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Актуальним у сучасній медицині стає погли-
блення та узагальнення уже існуючих знань про 
рідкісні захворювання та уроджені аномалії. Най-
частіше серед уроджених вад розвитку кісток та-
зового поясу зустрічаються дисплазія кульшового 
суглоба та уроджений вивих стегна. Уроджені вади 
розвитку кульшової кістки часто поєднуються з ін-
шими аномаліями, зокрема сечово-статевих орга-
нів. Припускається, що існує рідкісна модель асо-
ційованих аномалій, обмежених певною ділянкою 
тіла. 

Для розуміння морфологічних передумов ви-
никнення уроджених вад розвитку кульшової кіст-
ки та їх хірургічного лікування необхідно мати уяву 
про пренатальнй розвиток не тільки кожної із трьох 
складових кісток тазової кістки, а й сечово-стате-
вих органів, прямої кишки та відхідника. Серед 
трьох частин кульшової кістки процес скостеніння 
лобкової кістки є найпізнішим і розпочинається між 
5 і 6 місяцями внутрішньоутробного розвитку. На 
підставі проведеного аналізу джерел літератури 
зроблена спроба узагальнення існуючих відомос-
тей про уроджені вади розвитку кісток тазового по-
ясу і запропонована їх класифікація та тлумачення 
відповідно до алфавіту.

Уроджені вади розвитку кісток тазу можуть 
бути як генералізованими, так і ізольованими. Ге-
нералізовані уроджені вади розвитку кульшових 
кісток призводять до зміни конфігурації цілого 
тазу, а ізольовані – стосуються однієї кістки чи її 
частини. До генералізованих уроджених вад роз-
витку таза відносяться: анатомічно вузький таз, 
гіпопластичний таз, інфантильний таз, загально-
рівномірнозвужений таз, косозміщений таз, лійко-
подібний таз, плоский таз, плоский звужений таз, 
поперечнозвужений таз, сколіотичний таз, спонди-
лолістетичний таз. 

До ізольованих вад кісток тазу належать: 
аплазія лобкової кістки, аплазія кульшової кістки, 
ахондрогенез, ахондроплазія, гіпоплазія кульшо-
вої кістки, глибока кульшова западина, дисплазія 
кульшового суглоба, клейдокраніальна дисплазія, 
лімб, неолімб, ретроверсія кульшової западини, 
танатофорна дисплазія, уроджений вивих стегна.
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Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослiдження є фрагментом 
планової комплексної теми кафедри гістології, 
цитології та ембріології (зав. – д.мед.н., проф. 
О. В. Цигикало) Буковинського державного медич-
ного університету «Структурно-функціональні осо-
бливості тканин і органів в онтогенезі, закономір-
ності варіантної, конституційної, статево-вікової та 
порівняльної морфології людини», (№ державної 
реєстрації 0121U110121.

Вступ. Скелетні аномалії виникають в одному 
випадку на 5000 живонароджених, що становить 
до 5 % дітей із уродженими вадами розвитку (УВР). 
Необхідність вдосконалення методів діагности-
ки та ортопедичної корекції УВР опорно-рухового 
апарату спричинена їхньою значною поширеністю. 

Відомості про нормальний морфогенез кіс-
ток тазового поясу у плода мають значення для 
раннього виявлення УВР [1]. Структурно-функці-
ональна організація кісток, які утворюють таз, є 
предметом досліджень багатьох дисциплін, таких 
як анатомія, гінекологія, акушерство, спортивна 
медицина, травматологія, біомеханіка, антро-
пологія та судова медицина [2]. Незважаючи на 
актуальність вивчення уроджених аномалій кіст-
кової системи у джерелах літератури знаходимо 
фрагментарні дані стосовно УВР кульшової кіст-
ки. УВР кісток тазового поясу, зокрема дисплазія 
кульшового суглоба та уроджений вивих стегна 
зустрічаються найчастіше. Дані аномалії обумов-
лені внутрішньоутробним порушенням розвитку 
плоду та залежать від сукупності різних факторів: 
спадковості, статі, впливу жіночих статевих гормо-
нів, а також впливу гормону релаксину. На процес 
формування кульшових суглобів впливають і ме-
ханічні фактори, що обмежують рухи плоду та пе-
решкоджають його нормальному розташуванню в 
порожнині матки (тазове, ножне або поперечне пе-
редлежання, багатоплідна вагітність, аномалії та 
захворювання матки (дворога матка, сідлоподібна 
матка, пухлини матки), деформації кісток тазу різ-
ного генезу, маловоддя та багатоводдя [3].

УВР кісток кульшової кістки впливають на пев-
ні параметри тазу, такі як нахил тазу і крижовий 
нахил, що забезпечують стояння у вертикальному 
положенні та прямоходіння. Зміни співвідношення 
даних величин призводять до патологій хребтово-

27



Український журнал медицини, біології та спорту – 2022 – Том 7, № 2 (36)

Медичні науки

тазового кута і як наслідок стають причиною пору-
шення ходьби та інвалідності [4]. 

УВР кісток тазу, часто поєднуються з сечово-
статевими аномаліями. Деякі автори припускають, 
що існує рідкісна модель асоційованих аномалій, 
обмежених певною ділянкою тіла. Потенційні ано-
малії розвитку включають соматичні мутації, які 
вплинули на мезодермальні клітини, з яких розви-
ваються таз і структури Мюллера [5]. На додаток 
до скелетних аномалій кульшової кістки повідомля-
ється про дисморфічні та роздвоєні хребці, тризубу 
клубову кишку та подовжені нервові дуги [6].

Для розуміння морфології уроджених анома-
лій тазу та їх хірургічного лікування необхідно мати 
уяву про ембріологічний розвиток сечово-статевих 
органів, прямої кишки та відхідника. УВР кісток 
тазу характеризуються специфічними загальними 
ознаками, тяжкість яких часто повністю порушує 
топографію органів тазу і ускладнює оперативне лі-
кування. Розвиток комп’ютерної томографії, зокре-
ма магнітно-резонансної томографії у дослідженні 
аномалій кісток тазового поясу, нещодавно визна-
но основним інструментом для кращого розуміння 
анатомії не лише кісток, але органів тазу. Ще де-
кілька десятиліть тому головною метою клініцистів 
було врятувати життя таких пацієнтів і досягти ана-
томічної норми, однак на сьогодні функціональна 
реконструкція та відновлення є пріоритетною час-
тиною хірургічного лікування. Впровадження мало-
інвазивної хірургії, що базується на розумінні ана-
томічних особливостей УВР дозволить покращити 
результати реконструктивних операцій у дітей. Не 
менш важливою є активна взаємодія різних фа-
хівців (дитячих травматологів, урологів, гінеколо-
гів, проктологів та неонатологів) знання та досвід 
яких, не тільки під час діагностично-терапевтич-
ного процесу, але й під час подальшого спостере-
ження, має вирішальне значення для отримання 
ефективних анатомо-функціональних результатів 
упродовж життя пацієнта [7].

Загальна форма тазу, а зокрема форма вхід-
ного його отвору, визначається розмірами пере-
дньозаднього, косого і поперечного діаметрів, що 
змінюються залежно від морфологічного типу тазу. 
Тяжкі УВР кульшових кісток у пацієнток жіночої 
статі можуть змінювати не лише форму тазу, але 
й топографію внутрішніх жіночих статевих органів, 
що стає серйозною перешкодою для виношуван-
ня плода, ведення пологів через природні пологові 
шляхи, а деколи і причиною безпліддя [8].

Чітке розуміння пренатального морфогенезу 
кульшової кістки сприяє ранньому виявленню УВР 
кісток не лише тазу, а й нижніх кінцівок, тому віді-
грає важливе значення в анатомії, педіатрії, нео-
натології, травматології, хірургії, гінекології та аку-
шерстві. 

Метою роботи є аналіз та узагальнення ві-
домостей джерел наукової літератури щодо УВР 
кульшової кістки, їх класифікація та тлумачення 
згідно алфавіту. Дане дослідження є продовжен-
ням раніше проведених нами досліджень стосовно 
УВР нижніх кінцівок [9, 10]. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Для кращого розуміння УВР кульшової кістки, 
необхідно врахувати особливості розвитку кожної 
із трьох кісток, що входять до її складу.

Процес скостеніння клубової кістки почина-
ється на 9-му тижні вагітності в перихондрії, дещо 
вище великої сідничої вирізки у верхнього краю 
кульшової западини, і прогресує в напрямку до 
гребеня клубової кістки. З 15-го тижня внутріш-
ньоутробного розвитку (ВУР) до народження біч-
на частина клубової кістки в 2-3 рази товстіша за 
присередню, що пов’язують з активним розвитком 
сідничної мускулатури. З 6-го місяця ВУР у верх-
ній задній частині кульшової западини з’являється 
невелика кількість хрящоподібної тканини, дуже 
чутливої до патогенних факторів, що за несприят-
ливих умов може викликати патологічний розвиток 
кульшової западини. Загалом процес скостеніння 
клубової кістки нагадує скостеніння довгих труб-
частих кісток, які мають два епіфізарних хряща і 
один хрящовий діафіз [2].

Процес скостеніння сідничої кістки починаєть-
ся з 18-го тижня ВУР. По відношенню до кульшо-
вої западини первинний центр скостеніння сідни-
чої кістки розташований трохи назад і вниз, а вже 
до кінця 6-го місяця вагітності сідничу кістку легко 
ідентифікувати завдяки її вигляду у формі коми. 
Слід зазначити, що верхній, нижній і задній краї 
сідничої кістки опуклі, тоді як передній край увігну-
тий. При народженні суглобова частина кульшової 
западини розташована на задньо-бічній поверхні 
сідничої кістки, а позасуглобова частина – спереду 
[1].

Серед трьох частин кульшової (тазової) кістки 
процес скостеніння лобкової кістки є найпізнішим і 
розпочинається між 5 і 6 місяцями ВУР. Первинний 
центр скостеніння розташований у верхній частині 
майбутньої кістки перед кульшовою западиною і в 
безпосередній близькості від затульного та стег-
нового нервів. На ранньому етапі розвитку центр 
скостеніння лобкової кістки має форму гантелі або 
бобоподібну форму і є найменшим компонентом у 
всьому тазі. На цій стадії лобкова кістка має два 
кінці: бічний (тазостегновий), більш округлий і за-
гострений донизу, і присередній (плоский), який 
спрямований прямо донизу та є передбачуваним 
тілом лобкової кістки. При народженні лобкова 
кістка є дещо овальною, її суглобова поверхня 
загострена спереду, а верхня лобкова гілка скос-
тенілою. Лише у віці 6 місяців процес скостеніння 
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верхньої гілки лобкової кістки просувається вгору, 
що призводить до зрощення з клубовою та сідни-
чою кістками. Зрощення первинних центрів скос-
теніння тазової кістки спочатку відбувається між 
сідничою та лобковою кістками. При народженні 
лобкова кістка ще відокремлена від сідничої кістки 
хрящем у вигляді сідничо-лобкового синхондрозу 
[11]. 

Кульшовий суглоб – це з’єднання між голо-
вкою стегнової кістки та кульшовою западиною і 
зміни розвитку будь-якого компонента впливають 
на розвиток іншого. Нормальний тиск головки стег-
нової кістки у кульшовій западині підтримує рівно-
вагу проліферації вертлюжного росту хряща. Вто-
ринні деформації виникають внаслідок порушення 
головково-кульшових відносин, як при уродженому 
вивиху стегна. Анатомічно проксимальний відділ 
стегнової кістки адаптується до росту первинних 
епіфізів. Головка стегнової кістки та великий верт-
люг збільшуються за рахунок апозиційного росту, 
а прилеглі до них пластинки росту, кровопостача-
ються епіфізарною судинною системою, яка про-
низує кісткову кінцеву пластинку, сприяючи росту у 
довжину і ширину [12]. 

УВР кісток тазу можуть бути як генералізо-
ваними, так і ізольованими. Генералізовані УВР 
кульшових кісток призводять до зміни конфігурації 
цілого тазу, а ізольовані – стосуються однієї кіст-
ки чи її частини. Генералізовані УВР кісток тазу 
пов’язують з ендокринними та хронічними захво-
рюваннями матері, випадками гіпотрофії та хромо-
сомними абераціями [1-2, 11]. 

До ізольованих вад кісток тазу належать 
такі УВР:

Аплазія лобкової кістки пов’язана з уро-
дженим вивихом стегна, зустрічається рідко. У лі-
тературі виділяють різні дисморфічні стани з від-
сутністю або гіпоплазією сідничо-лобкової кістки, 
пов’язані з уродженим вивихом стегна [13].

Аплазія кульшової (тазової) кістки – повна 
відсутність тазової кістки, зазвичай однобічна [14].

Ахондрогенез (ОМІМ 200600; 600972; 
200610) – це група найбільш тяжких хрящових дис-
плазій, що призводять до смерті до народження 
або в неонатальному періоді. 

Термін ахондрогенез використовується для 
характеристики найбільш тяжких форм хондро-
дисплазії в людей, які призводять до летального 
наслідку у пренатальному періоді або зразу піс-
ля народження. Ахондрогенез типу I являє собою 
тяжку хондродистрофію, що характеризується 
рентгенологічно недостатнім скостенінням у по-
перекових хребцях і відсутності скостеніння в кіст-
ках таза, та призводить до мертвонародження або 
ранньої смерті. Крім вираженої мікромелії, відзна-
чається непропорційно великий череп за рахунок  

вираженого набряку м’яких тканей. Тип успадку-
вання – автосомно-рецесивний.

Ахондрогенез типу I по Паренті-Фраккаро слід 
класифікувати на 2 окремих підтипи: тип IA та тип 
IB. Тип IA класифікується як летальний ахондроге-
нез, тип Х’юстона-Харріса; тип IB, летальний ахон-
дрогенез, тип Фраккаро; та тип II, летальний ахон-
дрогенез-гіпохондрогенез, тип Лангера-Сальдіно.

Ахондрогенез типу IA (ОМІМ 200600; ACG1A) 
викликається гомозиготною або складною гете-
розиготною мутацією в гені TRIP11 на хромосомі 
14q32.

Ахондрогенез типу IB (ACG1B; ОМІМ 600972) 
викликається мутацією в гені DTDST, а ахондроге-
нез типу II (ACG2; ОМІМ 200610) – мутацією в гені 
COL2A1.

Ахондрогенез II типу характеризується тяж-
кою мікромелічною карликовістю з малою грудною 
кліткою та виступаючим животом, неповним скос-
тенінням тіл хребців та дезорганізацією реброво-
хрящового з’єднання. Неокостенілі крижові хребці, 
сіднича та лобкова кістки, невеликі крила клубової 
кістки з увігнутими нижніми та присередніми края-
ми. Ця форма є автосомно-домінантною, що вини-
кає переважно у вигляді нових мутацій [15].

Ахондроплазія (ОМІМ 100800) – найчастіша 
форма диспропорційної карликовості із вкорочен-
ням кінцівок.

Характерно довгий вузький тулуб, короткі 
кінцівки, передусім у проксимальних сегментах 
(різомелія), велика голова з лобовими горбами, 
гіпоплазія середньої частини обличчя та пальці у 
вигляді тризубця. Перерозгинання більшості су-
глобів, особливо колінних, є звичайним явищем, 
але розгинання ліктьових суглобів обмежене. 
Діагностується виражений поперековий лордоз, 
коли дитина починає ходити. Часто трапляється 
м’язова гіпотонія від легкого до помірного ступеня. 
Інтелект зазвичай нормальний, але якщо виникає 
гідроцефалія чи інші ускладнення з боку централь-
ної нервової системи то може бути затримка розу-
мового розвитку.

Трапляється дисплазія клубової кістки, вузька 
крижово-клубова борозна, кульшова западина з 
плоскими краями. Тип успадкування – автосомно-
домінантний.

Ахондроплазія (ACH) викликається гетерози-
готною мутацією в гені рецептора-3 фактора росту 
фібробластів (FGFR3) на хромосомі 4p16.3.

Гіпоплазія тазової (кульшової) кістки – уро-
джене недорозвинення тазової кістки.

Глибока кульшова западина – уроджене, за-
звичай двобічне, зміщення головки стегнової кіст-
ки вглибину [14].

Дисплазія кульшового суглоба трапляєть-
ся з частотою від 5 до 16 %. У дівчат аномалія  
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виявляється у 5 разів частіше, ніж у хлопчиків. 
Дисплазія кульшового суглоба охоплює всі його 
елементи: кульшову западину, головку стегнової 
кістки, проксимальний відділ стегнової кістки, на-
вколишні м’які тканини (м’язи, зв’язки, капсулу, 
нерви, судини) та полягає у недорозвиненні або 
неправильному розвитку елементів суглоба. При 
дисплазії кульшового суглоба кульшова западина 
не сформована належним чином, щоб утримувати 
головку стегнової кістки. Цей стан часто пов’язують 
з тазовим передлежанням плода під час пологів 
[16].

Клейдокраніальна дисплазія (ОМІМ 119600; 
216330) – це захворювання, що характеризуєть-
ся гіпоплазією або аплазією ключиць, відкритими 
швами черепа впродовж життя, можуть бути від-
криті тім’ячка в дітей старше одного року, патоло-
гічним викривленням хребта, затримкою скостенін-
ня кісток тазу, переважно лобкової, та аномальним 
скостенінням інших кісток. Затримка скостеніння 
лобкової кістки призводить до збільшення відстані 
між обома лобковими кістками, що викликає чис-
ленні порушення, які можуть бути помилково діа-
гностовані як екстрофія сечового міхура, епіспадія 
або як інші аномалії кісток таза. При клейдокрані-
альній дисплазії уповільнене скостеніння частіше 
вражає лобкову кістку, а при сіднично-вертебраль-
ній дисплазії – сідничу. Тип успадкування – авто-
сомно-домінантний [11].

Лімб – це губа, яка гіпертрофована з фіброз-
ним і фіброзно-хрящовим розростанням, і є потен-
ційним блоком для диспластичного стегна.

Неолімб – це гіпертрофований гребінь фіброз-
но-хрящової тканини в бічній ділянці кульшової за-
падини, викликаний тиском з боку вивиху стегна. 
Лімб і неолімб є патологічними аномаліями, які 
утворюються у відповідь на вивих стегна, що роз-
вивається. Розуміння цих структур є невід’ємною 
частиною лікування дисплазії кульшового суглоба 
[17].

Ретроверсія кульшової западини – малові-
домий різновид дисплазії кульшового суглоба, при 
якому кульшова западина не спрямована пере-
дньолатерально, а нахилена дозаду і вбік. Анома-
лія може бути частиною комплексної дисплазії або 
окремою формою. Ретроверсна орієнтація призво-
дить до порушення рухливості шийки стегна та пе-
реднього краю кульшової западини [14].

Танатофорна дисплазія ділиться на два 
типи: І і ІІ тип (ОМІМ 187600; 187601) – рідкісне ле-
тальне захворювання, яке характеризується уко-
роченням кінцівок при нормальній довжині тулуба, 
короткими і широкими кістками таза, вузькою груд-
ною кліткою, короткими ребрами, малих розмірів 
великий потиличний отвір. Тип І характеризується 
викривленими стегновими кістками у поєднанні 

з/без черепа у вигляді трилисника, а тип ІІ – наяв-
ністю прямих та відносно довгих стегнових кісток і 
черепа у формі трилисника. Танатофорна карли-
ковість є однією з найпоширених форм летальних 
скелетних дисплазій. Тип успадкування – автосом-
но-домінантний [18]. 

Уроджений вивих стегна виникає через дис-
плазію кульшового суглоба (порушення розвитку 
всіх його елементів) та неспівпадіння суглобових 
поверхонь головки стегнової кістки та кульшової 
западини різного ступеня, аж до повного виходу 
головки з кульшової западини. S.M. Doyle et al. [19] 
повідомляють про п’ять типів стійкої кісткової дис-
плазії у пацієнтів із уродженим вивихом стегна: 

1) неправильно спрямована кульшова западина;
2) об’ємна кульшова западина;
3) несправжня кульшова западина;
4) латералізована кульшова западина;
5) деформація стегнової кістки. 

Генералізованими уродженими аномалія-
ми таза є:

Анатомічно вузький таз – таз, хоча б один 
із розмірів якого зменшений більш ніж на 1,5 см 
у порівнянні з прийнятою в акушерстві нормою. У 
клініці виділяють також поняття клінічно вузького 
таза, але у такому випадку мова йде про анатоміч-
но нормальний таз.

Гіпопластичний таз – загальнорівномірноз-
вужений таз.

Інфантильний таз – симетричний анатоміч-
но звужений таз, що характеризується ознаками, 
властивими дитячому віку, а саме: вузькою і плос-
кою крижовою кісткою, високим стоянням мису, 
більш гострим лобковим кутом.

Загальнорівномірнозвужений таз – ана-
томічно вузький таз, всі розміри якого рівномірно 
зменшені. 

Косозміщений таз – анатомічно вузький таз із 
неоднаковим звуженням його половин, спостеріга-
ється, наприклад, при викривленнях хребта.

Лійкоподібний таз – різновид анатомічно 
вузького таза, що характеризується наростаючим 
зменшенням прямих розмірів у напрямку від входу 
до виходу з таза.

Плоский таз – анатомічно вузький таз із змен-
шеними одним або декількома прямими розміра-
ми при нормальних поперечних і косих розмірах.

Плоский звужений таз – анатомічно вузький 
таз, всі розміри якого зменшені, але найбільше – 
прямі розміри.

Поперечнозвужений таз – анатомічно вузь-
кий таз, у якого зменшені всі поперечні розміри. 

Сколіотичний таз – косозвужений таз, що ви-
никає як результат сколіотичних змін у попереко-
вому відділі хребта.
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Спондилолістетичний таз – анатомічно вузь-
кий таз, прямий розмір входу якого зменшений 
внаслідок зісковзування тіла V поперекового хреб-
ця з основи крижової кістки [13].

Заключення. УВР кісток тазового поясу, зо-
крема дисплазія кульшового суглоба та уроджений 
вивих стегна зустрічаються найчастіше. Дисплазія 
кульшового суглоба зустрічається з частотою від 5 
до 16 % .

УВР кульшової кістки частіше виникають у 
хрящових зачатках кісткових структур чи невдо-
взі після початку скостеніння. Серед трьох частин 
кульшової кістки процес скостеніння лобкової кіст-
ки є найпізнішим і розпочинається між 5 і 6 місяця-
ми внутрішньоутробного розвитку.

З 6-го місяця плодового періоду розвитку 
у верхній задній частині кульшової западини 
з’являється невелика кількість хрящоподібної тка-
нини, дуже чутливої до патогенних факторів, що за 

несприятливих умов може викликати патологічний 
розвиток кульшової западини.

УВР кісток тазу можуть бути як генералізо-
ваними, так і ізольованими. Генералізовані УВР 
кульшових кісток призводять до зміни конфігурації 
цілого тазу, а ізольовані – стосуються однієї кіст-
ки чи її частини. Генералізовані УВР кісток тазу 
пов’язують з ендокринними та хронічними захво-
рюваннями матері, випадками гіпотрофії та хромо-
сомними абераціями.

УВР кісток тазу, часто поєднуються з сечово-
статевими аномаліями. Існує рідкісна модель асо-
ційованих аномалій, обмежених певною ділянкою 
тіла. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення морфологічних передумов виникнення УВР 
кульшової кістки може бути підґрунтям для роз-
робки та обґрунтування нових способів їх хірургіч-
ної корекції.
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UDC 611.728.2.012.2
Ontology of Congenital Malformations of Pelvic Bone
Komar T. V., Khmara T. V., Bizer L. I., Biriuk I. G., 
Kovalchuk P. Ye., Ryznychuk M. O.
Abstract. Deepening and generalization of already existing knowledge about rare diseases and congen-

ital anomalies are becoming relevant in modern medicine. Congenital malformations are often combined with 
other abnormalities, including the genitourinary tract. It is assumed that there is a rare model of associated 
anomalies limited to a specific area of the body.

The purpose of the study was the analysis and generalization of information from the sources of scientific 
literature on сongenital malformations of the hip bone, their classification and interpretation in alphabetical or-
der. This study is a continuation of our previous research on сongenital malformations of the lower extremities.

Results and discussion. Congenital malformations of the pelvic girdle, in particular hip dysplasia and con-
genital hip dislocation, are the most common. Hip dysplasia occurs with a frequency of 5 to 16%.

To understand the morphological background of congenital anomalies of the pelvic bone and their surgical 
treatment, it is necessary to have an idea of prenatal development not only of each of the three pelvic girdle 
bones but also the genitourinary system, rectum, and vagina. Among the three parts of the pelvic bone, the 
process of ossification of the pubic bone is the latest and begins between 5 and 6 months of fetal development. 
The primary center of ossification is located in the upper part of the future bone in front of the acetabulum 
and in the immediate vicinity of the sciatic and femoral nerves. Based on the analysis of literature sources, an 
attempt was made to summarize the existing information on the congenital malformations of the pelvic girdle 
bones and propose their classification and interpretation according to the alphabet.

Conclusion. Pelvic congenital malformations can be both generalized and isolated. Generalized congen-
ital malformations of the pelvic bones lead to a change in the configuration of the whole pelvis, and isolated – 
involve one bone or part of it. Generalized pelvic congenital malformations include the anatomically narrow 
pelvis, hypoplastic pelvis, infantile pelvis, uniformly narrowed pelvis, oblique pelvis, funnel-shaped pelvis, flat 
pelvis, flat narrowed pelvis, transversely narrowed pelvis, scoliotic pelvis, spondylosis.

Isolated pelvic bone defects include pubic bone aplasia, hip aplasia, achondrogenesis, achondroplasia, 
hip hypoplasia, deep acetabulum, hip dysplasia, cleidocranial dysplasia, limbus, neolimbus, retroversion of the 
acetabulum, and stenosis of the acetabulum.

Keywords: pelvic bone, congenital malformations, anatomy, human.
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