стадії компенсації (табл. 5.1). 

Серед цих пацієнтів фіксацію перелому DHS було виконано 10 (47,6 %), а 

PFNA – 11 (52,4 %). 

Застосовуючи стабільну фіксацію з динамічною компресією 

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. 
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Таблиця 5.1 

Методи лікування пацієнтів основної групи із соматичними захворюваннями 

в стадії компенсації 

Кількість 

пацієнтів 

Використаний фіксатор 
Усього 

DHS PFNA 

Абс. 10 11 21 

% 47,6 52,4 100 

 

Після обстеження 47 пацієнтів дослідних груп встановлено, що у 26 

пацієнтів супутні захворювання були в стадії субкомпенсації та 

декомпенсації (табл. 5.2). Їм проведено відповідне лікування, а також у 

найшвидші терміни виконано хірургічне втручання за малоінвазивною 

методикою з фіксацією перелому PFNA-конструкцією з подальшою ранньою 

активізацією. В одному випадку використано конструкцію DHS. Треба 

відмітити, що незважаючи на активну тактику, у 13 пацієнтів не вдалося 

досягти компенсації супутніх захворювань, а лише субкомпенсації. 

 
Таблиця 5.2 

Лікування пацієнтів основної групи з соматичними захворюваннями  

в стадії субкомпенсації (друга група) 

Кількість 

пацієнтів 

Використаний фіксатор 
Усього 

DHS PFNA 

Абс. 1 25 26 

% 3,8 96,2 100 

 

Відомо, що за умов декомпенсації хронічних супутніх захворювань 

виконувати об'ємні хірургічні втручання неможливо, тому методом вибору 

було малоінвазивне втручання з фіксацією перелому PFNA. Цю методику 

застосовано в 36 хворих (76,6 %) хворих дослідних груп, іншим виконано 

хірургічне втручання із застосуванням фіксатора DHS. 
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Ступінь компенсації хронічних захворювань з оцінюванням фізичного 

стану хворих здійснювали за шкалою АSА (табл. 5.3) [195]. Крім 

передбачуваних у шкалі критеріїв, ураховували важкість супутніх 

захворювань і ступінь активності хворого. Ризик ускладнень під час 

знеболювання прямо залежав від стану пацієнта. 

 

Таблиця 5.3 

Результати оцінювання фізичного стану хворих основної групи  

з переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки за шкалою АSА 

Оцінка, ступінь 

Група пацієнтів 

DHS PFNA контрольна 

абс. % абс. % абс. % 

Другий 4 36,4 9 25,0 9 45,0 

Третій 7 63,6 22 61,1 7 35,0 

Четвертий - - 5 13,9 4 20,0 

Усього 11 100 36 100 20 100 

 

Перебіг важких захворювань із частими загостреннями значно обмежує 

фізичну активність пацієнта.  

Відомо, що фіксація кісткових відламків значною мірою залежить від 

якості кістки. У випадку вираженого остеопорозу під час навантаження 

виникає ризик міграції 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.  

Із 47 прооперованих основних груп 31 пацієнти (58,8 %) мали 

виражений остеопороз, із них 25 пацієнтам виконано фіксацію перелому 

PFNA-конструкцією, а 6 – DHS (табл. 5.4). 

Тип перелому та стабільність фіксації відламків оцінювали за 

класифікацією AO/ASIF. Відомо, що цілісність малого вертлюга та 

медіальної колони забезпечує стабільність стегнової кістки, що у свою чергу 
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гарантує краще розташування відламків та раннє навантаження на кінцівку. 

Втрата стабільності негативно впливає на консолідацію кісткових фрагментів 

та може призвести до вкорочення кінцівки і варусної деформації стегнової 

кістки. 

 

Таблиця 5.4 

Прояви остеопорозу у хворих основної групи,  

яким було проведено хірургічне лікування 

Використаний 

фіксатор 

Ступінь остеопорозу 

Усього Виражений 

(Singh 1-3) 

Помірний 

(Singh 4-6) 

абс. % абс. % абс. % 

PFNA 23 48,9 13 27,6 36 76,6 

DHS 5 10,7 6 12,8 11 23,4 

Усього 28 59,6 19 40,4 47 100 

 

Переломи типу 31-А1 за AO/ASIF є кращими в прогностичному плані 

порівняно з переломами типу 31-А2 та 31-А3, тому для їх фіксації 

рекомендований остеосинтез із використанням DHS. Під час планування 

хірургічного лікування пацієнтів із переломами типу 31-А2 та 31-А3 

необхідно враховувати ушкодження медіальної колони та, як наслідок, 

утрату стабільності, що призводить до зміни біомеханічних умов. Якщо 

поєднання цих чинників сприятливе, то можна застосовувати для фіксації 

відламків конструкцію DHS. Якщо ж встановлено втрату стабільності з 

медіальної сторони стегнової кістки, то рекомендовано використання PFNA. 

Серед 47 прооперованих хворих основної групи у 18 (38,3 %) виявлено 

переломи типу 31-A1 (табл. 5.5). 

В 11 пацієнтів із переломом типу 31-А1 за AO/ASIF встановлено 

помірний остеопороз (за Singh 4-6), а супутні хронічні захворювання  були в 

стадії компенсації (перша група) або субкомпенсації (друга група). 
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Ураховуючи невисокий ризик анестезії (клас 2 за шкалою АSA) таким 

пацієнтам виконано фіксацію перелому методом DHS. 

 
Таблиця 5.5 

Розподіл хворих основної групи  

залежно від типу перелому і виду лікування 

Встановлений 

фіксатор 

Характер перелому за AO/ASIF 
Усього 

31-A1 31-A2 31-A3 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

PFNA 7 14,9 20 42,6 9 19,1 36 76,6 

DHS 11 23,4 - - - - 11 23,4 

Усього 18 38,3 20 42,6 9 19,1 47 100 

 

У випадку втрати стабільності кісткових відламків (31-А2, 31-А3) 

оцінювали ступінь ушкодження малого вертлюга і збереження стабільності 

медіальної колони.  

Найважчими для досягнення репозиції і утримання кісткових відламків 

вважають переломи 31-АЗ, оскільки значна сили тяги м'язів, прикріплених до 

великого вертлюга стегнової кістки, сприяє ротаційному зміщенню 

проксимального відламка. Конструкція фіксатора DHS не забезпечує 

достатньої стабільності за такого типу перелому, а встановлення довгої 

діафізарної накладки зумовлює збільшення операційної травми та тривалості 

хірургічного втручання. За умов використання вказаного методу при цьому 

типі перелому втрачається можливість динамічної компресії відламків, а, 

отже, і раннього  навантаження, що обмежує його використання в пацієнтів 

похилого та старечого віку. 

Таким чином, головним фактором, який визначає вибір методики 

лікування пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки, є 

стадія компенсації супутньої соматичної патології. У випадку компенсації 

загального стану пацієнта додатково необхідно оцінити місцеві фактори, а 

саме стабільність перелому і наявність остеопорозу. 
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За умов вираженого остеопорозу (Singh1-3) створюються передумови 

для виривання гвинтів і неспроможності остеосинтезу. Нестабільні переломи 

мають менш оптимістичний прогноз щодо настання зрощення в правильному 

положенні. Задля зменшення ризику міграції імплантатів, збільшення 

стабільності фіксації та ранньої активізації пацієнтів у таких випадках 

рекомендовано використовувати конструкцію PFNA. 

 

5.2 Остеосинтез переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки 

фіксатором DHS 

 

Серед фіксаторів із накістковим кріпленням DHS більш ефективним, 

ніж раніше широко застосовувані конструкції – трилопатевий цвях із 

діафізарною накладкою, балка Бакічарова, Г-подібна пластина. Ця перевага 

досягається насамперед завдяки динамічної фіксації перелому. 

Ми використали стандартну методику операції в положенні пацієнта на 

спині, репозицію виконували під контролем електронно-оптичного 

перетворювача на операційному столі. Потім по направляючій спиці 

розсвердлювали канал із латерального боку вертлюгової ділянки в шийку 

стегнової кістки та вводили гвинт, з'єднували його з пластиною DНS і після 

імпакції фіксували пластину до діафіза гвинтами. 

Застосовуючи цю методику, ми зіткнулися з низкою проблем, які були 

обумовлені власне конструкцією DНS. Їхнє виникнення ми розцінювали як 

недолік фіксатора. 

Незважаючи на те, що DHS позиціонують як універсальний фіксатор 

для всіх видів вертлюгових переломів (тип 31-А), водночас він є найбільш 

пристосованим для переломів 31-А1, коли гвинт у шийку стегнової кістки 

вводять через неушкоджену її зону і пластину встановлюють на 

неушкоджений діафіз. Для остеосинтезу переломів 31-А3 (із проходженням 

лінії перелому через латеральний корковий шар) необхідно використовувати 

довший хвостовик пластини, що підвищує травматичність операції. У 
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випадку переломів 31-А2 гвинт вводять через зону перелому або в 

безпосередній близькості від неї, що не є протипоказанням до застосування 

цієї методики, але знижує міцність фіксації. 

Техніка остеосинтезу із застосуванням фіксатора DHS передбачає 

виконання розрізу м'яких тканин протягом не менше ніж 15-18 см. Власне ця 

обставина не є особливою проблемою, однак в пацієнтів старечого віку з 

підвищеним операційним ризиком, коли будь-яка дрібниця може мати 

суттєве значення для результату лікування, операція має бути мінімально 

інвазивною. Запропонована методика малоінвазивного остеосинтезу DHS, 

коли пластину заводять під фасцію з розрізу не більше ніж 5 см, на наш 

погляд, не є менш травматичною, оскільки передбачає досить енергійні 

підшкірні маніпуляції з пластиною, а також вимагає додаткового 

рентгенологічного контролю, що продовжує час операції. 

Накісткова фіксація пластини гвинтами до діафіза не має достатньої 

міцності, особливо на тлі вираженого остеопорозу, характерного для літніх 

пацієнтів. Це створює передумови до виривання гвинтів із кістки, міграції 

пластини. Імовірність такого ускладнення істотно зменшується в разі 

використання блокованих гвинтів, проте виривальні навантаження під час 

ходьби з опорою на ушкоджену кінцівку в ранні терміни після операції все 

одно залишаються досить високими. 

У результаті розсвердлювання каналу в шийці стегнової кістки 

утворюється циліндричний дефект кістки значного діаметра, а навколо 

введеного гвинта формується зона кісткової резорбції. Ця обставина знижує 

міцність шийки стегнової кістки (у тому числі й у віддаленому періоді після 

видалення фіксатора), створює передумови до міграції гвинта або навіть 

асептичного некрозу головки стегнової кістки. Для вирішення вказаної 

проблеми останнім часом створена конструкція DHS-blade, в якій замість 

гвинта використаний спиралеподібний клинок, який не руйнує, а ущільнює 

губчасту кістку під час введення. У цій конструкції також передбачена 

фіксація пластини до діафіза блокованими гвинтами. 
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Пацієнти літнього і старечого віку мають вкрай обмежений запас 

фізичних сил, у деяких випадках мають проблеми зі збереженням рівноваги, 

а також не завжди здатні точно дотримуватися рекомендацій лікаря в 

післяопераційному періоді. Через ці причини ходьба за допомогою милиць 

без опори на оперовану кінцівки для більшості пацієнтів недосяжна, їхня 

активізація можлива або за допомогою ходунків зі збереженням дозованого 

навантаження, а часто – лише з повним навантаженням на обидві ноги. 

Оскільки конструкція DHS у будь-який модифікації не дозволяє 

застосовувати повне навантаження на оперовану кінцівку відразу після 

операції, активізація пацієнтів істотно затримується. Наші спостереження і 

аналіз термінів активізації пацієнтів будуть приведені в наступному розділі. 

Таким чином, незважаючи на всі очевидні переваги, фіксатор DHS має 

ряд недоліків, що, однак, не заважає деяким хірургам як і раніше віддавати 

йому перевагу і використовувати досить широко за всіх видів переломів типу 

31-А за AO/ASIF. 

У нашому дослідженні остеосинтез переломів вертлюгової ділянки 

стегнової кістки типу 31-А1 виконали 11 пацієнтам. Практично у всіх хворих 

виявлено остеопороз, а перелом, отриманий унаслідок низькоенергетичної 

травми, був одним із проявів цього захворювання. У 6 (54,5 %) хворих 

зареєястровано виражений остеопороз (Singh 1-3), у 5 (45,5 %) – помірний 

(Singh 4-6) (рис. 5.1), що обумовило підвищені вимоги до якості остеосинтезу. 

Ступінь остеопорозу

Виражений Singh

Помірний Singh

 

Рис. 5.1. Діаграма співвідношення пацієнтів у групі DHS залежно від 

ступеня остеопорозу за Singh. 
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Як бачимо з табл. 5.6, переважали пацієнти з середнім і високим 

рівнями повсякденної активності (45,5 та 27,3 %). У 2 хворих (18,2 %) 

ступінь активності оцінений як низький. 

 
Таблиця 5.6 

Розподіл хворих, яких лікували з використанням остеосинтезу DHS,  

за ступенем активності до травми 

Кількість 

хворих 

Активність до травми (n = 11) 

висока 

(1-ша група) 

середня 

(2-га група) 

низька 

(3-тя група) 
усього 

Абс. 5 3 2 11 

% 45,5 27,3 18,2 100 

 

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 3 днів після госпіталізації прооперовано 4 пацієнти (36,4 %), 

упродовж 10 – 6 (63,6 %). Ми розділяємо думку тих авторів, які вважають, 

що остеосинтез переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки в перші 3 

доби після травми супроводжується меншою кількістю гіпостатичних 

ускладнень та покращує фізичну активність пацієнтів. Проте через 

організаційні причини і проблеми технічного характеру таких термінів 

вдається дотримуватися лише в одиничних випадках. 

Остеосинтез фіксатором DHS пацієнтам виконували під 

спинномозковою або перидуральною анестезією в положенні на спині 

(техніка операції не відрізнялася від стандартної). Тривалість операції в 

пацієнтів другої групи становила від 45 до 65 хв, у середньому (58,7  

± 6,3) хв. Інтраопераційних ускладнень, пов'язаних із виконанням операції, 

анестезією не зафіксовано. 
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Значної крововтрати в процесі операції не відзначали, проте в 

ранньому післяопераційному періоді зареєстровано зниження рівня 

гемоглобіну. У середньому цей показник після операції становив у пацієнтів 

другої групи (111,5 ± 6,3) г/л, причому в старшій віковій групі (понад 70 

років) – (102,3 ± 5,9) г/л, у середній (від 70 до 70 років) – (108,2 ± 6,1) г/л, а в 

«молодшій» (до 60 років) – (120,4 ± 7,5) г/л. Тенденція до збільшення анемії 

обумовила в деяких випадках продовження інфузійно-трансфузійної терапії в 

післяопераційному періоді. 

Усім хворим обов'язково проводили профілактику тромбоемболічних 

ускладнень. На 2-й день після хірургічного втручання починали вводити 

підшкірно гепарин по 2,5-5 тис. 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.  

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, потім один раз на рік. Окрім огляду, виконували 

рентгенографічне обстеження, знімки порівнювали в динаміці. 

 

5.3 Остеосинтез переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки 

фіксатором PFNA 

 

Серед інтрамедулярних фіксаторів ми виділили  PFNA не лише як 

фіксатор останнього покоління, а й як найефективнішу та безпечнішу 

конструкцію. 

PFNА перевершує попередню версію проксимального стегнового цвяха 

(PFN), а також Gamma-цвяха. Він характеризується більшою ротаційної 
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стабільністю і меншою травматичністю під час введення спірального клинка 

в шийку стегнової кістки, оскільки при цьому відбувається не руйнування, а 

імпресія губчастої кістки з підвищенням її щільності в зоні введення клинка 

і, відповідно, підвищується стійкість клинка, зменшується ризик його 

міграції. Однією з найважливіших переваг фіксатора PFNА, крім досягнення 

високої стабільності в разі остеосинтезу, є мала травматичність операції і 

мінімальний час, потрібний для її виконання. Ці фактори в певних пацієнтів 

були визначальними, оскільки на фоні важкої соматичної патології в стадії 

декомпенсації в пацієнтів старечого віку навіть незначне збільшення 

тривалості і травматичності хірургічного втручання призводить до того, що 

операційний ризик стає вже неприпустимим, а проведення операції – 

неможливим. 

У зв'язку з цим ми дещо змістили пріоритети в техніці остеосинтезу і 

поставили завдання досягнення точної репозиції кісткових відламків на третє 

місце після низької травматичності і високої швидкості виконання операції. 

Ми ні в якому разі не відмовляємося від виконання репозиції, вважаючи її 

досягнення дуже важливою умовою подальшого успішного лікування. 

Техніка остеосинтезу не відрізняється від стандартної. Для остеосинтезу ми 

застосовували й інші типи фіксаторів з інтрамедулярним кріпленням, проте 

ці спостереження не увійшли в подане дослідження, оскільки переваги 

конструкції PFNА неодноразово описані в науковій літературі і ще одне їхнє 

підтвердження не було завданням нашої роботи . 

Остеосинтез фіксатором PFNА пацієнтам першої групи виконували під 

спинномозковою або перидуральною анестезією. З огляду на обтяжений 

соматичний статус у більшості пацієнтів, найважливішим завданням було 

виконання операції найменш травматично і максимально швидко. Час, 

витрачений на операцію (від розрізу до накладання швів), вважали фактором, 

що істотно впливає на кінцевий результат лікування. 

Відповідно до проведеного хронометражу, тривалість операції в 

пацієнтів першої групи становила від 28 до 49 хв, у середньому (36,2 ± 3,4). 
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Ускладнень, пов'язаних із травматичністю проведеної операції, анестезією не 

зафіксовано. 

Оскільки операцію виконували нетравматично, без довгих розрізів, 

єдиним джерелом крововтрати міг бути тільки кістковомозковий канал, куди 

вводили цвях, тому крововтрата була незначною і жодного разу не 

проводили гемотрансфузію під час хірургічного втручання. Водночас у 

ранньому післяопераційному періоді практично у всіх пацієнтів визначено 

зниження гемоглобіну. У середньому цей показник після операції становив у 

пацієнтів першої групи (112,3 ± 5,2) г/л, причому в старшій віковій групі 

(понад 70 років) – (104,9 ± 6,3) г/л, у середній (від 60 до 70 років) – 

(110,4 ± 5,8) г/л, а в «молодшої» (до 60 років) – (123,8 ± 6,1) г/л. Виявлена 

тенденція до збільшення анемії обумовила в деяких випадках продовження 

інфузійно-трансфузійної терапії в післяопераційному періоді. 

Після операції відразу починали активізацію пацієнтів – підіймали в 

ліжку в положення сидячи, опускали ноги, вчили вставати з опорою відразу 

на обидві ноги. Навантаження на оперовану ногу вважали допустимим з 

першого дня післяопераційного періоду, тому здатність пацієнтів самостійно 

пересуватися обмежувалася тільки їхнім фізичним станом. 

Остеосинтез за допомогою фіксатора PFNА виконано 36 пацієнтам із 

приводу переломів типу 31-А1, 31-А2 та 31-А3. Середній вік хворих становив 

(65,6 ± 9) років (від 49 до 79). Виражений остеопороз встановлено у 25 

(69,4 %) пацієнтів. У 11 (30,6 %) осіб прояви остеопорозу віднесені до 1-3 

ступеня за Singh. 

За ступенем активності до травми переважали пацієнти з середнім 

рівнем (47,1 %) (табл. 5.7). 

Завдання передопераційного періоду у випадку використання 

конструкції PFNA були аналогічним до тих, які необхідно було вирішити в 

разі використання DHS-фіксатора.  

На 1-2-й день після операції пацієнтам дозволяли сидіти в ліжку з 

опущеними нижніми кінцівками, на 3-4-й – становитися за допомогою милиць. 
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Таблиця 5.7 

Розподіл хворих основної групи, яким виконано остеосинтез конструкцією 

PFNA, за ступенем активності до травми 

Кількість 

хворих 

Ступень активності  

до травми 

Високий 

(1-ша група) 

середній 

(2-га група) 

низький 

(3-яя група) 
усього 

Абс. 10 44,4 10 36 

% 27,8 47,1 27,8 100 

 

Лабораторне обстеження проводили за загальноприйнятою схемою 

передопераційної підготовки, доповнюючи його аналізом певних 

показників залежно від супутніх захворювань. Найчастіше для 

знеболювання під час хірургічного втручання застосовували 

спинномозкову анестезію – у 34 хворих (94,4 %), ендотрахеальний наркоз 

використаний у 2 (5,6 %). За годину до операції, під час і після неї 

проводили профілактику інфекційних ускладнень (вводили цефалоспорини 

або фторхиноліни). 

Хірургічне втручання у 35 (97,2 %) пацієнтів виконували невеликими 

розрізами по латеральній поверхні стегна, у 1 (2,8 %)  виконано стандартний 

розріз із відкритою репозицією перелому. 

Після активізації пацієнтів виписували на амбулаторне лікування. 

Рентгенологічний контроль і повторний огляд призначали через 3, 6 та 

12 міс., потім один раз на рік. 

Ми отримали патент на корисну модель № 109973 «Спосіб оптимізації 

репаративної регенерації при переломах кісток у хворих тиреотоксикозом», 

зареєстрований в державному реєстрі 26.09.2016 [113]. 

Також нами розроблений алгоритм лікування хворих із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки на фоні тиреотоксикозу (рис. 5.2). 
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Рис. 5.2. Алгоритм лікування хворого з переломом вертлюгової 

ділянки стегнової кістки на фоні тиреотоксикозу. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[116] Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шимон, М. В. (2016). 

Використання бісфосфонатів у комплексному лікуванні пацієнтів з 

черезвертлюговими переломами та гіперфункцією щитовидної залози. 

Літопис травматології та ортопедії, (1-2 (33-34)), 108-110. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10972/1/378.pdf. 

[112] Шимон, В. М., Стойка, В. В., Сливка, Р. М., Шерегій, А. А., 

Кубаш, В. І. (2016). Ефективність застосування різних комбінацій кальцію, 

вітаміну D та осеїн-гідроксиапатитних сполук для покращення 

остеорепарації та профілактики посттравматичної остеопенії. Проблеми 

остеології, 19 (1), 47-51. Режим доступу: http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui 

/bitstream/lib/11102/1/381.pdf. 
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РОЗДІЛ 6 

ОЦІНЮВАННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ТИРЕОТОКСИКОЗ ІЗ ПЕРЕЛОМАМИ ВЕРТЛЮГОВОЇ ДІЛЯНКИ 

СТЕГНОВОЇ КІСТКИ 

 

Проаналізовано результати лікування 67 пацієнтів із переломом 

вертлюгової ділянки стегнової кістки, 47 із яких мали тиреотоксикоз в 

анамнезі. 

У процесі порівняння хірургічних методів лікування травматичнішим 

виявився металоостеосинтез із використанням конструкції DHS. Виконання 

довгого розрізу до проксимального відділу стегнової кістки на етапі 

підготовки ложа для імплантатів супроводжувалося більшою крововтратою, 

незважаючи на ретельний гемостаз. У середньому за час операції крововтрата 

становила (323 ± 157) мл, ще (237 ± 113) мл пацієнти втрачали в 

післяопераційному періоді по дренажах (табл. 6.1). 

У випадку металоостеосинтезу з використанням конструкції PFNA 

крововтрата була достовірно меншою (р < 0,05) й становила (180 ± 89) мл за 

час операції і (127 ± 74) мл по дренажах у післяопераційному періоді. 

Різниця рівня гемоглобіну до хірургічного втручання і через 3-4 дні 

після нього в разі використання конструкції DHS становила (21,7 ± 6,3) г/л, 

PFNA була значуще (р < 0,05) меншою – (11,3 ± 4,2) г/л. 

 

Таблиця 6.1 

Порівняльна оцінка травматичності хірургічних методів лікування переломів 

вертлюгової ділянки стегнової кістки у хворих основної групи (n = 47) 

Фіксатор 

Крововтрата, мл 
Час 

операції, хв 

Різниця рівня 

Hb до і після 

операції (г/л) 
під час операції по дренажах

PFNA 180 ± 89 127 ± 74 36,2 ± 3,4 11,3 ± 4,2 

DHS 323 ± 157 237 ± 113 58,7 ± 6,3 21,7 ± 6,3 
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Середня тривалість операції в разі використання PFNA становила від 

28 до 49 хв і в середньому була в 1,6 раза меншою порівняно із 

застосуванням DHS – від 45 до 65хв.  

Необхідність переливання еритроцитарної маси під час або після виконання 

хірургічного втручання з використанням DHS виникла у 12,5 % випадків (3 

з 24 пацієнтів). У разі встановлення PFNA не було необхіності переливати 

еритроцитарну масу.  

Таким чином, з огляду на стан компенсації супутньої патології і 

травматичності операції, DHS рекомендовано хворим із супутньою 

патологією в стані компенсації, із великою обережністю можна 

застосовувати його в пацієнтів із соматичними захворюваннями в стадії 

субкомпенсації. Застосування PFNA виправдано в пацієнтів із соматичними 

захворюваннями в стадії субкомпенсації, а також у деяких пацієнтів із 

соматичними захворюваннями в стадії декомпенсації. 

У пацієнтів процес активізації був неоднаковим і залежав від методу 

лікування, ступеня компенсації загальносоматичної патології, рівня 

активності до травми, а також використання ІГТ (табл. 6.2). 

 

Таблиця 6.2 

Термін (дні) початку пересування пацієнтів після хірургічного лікування  

за допомогою милиць або чотирьохопорної рами  

(залежно від рівня активності) (n = 67) 

Групи 

пацієнтів 

Металоостеосинтез Рівень активності пацієнтів Середній 

по 

групам DHS PFNA високий середній низький 

Контрольна  

(n = 20) 
2,9 ± 0,7 2,7 ± 0,6 2,1 ± 0,5 2,8 ± 0,8 3,5 ± 1,4 2,8 ± 0,6

1-ша (n = 23) 3,6 ± 0,6 3,4 ± 0,7 2,6 ± 0,7 3,8 ± 0,9 4,2 ± 0,8 3,6 ± 0,9

2-га (n = 24) 3,9 ± 0,8 4,1 ± 0,8 2,7 ± 1,2 4,1 ± 0,9 5,5 ± 1,1 3,9 ± 1,0
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У першій групі пацієнти із металоостеосинтезом DHS та PFNA 

починали ходити через (3,6 ± 0,6) і (3,4 ± 0,7) днів після операції. 

У другій групі активізація на чотирьохопорній рамі в аналогічних 

хворих починалась пізніше: у пацієнтів із металоостеосинтезом DHS через 

(3,9 ± 0,8) днів, із PFNA – через (4,1 ± 0,8) днів. У контрольній групі після 

встановлення DHS – через (2,9 ± 0,7) днів, PFNA – через (2,7 ± 0,6). 

Таким чином, у першій групі пацієнти активізовувались швидше. 

Незначний вплив на це мав метод фіксації кісткових відламків, проте 

активність пацієнтів до травми мала важливе значення. Найгіршою була 

активізація пацієнтів із низьким ступенем активності до травми – починалась 

У середньому через (4,4 ± 1,1) днів. 

На початку ходьби за допомогою милиць пацієнтам рекомендували 

навантажувати травмовану кінцівку 20 % від маси тіла. Літнім пацієнтам із 

супутньою патологією, зниженою м'язовою силою та порушеною 

координацією було важко виконати ці рекомендації, тому в них ступінь 

навантаження збільшувався аж до повного.  

Чим вищим був рівень активності пацієнтів до травми і кращим їхній 

загальний стан, тим успішніше вони дотримувалися рекомендації щодо 

обмежень під час ходьби (табл. 6.3). 

 
Таблиця 6.3 

Кількість пацієнтів, які не могли дотримуватись режиму розвантаження 

оперованої кінцівки, залежно від методу фіксації та рівня активності до 

травми (n = 67) 

Група пацієнтів 

Метод фіксації 

відломків 

Рівень активності 

до травми 

DHS PFNA високий середній низький 

Перша абс. 1 із 4 6  із 19 3 із 13 2 із 8 2 із 2 

Друга абс. 3 із 7 8 із 17 4 із 15 4 із 8 3 із 3 

Контрольна абс. 2 із 5 5 із 15 3 із 12 2 із 5 3 із 3 
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У першій групі 30,4 % пацієнтів (7 із 23) не дотримувалися режиму 

розвантаження. У другій та контрольній групах таких хворих було більше – 

45,8 % (11 із 24) і 40,0 % (8 із 20) відповідно (р < 0,05).  

Цей показник незначно залежав від методу фіксації відламків, але 

відрізнявся в пацієнтів із різним ступенем активності до операції. 

Таким чином, бачимо, що значна кількість хворих не могла 

дотримуватися режиму розвантаження прооперованої кінцівки.  

Функціональне відновлення пацієнтів і повернення їх до звичного 

способу життя відбувалося по-різному. У найближчі терміни після операції в 

першій групі усі пацієнти відмічали зниження інтенсивності больового 

синдрому, що давало змогу збільшити обсяг рухів оперованої кінцівки, тим 

самим уникаючи гіпостатичних ускладнень.  

Середній показник зниження больового синдрому за шкалою Сальваті-

Вільсона в усіх пацієнтів, яким застосовано хірургічні методи лікування, мав 

виражену тенденцію до зростання (табл. 6.4). 

Найбільша швидкість зниження болю була в контрольній групі, 

найнижча – в другій. Навіть через рік больовий синдром у пацієнтів другої 

групи був більш вираженим, ніж у першій та контрольній групах хворих. 

 
Таблиця 6.4 

Зміна показників болю за шкалою Сальваті-Вільсона  

протягом першого року спостереження (бали) (n = 67) 

Термін 

спостереження 

Показники оцінювання больового синдрому  

в пацієнтів різних груп 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

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

3 міс. 7,7 ± 0,8 8,2 ± 0,7 7,7 ± 0,5 7,8 ± 0,5 6,0 ±0,9 6,4 ± 0,8

6 міс. 8,4 ± 0,5 8,6 ± 0,7 7,9 ± 0,7 8,3 ± 0,7 6,7 ±0,7 6,9 ± 0,6

8 міс. 8,8 ± 0,5 9,1 ± 0,5 8,7 ± 0,6 8,9 ± 0,6 7,4 ±0,4 7,8 ± 0,5

12 міс. 8,8 ± 0,8 9,3 ± 0,7 8,8 ± 0,5 8,8 ± 0,5 8,4 ±0,6 8,6 ± 0,8
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Необхідність додаткової опори визначали, починаючи з третього 

місяця після остеосинтезу, коли дозволяли повне навантаження кінцівки 

(табл. 6.5). 

 
Таблиця 6.5 

Зміна показників оцінювання необхідності додаткової опори під час руху  

за шкалою Сальваті-Вільсона (n = 67) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники в різних групах пацієнтів 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 5,5± 0,8 5,6± 0,8 4,9 ± 0,8 5,1 ± 0,8 4,3 ± 0,8 4,4 ± 0,7 

6 7,2 ± 0,7 7,4 ± 0,5 6,9 ± 0,7 7,1 ± 0,9 6,2 ± 0,7 6,1 ± 0,7 

8 7,6 ± 0,7 8,1 ± 0,4 7,6 ± 0,5 7,8 ± 0,7 6,8 ± 0,9 7,2 ± 0,6 

12 8,4 ± 0,5 8,9 ± 0,6 8,6 ± 0,6 8,9 ± 0,9 7,6 ± 0,7 8,4 ± 0,8 

 
У першій групі можливість обходитися без додаткової опори 

підвищувалася в перші 3 міс. після дозволу повного навантаження. 

До кінця першого року всі три групи незначно розрізнялися за цим 

показником: перша і друга групи – (8,75 ± 0,9) і (8,1 ± 0,7) бали відповідно, 

контрольна – (8,7 ± 0,6). Аналогічні результати в динаміці отримані під час 

оцінювання м’язової сили та рухів за схемою Сальваті-Вільсона (табл. 6.6). 

 
Таблиця 6.6 

Результати оцінювання м’язової сили та обсягу рухів  

за шкалою Сальваті-Вільсона (бали) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники м’язової сили та обсягу рухів у групах пацієнтів 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 5,3± 0,8 5,7± 0,8 4,7 ± 0,8 5,2 ± 0,8 4,1 ± 0,8 4,4 ± 0,7 

6 7,0 ± 0,7 7,5 ± 0,5 6,7 ± 0,6 7,1 ± 0,9 6,2 ± 0,7 6,2 ± 0,7 

8 7,7 ± 0,7 8,0 ± 0,6 7,6 ± 0,6 7,3 ± 0,7 6,9 ± 0,9 7,1 ± 0,8 

12 8,5 ± 0,5 8,8 ± 0,6 8,7 ± ,7 8,6 ± 0,9 7,8 ± 0,8 8,3 ± 0,6 
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Таким чином, рухова активність упродовж першого року після 

хірургічного втручання в пацієнтів першої та контрольної групи 

збільшувалася із підвищенням навантаження на оперовану кінцівку 

інтенсивніше, ніж у другій групі. 

Динаміка показників функціонального оцінювання за шкалою 

Сальваті-Вільсона в разі використання фіксаторів DHS і PFNA у пацієнтів 

груп спостереження надана в табл. 6.7. 

 

Таблиця 6.7 

Показники функціонального результату в пацієнтів із різними методиками 

лікування за шкалою Сальваті-Вільсона впродовж першого року 

спостереження (n = 67) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Функціональний результат  

у пацієнтів груп спостереження (бали) 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 4,9± 2,0 5,1± 2,0 4,2 ± 2,8 4,7 ± 2,8 3,7 ± 2,8 3,9 ± 2,0 

6 6,5 ± 2,7 7,1 ± 1,5 6,3 ± 2,1 6,6 ± 2,9 5,7± 2,0 5,8 ± 1,7 

8 7,2± 2,7 8,4± 2,4 7,2 ± 2,3 7,1 ± 3,1 6,4 ± 1,9 6,7 ± 2,0 

12 8,0 ± 2,5 8,3 ± 3,2 8,1 ± 2,1 8,0 ± 2,9 7,3 ± 2,0 7,9 ± 2,1 

 

Наведені результати свідчать, що до кінця першого року показники 

функціональної оцінки в першій групі збільшувалися від 4,5 до 8,05 балів, 

тобто на 3,55 бала. Водночас у другій та контрольній групах показник 

підвищився на 3,9 та 3,2 бала і становив 7,7 та 8,2 бала відповідно. 

Середній показник по групах був досить високим як на початку 

лікування, так і через один рік. Швидкість підвищення рівня 

функціонального відновлення у хворих із високим ступенем активності була 

вища аналогічних показників по групах (табл. 6.8). 
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Таблиця 6.8 

Зміна показників функціональної оцінки за шкалою Сальваті-Вільсона 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів  

із високим ступенем активності (n = 38) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники функціональної оцінки в пацієнтів із високим 

ступенем активності по групах спостереження (бали) 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 25,3± 2,8 24,7± 2,8 23,7 ± 2,8 23,2 ± 2,8 18,1±2,8 20,4±2,0 

6 30,0 ± 2,7 30,5 ± 1,5 29,7 ± 2,1 30,1 ± 2,9 29,2±2,0 29,3±1,7 

8 33,7 ± 2,7 32,4± 2,4 32,6 ± 2,3 31,3 ± 3,1 28,3±1,9 29,3±2,0 

12 35,5 ± 2,5 34,8 ± 3,2 35,7 ± 2,1 34,6 ± 2,9 32,8±2,0 33,6±2,1 

 

У випадку середнього ступеню активності до травми в пацієнтів процес 

функціонального відновлення був якісно схожим, але кількісно нижчим, ніж 

у хворих, які мали високий ступінь активності до травми. 

Через 6 міс. після операції функціональна оцінка у пацієнтів першої 

групи із середнім ступенем активності була порівнянною з аналогічними 

величинами в пацієнтів контрольної групи з  високим ступенем активності 

(табл. 6.9).  

Найнижчою функціональна оцінка була в другій групі й становила 33,0 

бали. Якщо до кінця року після травми в пацієнтів першої групи значення 

функціональної оцінки досягло 35,4 бала, то в контрольній – 34,9 бала. При 

цьому збільшення за рік становило відповідно (17 ± 6,2) бала. Іншими 

словами, приріст відновлення функції в першій групі був на 3,3 бала 

більшим, ніж у другій. 

Таким чином, до кінця першого року рівень функціональних 

результатів пацієнтів із тиреотоксикозом після використання ІГТ був дещо 

вищим, ніж без застосування ІГТ. У хворих другої групи функціональний 

результат був гіршим порівняно з першою.  
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Таблиця 6.9 

Зміна показників функціональної оцінки за шкалою Сальваті-Вільсона 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів із середнім ступенем 

активності до травми (n = 21) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники функціональної оцінки в пацієнтів із середнім 

ступенем активності по групах спостереження (бали) 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 20,3± 2,8 22,7± 2,8 20,7 ± 2,8 21,2 ± 2,8 17,1±2,8 17,6±2,0 

6 28,0 ±2,7 28,5 ± 1,5 27,7 ± 2,1 27,1 ± 2,9 24,2±2,0 23,1±1,7 

8 30,0 ±2,7 31,3 ± 1,5 29,7 ± 2,1 29,1 ± 2,9 26,2±2,0 27,1±1,7 

12 32,7 ± 2,7 33,0 ± 2,4 32,6 ± 2,3 31,3 ± 3,1 31,3±1,9 0,81±2,0 

 

У лікуванні пацієнтів, яких госпіталізували із соматичними 

захворюваннями в стадії декомпенсації, використали малоінвазивний 

остеосинтез за допомогою фіксатора PFNA. 

Різниця в зміні функціональної оцінки за шкалою Сальваті-Вільсона в 

групах спостереження була відчутна вже з перших днів після операції. 

Вищою вона була в першій та контрольній групах. Після 3 міс. показники в 

першій групі значно перевищили показники другої і контрольної груп, при 

чому в другій групі вони були найнижчими. 

Збільшення середнього значення за Сальваті-Вільсоном за рік у 

пацієнтів першої групи становило14,4 бала. У контрольній групі динаміка 

була менш вираженою, збільшення дорівнювало 12 балів (табл. 6.10). 

Таким чином, завдяки проведенню ІГТ упродовж першого року після 

хірургічного лікування навіть у хворих, яких госпіталізовано із соматичною 

патологією в стані декомпенсації, вдалося досягти значно кращого 

функціонального результату, ніж у пацієнтів, котрим зазначений метод не 

застосовували. 
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Таблиця 6.10 

Зміна показників функціональної оцінки за шкалою Сальваті-Вільсона 

впродовж першого року спостереження серед пацієнтів із низьким ступенем 

активності (n = 8) 

Термін 

спостереження, 

міс. 

Показники функціональної оцінки в пацієнтів із низьким 

ступенем активності по групах спостереження (бали) 

контрольна перша друга 

DHS PFNA DHS PFNA DHS PFNA 

3 – 12,7± 2,8 – 12,2 ± 2,8 – 11,4±2,0 

6 – 14,5 ± 1,5 – 14,1 ± 2,9 – 23,1±1,7 

8 – 18,0 ± 2,4 – 17,8 ± 3,1 – 17,1±2,0 

12 – 23,8 ± 3,2 – 22,6 ± 2,9 – 21,3±2,1 

 

Разом із підвищенням середньої оцінки функціонального результату за 

шкалою Сальваті-Вільсона збільшувалася повсякденна активність пацієнтів 

(рис. 6.1).  

 

 
Рис. 6.1. Діаграма відновлення рівня активності в пацієнтів груп 

спостереження через 6 міс. після хірургічного лікування. 

 

Відновлення активності до рівня, який був до травми, швидше 

відбувалося після використання ІГТ. Через 6 міс. після хірургічного 

втручання в контрольній групі пацієнтів повернулися до колишнього рівня 

78,2 % (18 з 24 пацієнти), у першій групі – 65,0%  (13 з 20 пацієнтів). 
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Серед пацієнтів другої групи до цього терміну відновили свій рівень 

активності тільки 58,3 % (14 з 24) (р < 0,05).  

Проте ще через 2 міс. кількість хворих другої групи, які відновили 

активність до звичного рівня, становила 16 з 24 (66,6 %), а в контрольній 

групі цей показник був рівний 55,2 % (11 з 20) (р < 0,05). До кінця року 

досліджуваний показник у пацієнтів контрольної групи не змінився. 

Більш диференційований аналіз відновлення активності можливий за 

умов оцінювання не лише методу лікування, а й ступеня активності до 

операції. Лише до кінця першого року кількість пацієнтів, які повернулися до 

колишнього способу життя і рівня активності, була порівнянна між цими 

трьома групами (86,9 % – у першій, 70,8 % – у другій, 75 % – у контрольній). 

У хворих із високим та середнім ступенем активності до травми 

швидкість відновлення до колишньої активності була максимальною протягом 

першого півріччя після хірургічного лікування (табл. 6.11, рис. 6.2-6.4). 

 

Таблиця 6.11 

Динаміка відновлення рівня повсякденної активності залежно від методу 

лікування в аналізованих групах хворих (n = 67) 

Термін 

спостере 

ження, міс. 

Група спостереження за ступенем активності до травми 

високий середній низький 

1-ша 

група 

2-га 

група 

Контр

ольна 

група

1-ша 

група

2-га 

група

Контро

льна 

група 

1-ша 

група 

2-га 

група 

Контро

льна 

група

6 
абс. 12 9 8 5 3 3 1 0 1 

% 52,2 37,5 40 21,7 12,6 15 4,3 - 5 

8 
абс. 13 10 9 6 4 4 1 1 2 

% 56,5 41,7 45 26,1 16,7 20 4,3 4,2 10 

12 
абс. 14 12 10 7 5 5 1 1 2 

% 60,9 50 50 30,4 20,8 25 4,3 4,2 10 
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Рис. 6.2. Діаграма динаміки відновлення рівня активності пацієнтів за 

різних методик лікування. 

 

 

Рис. 6.3. Діаграма динаміки відновлення рівня активності за різних 

методів лікування пацієнтів із високим ступенем активності до травми. 

 

Звертає увагу ступінь відновлення звичної активності в постраждалих 

другої групи із середнім ступенем фізичної активності до травми. Через рік 

таких хворих було 26,7 %, водночас у першій групі в пацієнтів з тим самим 

ступенем фізичної активності цей показник був на 29,6 % вищий. 
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Рис. 6.4. Динаміка відновлення рівня активності після використання 

різних методів хірургічного лікування в пацієнтів із середнім ступенем 

активності до травми. 

 

Динаміку відновлення рівня активності, який був до травми, у хворих 

із соматичними захворюваннями у стані декомпенсації на момент 

госпіталізації надано на рис. 6.5. 

 

 

Рис. 6.5. Динаміка відновлення рівня активності після використання 

різних методів хірургічного лікування в пацієнтів із низьким ступенем 

активності до травми. 
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У першій групі частка пацієнтів, які повернулися до колишньої 

активності, збільшувалася впродовж усього періоду спостереження і через 

1 рік після операції показник перевищив такий у хворих з другої та 

контрольної груп. 

Серед хворих усіх дослідних груп за період спостереження летальних 

випадків не спостерігали. 

У першій групі спостереження не зафіксовано інтраопераційних 

ускладнень пов’язаних безпосередньо з проведенням операції. 

Серед місцевих ускладнень виявлено гематому післяопераційної рани в 

одному випадку. Гематому видалено, рана дренувалась та зажила первинним 

натягом. Інфекційних ускладнень у хворих першої групи не спостерігали. 

У другій групі спостереження під час хірургічного втручання в одного 

пацієнта спіральне лезо фіксувального пристрою PFNA введено поза 

головкою стегнової кістки по задній її поверхні. Ускладнення виявлено на 

післяопераційних рентгенограмах, що зумовило повторне хірургічне 

втручання з перепроведення спірального леза. У післяопераційному періоді 

хворому надані рекомендації щодо обмеження навантаження на оперовану 

кінцівку. Через перепроведення спірального леза в остеопоротичній кістці 

відбулася значна руйнація кісткової тканини шийки та голівки стегнової 

кістки, що спричинило у віддаленому післяопераційному періоді cut-out 

ефект із прорізуванням спірального леза та протрузією в порожнину суглоба. 

У зв’язку з цим пацієнт скаржився на постійний біль у ділянці кульшового 

суглоба та зниження його функціональних можливостей. Зрощення 

фрагментів кістки відбулося зі зменшенням шийково-діафізарного кута 

стегнової кістки та вкороченням нижньої кінцівки на 4 см. Через 1 рік 

спіральне лезо видалено, больовий синдром регресував. Проте вкорочення 

кінцівки зумовили низький функціональний результат. 

У другій групі у 2 хворих на 4-5-й день після операції з’явились 

сукровичні виділення з післяопераційної рани. У зв’язку з цим назначено 

антибактеріальну терапію, в 1 випадку зі значними серозними виділеннями 

застосували метод активної вакуумної терапії. Процес вдалося копіювати. 
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В однієї хворої виявлено пролежні, що було зумовлено тривалим 

передопераційним періодом, пов’язаним із пізнім зверненням пацієнтки в 

лікувальний заклад. 

Клінічний приклад 1 

Хвора Ж., 73 роки, історія хвороби № 19770, травму отримала 

01.12.2014. До травми вела помірно активний спосіб життя. Поступила в 

ЗОКЛ ім. А. Новака з діагнозом: черезвертлюговий перелом лівої стегнової 

кістки зі зміщенням (31-А1) (рис. 6.6, а, б); виражений остеопороз (Singh 3).  

 

 
а б в 

г д 

Рис. 6.6. Фотовідбитки рентгенограм хворої Ж., історія хвороби 

№ 19770 на час госпіталізації (а), комп’ютерна томографія з 3D 

реконструкцією (б), відразу після операції (в), через рік після операції (г), 

під час проходження ІГТ (д). 
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Супутні захворювання: вузловий зоб, тиреотоксичний, стадія 

медикаментозної компенсації; ішемічна хвороба серця; стенокардія 

напруження 2; гіпертонічна хвороба ІІ ст. 

Ураховуючи, що в пацієнтки соматичні захворювання були в стадії 

компенсації, після передопераційної підготовки 04.12.2014 їй виконано 

закриту репозицію та фіксацію перелому DHS (рис. 6.6, б). Хвора пройшла 

курс ІГТ № 7  (рис. 6.6, ж) та отримала рекомендації стосовно заняттями ІГТ 

вдома. Через 3 міс. після операції оцінка за шкалою Сальваті-Вільсона 

дорівнювала 23 бали. Через 6 міс. після операції больовий синдром був 

відсутній, пацієнтка пересувалася без додаткової опори, оцінка за шкалою 

Сальваті-Вільсона дорівнювала 28 балів. Повернулася до способу життя, 

який був до травми. Результат оцінений як добрий. 

Клінічний приклад 2 

Хворий Н., 64 роки, історія хвороби № 13764, травму отримав 

04.08.2014. Поступив в ЗОКЛ ім. А. Новака, де встановлено діагноз: 

черезвертлюговий перелом правої стегнової кістки зі зміщенням відламків 

(32-А2). Супутні захворювання були в стані компенсації: дифузний 

токсичний зоб, стан після тиреоїдектомії (2005 р.); ішемічна хвороба серця, 

атеросклеротичний кардіосклероз, атрофічний гастрит. Після 

передопераційної підготовки 07.08.2014 пацієнту виконано хірургічне 

втручання – закрита репозиція та блокований інтрамедулярний остеосинтез 

PFNA (рис. 6.7). Хворий пройшов курс ІГТ №7 та отримав рекомендації 

стосовно заняттями ІГТ вдома. Загоєння рани пройшло без особливостей. 

Виписаний на амбулаторне лікування після зняття швів. 

Через 3 міс. після операції оцінка за шкалою Сальваті-Вільсона 

дорівнювала 28 балів. Через 6 міс. після операції больовий синдром був 

відсутній, пацієнт пересувався без додаткової опори. Повернувся до 

способу життя, який був до травми. Через 1 рік після операції оцінка за 

шкалою Сальваті-Вільсона дорівнювала 33 бали, результат оцінений як 

відмінний. 
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Рис. 6.7. Фотовідбитки рентгенограм хворого Н., історія хвороби 

№ 12646, до (а), після операції – пряма (б) і аксіальна (в) проекції, через 

6 міс. після операції (г), проведення гіпоксичного тренування (д). 

 

Клінічний приклад 3 

Хвора К., 65 років, історія хвороби № 9830, травму отримала на вулиці 

20.06.2014 у результаті падіння на лівий бік. До травми мала середній рівень 

повсякденної активності. Поступила з діагнозом: реверсний 

черезвертлюговий перелом стегнової кістки зі зміщенням відламків (31-А3), 

виражений остеопороз (Singh 3) (рис. 6.8, а). 

Супутні захворювання: дифузний токсичний зоб, стадія 

медикаментозної субкомпенсації; ішемічна хвороба серця; стенокардія 

напруження ІІ типу; атеросклеротичний кардіосклероз; гіпертонічна 
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хвороба ІІ ст.; склероз судин головного мозку; вертебробазилярна 

недостатність. Після госпіталізації проведена корекція серцевої 

недостатності. 24.06.2014 виконано хірургічне втручання – закрита 

репозиція та блокований інтрамедулярний остеосинтез PFNA. 28.06.2014 

пацієнтка почала пересуватися за допомогою милиць. Рана загоїлась 

первинним натягом. Виписана на амбулаторне лікування після зняття швів 

(рис. 6.8, б, в). 

 

  

а б в г 

Рис. 6.8. Фотовідбитки рентгенограм хворої К., історія хвороби № 9830, 

на час госпіталізації (а), відразу після операції – пряма (б) і аксіальна (в) 

проекції, через 12 міс. після операції (д). 

 

Через 12 міс. після реабілітації на рентгенограмах визначено утворення 

кісткової мозолі, задовільне розташування фрагментів (рис. 6.8, д), пацієнтка 

пересувалася з допомогою тростини, відмічала незначний біль під час 

ходьби, періодично вживала ненаркотичні анальгетики. Через 2 роки після 

операції ходила, кульгаючи на ліву кінцівку з незначним больовим 

синдромом і вкороченням оперованої кінцівки на 1,5 см. Результат за 

шкалою Сальваті-Вільсона становив 24 бали (задовільний). 
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Клінічний приклад 4 

Хворий Д., 62 роки, травму отримав 01.12.2015. До травми вів 

активний спосіб життя. Поступив з діагнозом: черезвертлюговий перелом 

лівої стегнової кістки зі зміщенням (31-А1) (рис. 6.9, а). У процесі 

передопераційного обстеження виявлено виражений остеопороз (Singh 3). 

Супутні захворювання (дифузний токсичний зоб) виявилися в стадії 

субкомпенсації.  

 

 

а б в 

Рис. 6.9. Фотовідбитки рентгенограм хворого Д., історія хвороби 

№ 19830, на час госпіталізації (а), після першої операції – пряма (б) і 

аксіальна (в) проекції. 

 

На післяопераційних рентгенограмах (рис. 6.9, б, в) визначено введення 

спірального леза фіксувального пристрою PFNA поза головкою стегнової 

кістки. Виконано повторне хірургічне втручання, перепроведено спіральне 

леза фіксувального пристрою (рис. 6.10). 

У післяопераційному періоді хворий скаржився на біль у ділянці лівого 

кульшового суглоба. Зрощення відбулося зі зменшенням шийково-

діафізарного кута та вкороченням лівої нижньої кінцівки на 4 см. Оцінка за 
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шкалою Сальватті-Вільсона склала 14 балів, результат оцінений як 

незадовільний. 
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Рис. 6.10. Фотовідбитки рентгенограм хворого Д., історія хвороби 

№ 19830, після перепроведення спірального леза – пряма (а) і аксіальна (б) 

проекції, через 12 міс. після операції (в). 

 

За результатами дослідження, викладеними в цьому розділі роботи, 

можна зробити висновки: 

– Використання фіксувальних пристроїв DHS і PFNA забезпечує 

стабільну фіксацію, дозволяє раннє навантаження на оперовану кінцівку та в 

більшості випадків дає можливість досягти хороший результат і призводить 

до зрощення перелому. 

– Використання фіксувального пристрою PFNA забезпечує скорочення 

часу операції, зменшення інтраопераційної травми, що впливає на рівень 

крововтрати в інтраопераційному та післяопераційному періодах. Зважаючи 

на це, ми рекомендуємо його використання у хворих із хронічними 

захворюваннями в стадії субкомпенсації. 

– У групі пацієнтів, яким застосовували реабілітаційну програму з 

використанням ІГТ, відмічено підвищення оцінки за шкалою Сальватті-
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Вільсона по всім параметрам, та наближалось до такого в контрольній групі. 

Використання реабілітаційної програми із застосуванням інтервальних 

гіпоксичних тренувань має виражений вплив на стан пацієнта та призводить 

до швидшого повернення до рівня рухової активності, який був до травми. 
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ВИСНОВКИ 

 

Проведені дослідження спрямовані на підвищення ефективності 

хірургічного лікування хворих на тиреотоксикоз із вертлюговими 

переломами стегнової кістки, які стались на фоні остеопоротичних змін 

кісткової тканини. 

Лікування переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки у хворих на 

тиреотоксикоз є актуальною проблемою сучасної травматології та 

геронтології. І не зважаючи на досить велику кількість таких хворих, 

проблема вивчена недостатньо. Використання новітніх технологій дозволяє 

мінімізувати інтраопераційну травму та починати навантаження на 

оперовану кінцівку в ранньому післяопераційному періоді, що покращує 

результати хірургічного лікування даних пацієнтів. 

У зв’язку з цим нами проведено комплексне дослідження з 

використанням математичного моделювання, кількісної денситометрії, 

метаболічних показників хворих із вертлюговими переломами на фоні 

тиреотоксикозу. Отримані результати досліджень та хірургічного лікування в 

поєднанні з використанням розробленої реабілітаційної програми 

проаналізовані та зроблені висновки щодо їх ефективності в ранньому та 

пізньому післяопераційному періоді. Новим підходом було запровадження 

вибору тактики хірургічного лікування та програми реабілітації з  

врахуванням вираженості остеопоротичних змін та ступенем активності у 

хворих на тиреотоксикоз. 

На основі отриманих результатів зроблені наступні висновки. 

1. Переломи вертлюгової ділянки є характерними для осіб похилого 

віку з остеопоротичними змінами кісткової тканини, які особливо виражені 

на фоні тиреотоксикозу, і становлять від 36,7 до 49,8 % від ушкоджень 

стегнової кістки. Найголовнішим завданням під час їхнього лікуванні має 

бути рання активізація та інтенсивна реабілітація пацієнта. Малотравматичні 

хірургічні втручання з використанням фіксаторів із динамічною компресією 



138 

дозволяють раннє навантаження оперованої кінцівки. Проте дотепер немає 

єдиної думки щодо показань і протипоказань до методик хірургічного 

лікування, вибору конструкції для остеосинтезу різних типів вертлюгових 

переломів, термінів активізації і навантаження на оперовану кінцівку у 

хворих на тиреотоксикоз.  

2. На підставі проведеного математичного моделювання на 

розроблених кінцево-елементних моделях встановлено, що застосування 

фіксаторів типу DHS і PFNA для стабілізації вертлюгових переломів не 

знижувало характеристики міцності й жорсткості стегнової кістки загалом. 

При цьому використання фіксатора призводило до певного перерозподілу 

внутрішніх напружень: збільшувався НДС губчастої кісткової тканини і 

максимальне допустиме навантаження для коркової кістки. 

3. У пацієнтів із переломом вертлюгової ділянки стегнової кістки на 

фоні тиреотоксикозу розвивається низка метаболічних порушень кісткової 

тканини, які характерні для розвитку гормонального (тиреоїдного) 

остеопорозу, – збільшення вмісту в сироватці крові остеокальцину, 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, активності кислої та лужної фосфатаз, 

вмісту іонізованого кальцію та фосфору, а також підвищення екскреції з 

сечею оксипроліну й уронових кислот. Одержані результати біохімічних 

досліджень підтверджено з використанням двохенерегетичної рентгенівської 

абсорбціометрії: у пацієнтів із тиреотоксикозом негативні зміни МЩКТ 

виявлені в 93,6 % випадків, серед яких остеопороз зафіксовано в 63,8 %, 

остеопенію — у 29,8 %.  

4. Розроблено алгоритм вибору фіксувального пристрою для 

хірургічного лікування переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки у 

хворих на тиреотоксикоз із урахуванням вираженості остеопоротичних змін 

за Singh і стадії компенсації соматичних захворювань. Встановлено, що 

використання малоінвазивних методик хірургічного втручання дало змогу 

зменшити кількість післяопераційних ускладнень від 22,7 до 3,8 %, а початок 
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ранньої активізації хворих, зокрема й раннє навантаження на кінцівку, — з 

4,1 дня до 3,4 . 

5. На підставі аналізу віддалених результатів хірургічного лікування 

хворих із вертлюговими переломами стегнової кістки і тиреотоксикозом 

визначено хороші та відмінні результати в 74,5 % випадків, задовільні — в 

19,1 %, незадовільні — в 6,4 %. 

6. Застосування інтервальних гіпоксичних тренувань у схемі 

комплексного лікування хворих на тиреотоксикоз із використанням 

малоінвазивних методик хірургічного втручання призводило до зменшення 

запально-деструктивних процесів в організмі пацієнтів, покращення 

енергетичного обміну, усунення гіпоксії та ішемії органів і тканин упродовж 

реабілітаційного періоду за показниками біохімічних маркерів і сприяло 

прискоренню реабілітації, зменшенню інтенсивності больового синдрому та 

в 95,6 % випадків призводило до відновлення фізичної активності до рівня 

перед травмою протягом першого року спостереження. Одержані результати 

дали змогу запропонувати реабілітаційну програму з використанням 

інтервальних гіпоксичних тренувань у післяопераційному періоді в пацієнтів 

із вертлюговими переломами стегнової кістки. 
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ДОДАТОК А 

Список пацієнтів,  

які знаходилися на стаціонарному лікуванні в ортопедичному відділенні 

ЗОКЛ ім. А. Новака з переломами шийки стегнової кістки 
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хвороби 
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9.  КЛЕЦКО М. М. 2014 13006

10.  КУЧІРКА Р. Й.  2014 13626

11.  БОРШОШ В. І.  2014 14356

12.  СОБОЛЄВА М. Д.  2014 14369

13.  ЦУПА І. М.  2014 14745

14.  ДУМНИЧ В. В. 2014 15094

15.  КЛЕЦКО М. П.  2014 19770

16.  СТОЙКА С. В.  2014 20853

17.  РЕБРИШ Г. І.  2015 377

18.  ГАПЕЄВ І. С.  2015 603

19.  ПОПОВИЧ М. І.  2015 1653

20.  ШЕПАРОВИЧ Д. Є. 2015 1654

21.  ГАРАЄВА М. М.  2015 2887

22.  КУРТЯК Г. М. 2015 3764
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Продовження додатку А 

23.  ГЕРЛІ М. П.  2015 4307

24.  БОГАР Л. І.  2015 5557

25.  ЦМУР Г. В. 2015 6139

26.  ПАЛАТАШ П. А.  2015 7976

27.  МОЛДОВАН Г. В.  2015 9128

28.  ЛУКАН М. М.  2015 11137

29.  ДОЧИНЕЦЬ М. І. 2015 12293

30.  БЛИCКУН К. І. 2015 12463

31.  ЩЕРБАН А. А.  2015 12490

32.  СОКУЛ Ю. А.  2015 12656

33.  ГРИГОРИК Г. Ю.  2015 12875

34.  СТОЙКА Т. І. 2015 13172

35.  КУЖБА Д. В.  2015 13253

36.  РЕБРИШ Г. І.  2015 13585

37.  ПОТОКІ М. Ю.  2015 15203

38.  ЦИБИК Г. М.  2015 15257

39.  ШИМАНЮК В. І.  2015 15424

40.  СКУБЕНИЧ М. Ф.  2015 15693

41.  ГЕДЬО П. Е.  2015 15779

42.  БІСЬМАК В. І.  2015 15902

43.  ГУСАК Г. Ю.  2015 15988

44.  ФЕДИНЕЦЬ Н. П.  2015 16937

45.  ПАЛАГУСИНЕЦЬ М. І.  2015 18063

46.  КРИЧФАЛУШІЙ Х. Ф.  2015 17693

47.  МАРИНА М. Ю.  2015 18522

48.  ТЕСЛОВИЧ О. М. 2015 20311
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Продовження додатку А 

49.  НАУМОВИЧ М. І.  2016 849

50.  КЛОВАНИЧ О. М.  2016 1661

51.  СТАРОСТА О. В.  2016 1324

52.  МАКАРОВА О. М. 2016 4956

53.  ПАНЬКО Ю. П.  2016 6123

54.  ГОРКАВЧУК Г. Ю.  2016 6422

55.  ХОВРІНА П. А.  2016 7046

56.  ЕВРИШ К. І.  2016 8539

57.  МИТРОВКА Р. С.  2016 9398

58.  ПАШ Л. В.  2016 9897

59.  КУРУЦ І. І. 2016 11077

60.  ПЕТРУНЯ Г. Г.  2016 11252

61.  МУШАК М. В. 2016 12483

62.  КЕПША Й. І. 2016 13080

63.  МАРІАШ М. В. 2016 13868

64.  ДАГУЛИЧ М. М.  2016 14224

65.  ГОРВАТ М. Д.  2016 15255

66.  САМОРИГА Г. М.  2016 15720

67.  МАДЯР І. І.  2016 15851
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ДОДАТОК Б 
 

СПИСОК РОБІТ, ОПУБЛІКОВАНИХ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Статті: 

1. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., 

Сливка, Р. М. (2015). Нормобаричне інтервальне гіпоксичне тренування в 

лікуванні переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки. Ортопедія, 

травматологія і протезування, (3), 87-89. doi: 10.15674/0030-59872015387-

89.  

Особисто автором відібрано групу хворих, виконано їхнє обстеження, 

взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному веденні, 

проаналізовано отримані результати. 

2. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., 

Сливка, Р. М. (2015).  Інтервальне гіпоксичне тренування в комплексному 

лікуванні переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки. ScienceRise, 

(5/4(10)), 68-74. doi: 10.15587/2313-8416.2015.43289.  

Особисто автором відібрано групу хворих для дослідження, розроблено 

схему лікування, взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному 

веденні пацієнтів, проаналізовано отримані результати. 

3. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шимон, М. В. (2016). Використання 

бісфосфонатів у комплексному лікуванні пацієнтів з черезвертлюговими 

переломами та гіперфункцією щитовидної залози. Літопис травматології 

та ортопедії, (1-2 (33-34)), 108-110. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10972/1/378.pdf.  

Внесок автора полягає у відборі хворих для дослідження, участі у 

хірургічному лікуванні, післяопераційному веденні пацієнтів, аналізі 

результатів. 

4. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Сливка, Р. М., Шерегій, А. А., Кубаш, 

В. І. (2016). Ефективність застосування різних комбінацій кальцію, вітаміну 
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D та осеїн-гідроксиапатитних сполук для покращення остеорепарації та 

профілактики посттравматичної остеопенії. Проблеми остеології, 19 (1), 47-

51. Режим доступу: http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui 

/bitstream/lib/11102/1/381.pdf.  

Авторові належить ідея дослідження, взято участь в аналізі результатів. 

5. Шимон В. М., Стойка, В. В., Ткачук, М. А., Кубаш, В. І., 

Веретельник, О. В. (2016). Математичне моделювання напружено-

деформованого стану проксимального відділу стегнової кістки. Вісник 

української медичної стоматологічної академії «Актуальні проблеми 

сучасної медицини», 16 (4(56)), 48-53. Режим доступу: 

http://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/11108/1/382.pdf.  

Авторові належить ідея дослідження, ним взято участь в аналізі 

результатів. 

6. Шимон, В. М., Стойка, В. В. (2017). Метаболизм и минеральная 

плотность костной ткани при тиреотоксикозе (обзор литературы). 

Ортопедия, травматология и протезирование, (1), 113-117. doi: 

10.15674/0030-598720171113-117.  

Автором особисто відібрано джерела наукової інформації та виконано 

їх аналіз. 

7. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., Шимон, М. В., Кубані, 

В. І. (2017). Біохімічні маркери стану кісткової тканини у хворих із 

переломами вертлюгової ділянки стегнової кістки та тиреотоксикозом у 

динаміці відновного лікування. Проблеми травматології та остеосинтезу, 

1-2 (7-8), 68-79.  

Автором особисто відібрано хворих, взято участь в їхньому лікуванні, 

узагальненні результатів дослідження. 

Патент: 

8. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А. (2016). Спосіб 

оптимізації репаративної регенерації при переломах кісток у хворих 

тиреотоксикозом Україна. Патент № 109973. (Автором проаналізовано стан 



171 

проблеми, запропоновано та апробовано спосіб лікування переломів кісток у 

хворих на тиреотоксикоз). 

Тези: 

9. Shimon, V., Stojka, V., Shereghy, A., Lytvak, V. (2016). Intertrochanter 

toresek seconder beavatkozasanak rizikoja: 50th Jubilee Congress of the Hungarian 

Trauma Society. Budapest, 1-3 Junius 2016. Magyar Traumatologia Ortopedia, 

Kezsebeszet Plasztikai Sedeszet, LIX (Suppl). P. 137.  

Автором проаналізовано результати хірургічного лікування пацієнтів. 

 



172 

ДОДАТОК В 



173 



174 



175 



176 



177 



178 

 


