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Дегенерация межпозвонкового диска (МПД) 
является одной из основных причин развития боли  
в спине [4, 55, 35]. Однако, несмотря на значитель-
ные успехи в изучении данной проблемы, глубокое 
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У розв’язанні проблеми патогенезу та патофізіології деге-
нерації міжхребцевого диска (МХД) певний внесок належить 
медико-біологічним дослідженням на тваринах. У зв’язку  
з цим автори представили аналітичний огляд різних експе-
риментальних моделей. Розглянули питання про правочинне 
використання для вивчення дегенеративних процесів хребта 
великих чотириногих тварин, стиснення і розслаблення м’язів 
спини яких істотно збільшує навантаження на хребет. У разі 
стабілізації горизонтально вирівняного хребта великих тварин 
(телята, вівці й свині) це додаткове навантаження може 
бути навіть більшим, ніж у людини. Доведено, що щільність 
кісткової тканини тіл хребців у поперековому відділі хребта 
вівці, свині й теля в чотири рази вища, ніж у людини, що 
вказує на значно більші навантаження на поперековий від-
діл хребта в цих тварин порівняно з людиною. Процитовані 
експериментальні роботи, які доводять, що переважним 
об’єктом для моделювання дегенеративних змін у хребті  
є кролі, а також дрібні лабораторні тварини — щури  
і миші. Використовуючи їх, можна простежити розвиток ві-
кових дегенеративних змін у МХД у відносно короткі терміни,  
а також вивчити зміни в розташованих краніально і каудально 
суміжних хребтових рухових сегментах. У статті описані 
способи відтворення дегенеративних змін на різних відділах 
хребта великих тварин, кролів, щурів, мишей. Порушення біо-
механіки пов’язано з умовами нестабільності або компресії, 
а структурних компонентів — з деструкцією МХД, хімічним 
впливом, а також порушенням трофіки МХД. Підкреслено, що 
фактично жодна з моделей не відтворює ситуацію, яка вини-
кає в МХД людини за його дегенерації. Тому, обираючи модель 
дослідження, необхідно керуватися конкретними завданнями  
з вивчення дегенерації МХД і порушень у хребтовому руховому 
сегменті. Ключові слова: міжхребцевий диск, дегенерація, 
експеримент, тварини, моделі.
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понимание патогенеза и патофизиологии дегене-
рации диска до сих пор отсутствует. Боль в спине 
является одной из основных причин инвалидности, 
в связи с чем, раскрытие причин и факторов риска 
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In solving a problem of the pathogenesis and pathophysiology 
of intervertebral disc (IVD) degeneration definite contribution 
belongs to biomedical research on animals. In this regard  the 
authors have presented an analytical overview of different ex-
perimental models. We have dealt with eligible use of the study 
of degenerative processes in the spine of large quadrupeds, 
compression and relaxation of the back muscles which signifi-
cantly increases the load on the spine. In case of stabilization of 
horizontally aligned spine of large animals (calves, sheep and 
pigs) this additional loading may be even greater than in humans. 
It was proved that the bone density of the vertebral bodies in the 
lumbar spine of sheep, pigs and calf is four times higher than in 
humans indicating a much greater strain on the lumbar spine in 
these animals compared with humans. There were some experi-
mental works cited  proving that a preferred object for modeling 
of degenerative spinal changes are rabbits and small laboratory 
animals — rats and mice. Using them one can trace the develop-
ment of age-related degenerative changes in IVD in a relatively 
short time, and to examine changes in the cranial and caudal 
adjacent functional spinal units. In this article we described 
different methods of reproduction of degenerative changes in 
various spine segments of such large animals as  rabbits, rats, 
mice. Violation of biomechanics is related to the conditions of 
instability or compression, and structural components — to the 
destruction of IVD, chemical influence, and violation of trophic 
in IVD. It is emphasized that actually none of the models do not 
reproduce the situation that arises in IVD as a result of its degen-
eration. Therefore choosing the model for research one should 
be guided by specific objectives of the study of IVD  degeneration 
and disorders in functional spinal unit. Key words: intervertebral 
disc, degeneration, experiment, animals, models.
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ее возникновения имеет большое медико-социаль-
ное значение.

Определенный вклад в решение указанных 
проблем вносят медико-биологические исследо-
вания на животных, проводимые с целью изуче-
ния факторов риска развития дегенерации МПД, 
влияния различных эндо- и экзогенных факторов 
на его состояние, а также для разработки новых 
методов лечения и профилактики дегенеративных 
заболеваний позвоночника. Однако до настоящего 
времени имеющиеся экспериментальные модели 
дегенерации МПД по биомеханическим и мор-
фологическим параметрам не дают возможности  
в полной мере экстраполировать полученные 
результаты на человека. В то же время экспери-
ментальное моделирование на животных играет 
важную роль в понимании патофизиологических 
и патоморфологических механизмов развития де-
генерации МПД.

Цель работы: представить существующие в на- 
учной литературе модели дегенерации межпоз-
вонкового диска, воспроизведенные на животных,  
и обосновать правомочность их использования.

При выполнении экспериментов на позвоноч-
нике животных возникает вопрос о корректной ин-
терпретации полученных результатов исследований 
с подобными исследованиями, выполненными на 
позвоночнике человека. Это связано с существу-
ющими отличиями в популяции клеток, составе 
тканей, анатомии диска и позвоночника, развитии, 
физиологии и механических свойствах между ви-
дами животных и человеком [16, 96].

Существует мнение, что поясничный отдел по-
звоночника человека испытывает значительно боль-
шие нагрузки (обусловленные вертикализацией 
осанки), чем четвероногих животных. Однако, как 
установлено биомеханическими исследованиями, 
сжатие и расслабление мышц спины четвероногих 
животных существенно увеличивает нагрузку на 
позвоночник. При стабилизации горизонтально 
выровненного позвоночника крупных животных 
(телята, овцы и свиньи) эта дополнительная на-
грузка может быть даже больше, чем у человека 
[62, 63]. О значительных (больше чем у человека) 
нагрузках поясничного отдела позвоночника круп-
ных животных свидетельствует четырехкратное 
повышение плотности костной ткани тел позвонков 
в поясничном отделе позвоночника овцы, свиньи 
и теленка [114]. Считается, что позвоночник овцы 
адекватен позвоночнику человека, несмотря на не-
которые различия [84, 43]. Высота межпозвонковых 
дисков овцы составляет 4–5 мм, что меньше, чем у 
человека, однако распределение напряжений сходно 

у обоих видов [54]. A. S. Turner [111] доказал, что 
на этих животных возможно проведение различных 
видов межтелового спондилодеза: переднего, задне-
го и переднебокового. Однако при этом необходимо 
учитывать, что тела позвонков у овец более плот-
ные, чем у взрослого человека. M. R. Zarrinkalam 
[112] подчеркнул, что в развитии заболеваний по-
звоночника у овец и человека имеется много обще-
го. Так, при моделировании остеопороза у овец 
путем овариоэктомии обнаружены характерные 
(как и у человека) нарушения структуры костной 
ткани тел позвонков.

По мнению ряда авторов, предпочтительным 
объектом для моделирования дегенеративных из-
менений в позвоночнике являются кролики [18–20, 
80], о чем свидетельствует значительное количество 
статей по исследованию их МПД [15, 22, 59, 66, 93].

В сравнительном исследовании спондилодеза, 
проведенного заднебоковым доступом, при оцен-
ке показателей жесткости позвоночника кроликов  
и собак было обнаружено, что результаты спондило-
деза у кролика были подобны таковым у человека по 
показателям несращений и объема движений [19].  
Количество несращений у кроликов достигло 33 %, 
в то время как у собак их практически не было. 
Такой важный биомеханический параметр, как объ-
ем движений в поясничном отделе позвоночника 
кроликов, также оказался подобным таковому у че- 
ловека. Авторы считают, что позвоночник собак 
не является адекватным объектом для модельных 
экспериментов по оценке влияния спондилодеза 
на смежные сегменты. Позвоночник собак после 
проведенного одностороннего спондилодеза при 
исследовании на изгиб во всех направлениях был 
достоверно более жестким в четырех точках, чем 
позвоночник кролика.

На целесообразность использования кроликов 
для моделирования деструктивных нарушений  
в МПД и изучения возникающих при этом изме-
нений в смежных сегментах указывали и M. Alini 
и соавт. [4], несмотря на сохранность до 12 мес. 
возраста в студенистом ядре МПД кролика заро-
дышевых (нотохондральных) клеток. У человека 
небольшое количество нотохондральных клеток  
в студенистом ядре встречается после рождения, 
а к четырем годам они исчезают. По морфологи-
ческим и функциональным признакам эти клетки 
отличаются от популяции клеток студенистого ядра 
взрослого человека [23, 57].

В экспериментальных исследованиях широко 
используют и мелких лабораторных животных — 
крыс и мышей. На них возможно проследить разви-
тие возрастных дегенеративных изменений в МПД 
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в относительно короткий промежуток времени,  
а также изучать дегенерацию МПД в краниально 
и каудально расположенных смежных сегментах 
к области спондилодеза [20, 38, 83]. На мелких 
животных, как и на крупных, возможно воспро-
изведение сегментарной нестабильности, на фоне 
которой может возникнуть дегенерация МПД, что 
в свою очередь вызывает боль и неврологический 
дефицит [37, 73, 100, 105, 106].

У мелких четвероногих животных (крыса, мышь) 
для стабилизации позвоночника требуются меньшие 
мышечные нагрузки и силы связок, т. е. позвоночник 
этих животных нагружается меньше, чем у человека 
[71, 73]. Однако у мелких животных внутридисковое 
давление подобно таковому у человека, т. к. диа-
метр дисков, на которые действуют силы нагрузки, 
гораздо меньше, чем у человека [47, 97]. Некоторые 
исследователи считают, что небольшие размеры 
МПД у мелких четвероногих животных являются 
ограничительным фактором их использования в экс- 
перименте по выполнению спондилодеза [44, 72].

При проведении исследований по сравнению 
геометрических размеров МПД поясничного отдела 
позвоночника человека и животных, а именно соот-
ношения показателей высоты диска к его среднему 
диаметру в поясничном отделе позвоночника чело-
века и кролика, было установлено, что оно сходно  
и составляло 0,24, а для оленя и свиньи было равным 
половине установленных значений для человека 
и кролика. Для хвостового отдела позвоночника 
крысы это соотношение также было идентичным 
человеку и равнялось 0,23 [19, 47]. Авторы сооб-
щили о значительных сходствах результатов меха-
нических исследований МПД поясничного отдела 
позвоночника мышей, крыс и человека. M. Alini [18] 
считает, что если структурные характеристики МПД 
незначительно отличаются между видами млекопи-
тающих, то при экспериментальных исследованиях 
важным является именно масштабирование МПД. 
Приведенные результаты по масштабированию 
дисков и определению их биомеханических харак-
теристик дают основание для положительного ре-
шения вопроса о возможном использовании мелких 
животных для экспериментальных исследований 
спондилодеза.

Изучению возможности применения животных 
для моделирования дегенеративных изменений  
в МПД посвящено значительное количество ра-
бот. J. C. Lotz и M. Alini [18, 72] классифицируют 
дегенеративные изменения в позвоночнике как 
экспериментально индуцированные и спонтанные. 
Экспериментальные модели авторы делят на вос-
произведенные путем нарушения биомеханики  

и структурных компонентов позвоночного столба. 
Нарушение биомеханики получают, создавая не-
стабильность или компрессию, а структурные —  
разрушая МПД, воздействуя на него, а также хими-
чески нарушая его трофику. M. Alini и соавт. [18] 
отдельно выделяют модели, воспроизведенные на 
хвостах животных.

Первая группа — это модели, полученные в ре- 
зультате механического воздействия на МПД раз-
личных животных, например: резекция дугоотрост-
чатых суставов у мышей [105, 106], кроликов [100] 
и свиней [64]; билатеральная резекция дугоотрост-
чатых суставов LVII–SI и вращательные манипуляции 
(кролик) [50]; фасеточная капсулотомия (крыса) [52]  
и кролик [110]; дистракция и резекция ребра (кро- 
лик) [109]. Указанные манипуляции приводят  
к дестабилизации сегмента, т. е. моделируется 
патологическая подвижность и смещение тел по-
звонков относительно друг друга, вследствие чего 
развиваются деструктивно-дистрофические изме-
нения в МПД и других компонентах позвоночного 
двигательного сегмента.

Так, в условиях резекции связочного аппарата 
шейного отдела позвоночника мышей линии ICR 
уже через 2 мес. после операции отмечена гибель 
клеток в МПД [105]. С помощью метода TUNEL 
было установлено, что через 2 мес. после воз-
действия в хрящевой замыкательной пластинке  
и фиброзном кольце гибель клеток путем апоптоза 
происходит более интенсивно, чем в последующие 
сроки наблюдения (3, 6, 12 мес.). В студенистом 
ядре в указанные сроки имеет место фибротизация.

При выполнении резекции паравертебральных 
мышц, остистых отростков и связочного аппарата 
шейного отдела позвоночника у мышей установле-
но, что выраженные повреждения в МПД развива-
лись через 6 мес., достигая максимума к 12 мес. [79].  
В МПД отмечали разволокнение фиброзного 
кольца, снижение его гидрофильности, появление 
трещин и разрывов, сквозь которые пролабирова-
ли секвестрированные остатки студенистого ядра.  
В краевых отделах тел позвонков образовывались 
остеофиты. Авторы указывают, что на такой модели 
можно воспроизводить остеохондроз с явлениями 
спондилеза и изучать структурно-метаболические 
проявления.

Развитие дегенеративных изменений в МПД 
может быть индуцировано также повреждением 
хрящевой замыкательной пластинки LII–LIV тел 
позвонков у свиней [102]. Через 3 месяца после опе-
рации авторы наблюдали значительное снижение 
содержания воды в наружных отделах фиброзного 
кольца (со стороны поврежденной пластинки),  
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а коллагеновые волокна были разволокнены. Сту-
денистое ядро теряло гелеобразную структуру. 
В его клетках и матриксе отмечено выраженное 
снижение протеогликанов. Выявленные изменения 
в МПД, вызванные повреждением замыкательной 
пластинки, были подобны по биохимическим  
и структурным параметрам дегенеративным из-
менениям в диске у человека.

Некоторые авторы считают, что модели, связан-
ные с повреждением отдельных компонентов позво-
ночного сегмента, недостаточно полно отражают 
основные патофизиологические процессы, приво-
дящие к остеохондрозу, поскольку основаны лишь 
на одном из факторов риска (травме связочного 
аппарата тел позвонков или других компонентов),  
а при этом не учитываются другие, например осевая 
нагрузка [1].

Моделирование с использованием механической 
компрессии МПД считается многими исследовате-
лями наиболее оптимальным способом воздействия, 
поскольку у человека в вертикальном положении 
тела с возрастом на фоне компрессии формируются 
деструктивные изменения в МПД. По физическим и 
биомеханическим характеристикам использование 
компрессии на МПД в эксперименте подобно тако-
вому при нагрузке у человека [25, 72, 101].

Для воспроизведения в эксперименте давления 
вышележащего отдела позвоночника на МПД 
моделируют прямохождение, т. е. проводят ампу-
тацию у животных передних конечностей (бипе-
дальная модель). Известна модель, разработанная 
J. D. Cassidy и соавт. [10] на крысах линии Вистар  
с предварительно ампутированными хвостами и пе- 
редними лапами. После двух месяцев пребывания 
животных в вертикальном положении в тканях 
МПД поясничного отдела позвоночника были вы-
явлены деструктивно-дистрофические изменения, 
а также зафиксировано образование грыж МПД. 
Однако бипедальные модели широко не применяют, 
что связано, очевидно, с достаточно жестоким обра-
щением с животными. Для моделирования процесса 
прямохождения некоторые авторы использовали 
методы удержания крыс в вертикальном положе-
нии, располагая высоко кормушки и поилки [5].  
Подобные модели приводит к деструктивно-дис-
трофическим поражениям МПД наподобие тех, 
которые наблюдаются у человека.

Более распространенным способом моделирова-
ния прямохождения является применение для удер-
жания животных в вертикальном положении различ-
ных фиксирующих устройств. Так, M. W. Kroeber  
и соавт. [82] использовали внешние металлические 
фиксаторы, которые крепили к выше- и нижележа-

щим позвонкам поясничного отдела позвоночника 
кроликов, обеспечивая давление на МПД и регули-
рование степени нагрузки с помощью винта. При-
меняли высокие нагрузки в пределах 2,5 MПa, что 
эквивалентно пятикратной массе тела. На 28-е сутки 
установлено снижение высоты диска, уменьшение 
площади студенистого ядра, его фрагментация  
и фиброз, разволокнение фиброзного кольца. Отме-
чено большое количество клеток в стадии апоптоза 
(метод TUNEL).

F. Phillips и соавт. [92] считают, что примене-
ние значительных нагрузок на МПД приводит  
к быстрому формированию деструктивных измене-
ний, что нехарактерно для постепенного развития 
дегенерации МПД у человека. Более приемлемым 
автор считает использование небольших нагрузок. 
В эксперименте с компрессией (заднебоковой арт- 
родез с помощью костного цемента в поясничном 
отделе позвоночника) в щадящем режиме автору 
удалось через 90 дней вызвать деструктивные  
и дистрофические изменения в МПД кролика на 
двух ближайших к области артродеза уровнях [92]. 
С помощью МРТ-исследований авторы установили 
после 9 мес. эксперимента прогрессивное снижение 
содержания воды в студенистом ядре. Зафиксирова-
но также расслоение пучков коллагеновых волокон 
в фиброзном кольце. Через 9 мес. фиброзное кольцо 
и студенистое ядро были замещены неорганизован-
ной соединительной тканью с трещинами и щеля-
ми, что сопровождалось снижением высоты МПД  
и содержания гликозаминогликанов. Зафиксирова-
но формирование остеофитов.

Воспроизведение дегенерации межпозвонковых 
дисков в хвостовом отделе позвоночника путем 
компрессии — «хвостовые» модели. Хвост жи-
вотных является привлекательным объектом для 
моделирования дегенерации МПД, т. к. его диски 
легко доступны для хирургических вмешательств 
с минимальным риском повреждения окружающих 
структур и нарушения физиологической функции. 
Однако экстраполяция данных, полученных на хвос- 
товом отделе позвоночного столба животных, на 
МПД поясничного отдела позвоночника человека 
ставится под сомнение некоторыми исследователя-
ми в связи с различиями в механических нагрузках 
дисков, а также анатомическими различиями — из 
хвостовых позвонков только первые два или три 
имеют невральную дужку и хорошо развитые по-
перечные и остистые отростки. Считается, что 
хвост подвергается меньшей нагрузке (особенно на 
сжатие), чем позвоночник человека. Тем не менее, 
имеются данные, что величина давления (ком-
прессия) в дисках хвостового отдела позвоночного 
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столба быка подобна таковой в МПД поясничного 
отдела позвоночника человека (0,1–0,3 МПа) [108]. 
Размеры МПД хвостового отдела быка близки  
к размерам дисков поясничного отдела позвоноч-
ника человека — 14–22 мм в диаметре и имеют 
толщину 5–10 мм [13, 33], а отношение показателей 
высоты диска к его среднему диаметру в пояснич-
ном отделе позвоночника человека и хвостовом 
отделе быка практически одинаковое — 0,23  
и 0,24. C. N. Demers и соавт. [33] сравнили макромо-
лекулярный состав в МПД хвостов быков и дисков 
поясничного отдела позвоночника людей разного 
возраста. Авторы пришли к выводу, что хвост быка 
служит хорошей моделью для изучения дисков 
молодых людей, однако по макромолекулярному 
составу и метаболизму не подходит для изучения 
возрастной дегенерации МПД.

Для моделирования дегенерации МПД ис-
пользуют также хвосты мышей и крыс. Известны 
модели с использованием внешних устройств для 
создания статической и динамической компрессии 
у мышей [11, 30, 88, 11], у крыс [45, 113], кролей 
[82], собак [46, 107], осевого [25, 40, 113] или асим-
метричного сжатия [104, 77]. Так, оригинальный 
способ формирования асимметричной, статичной, 
компрессионной модели дегенерации МПД еще  
в 1957 г. был предложен К. Lindblom [68]. Согнутые 
хвосты крыс фиксировали на туловище. Автор от-
метил, что фиброзное кольцо на вогнутой стороне 
деградировало. Наблюдались изогнутые, отечные, 
растресканные пучки коллагеновых волокон со зна-
чительным уменьшением количества клеток между 
ними. Площадь студенистого ядра уменьшалась, 
его матрикс был уплотнен. Отмечено также, что 
степень дегенеративных изменений в диске зоны 
нагружения зависит от времени нахождения хвоста  
в изогнутом состоянии. Эти наблюдения согласуют-
ся с более поздними исследованиями U. E. Pazzaglia 
и соавт. [91], который практически повторил опыт —  
хвосты крыс были физиологически изогнуты и за- 
фиксированы в неподвижном состоянии прово-
локой. Аналогичное моделирование на крысах 
было выполнено В. В. Григоровским [3]. Автором 
установлено, что постоянным компонентом по-
ражения дисков при данном виде моделирования 
является формирование обширных очагов некроза 
клеток фиброзного кольца на стороне компрессии, 
сминанием, разволокнением и растрескиванием 
структур фиброзного кольца, с перифокальной 
зоной пролиферации хондроцитов. В студенистом 
ядре выявлены участки некроза нотохондральных 
клеток и хондроцитов, а в эпифизах тел позвонков 
формировались мелкие очаги деструкции. На-

блюдалось образование краевых оссификатов тел 
позвонков.

На хвостовом отделе позвоночного столба крыс 
линии Sprague-Dawley на уровне СсVIII–СсIX вос-
производили симметричную компрессию МПД  
с помощью системы по типу аппарата Илизаро- 
ва [29]. Авторы выявили, что через 56 дней цик- 
личной симметричной компрессии происходит 
снижение высоты МПД, выраженная дегидрата-
ция его тканей и снижение гликозаминогликанов. 
J. J. MacLean и соавт. [45], в отличие от J. C. Iatridis 
и соавт. [29], провели эксперимент с крысами Ви-
стар, которым после установки аппарата Илизарова 
на уровне СcVIII–СcIX осуществляли компрессию  
в течение различного времени — 12, 24, 36 и 72 ча- 
сов. Установлено, что начальные изменения в тка-
нях МПД выявляются уже в первые часы после 
воздействия и выражаются в снижении биосинтеза 
и-РНК, ответственных за анаболические процессы 
и кодирующих биосинтез aггрекана, коллагена I 
и II типов, с повышением и-РНК, кодирующих 
биосинтез продуктов катаболизма (коллагеназы, 
aггрекана и других молекул). Подобные результаты 
были получены в эксперименте на мышах линии 
Swiss Webster [104]. Внешняя фиксация хвостовых 
тел позвонков продолжалась 7 суток. Отмечены вы-
раженные изменения в МПД области компрессии —  
повышение количества апоптозных клеток, нару-
шение слоистости фиброзного кольца, снижение 
экспрессии генов аггрекана и коллагена II типа.

В связи с тем, что человек находится в вертикаль-
ном положении не постоянно, C. T. Ching и соавт. 
[25] использовали на крысах линии Sprague-Dawley 
периодическую компрессию для моделирования 
деструктивных изменений в МПД. В исследовании 
с помощью аппарата Илизарова, установленного на 
уровне СcVIII–СcIX хвостового отдела позвоночного 
столба, осуществляли периодическую (по несколь-
ко часов в день) компрессию от 440 до 960 кПа.  
Авторы к 17-у дню в МПД выявили снижение содер-
жания гликозаминогликанов и изменение качества 
волокнистых структур, выражавшееся в увеличении 
содержания нетипичных коллагеновых белков.

Некоторые авторы считают, что компрессион-
ные модели с использованием внешних фиксато-
ров (аппарата Илизарова или других устройств) 
технически сложны, хотя и приводят к развитию 
деструктивно-дистрофических изменений в МПД. 
Однако поддержание параметров компрессии с по-
мощью подобных фиксаторов требует постоянной 
коррекции; кроме того, сохраняется угроза развития 
у животных воспалительного процесса в костях  
и мягких тканях, что может значительно повлиять 
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на конечный результат экспериментальных иссле-
дований [1, 3].

Модели, связанные с повреждением струк-
турных компонентов МПД (фиброзного кольца 
или студенистого ядра) острыми предметами 
или аспирация студенистого ядра. Такие модели 
M. Alini [18] подразделяет на две группы: полного 
повреждения фиброзного кольца (полнослойная) 
[69] и поверхностного (неполнослойная) [87]. Пол-
нослойное повреждение фиброзного кольца инду-
цирует разрывы студенистого ядра, и дегенерация 
диска развивается достаточно быстро. Такая мо-
дель, по мнению автора, может быть использована 
для изучения регенерации и влияния терапии [7, 9, 
36]. Дегенерация диска после повреждения поверх-
ностным способом развивается медленнее, и по- 
добное моделирование может быть полезным для 
изучения патофизиологических процессов [85, 98]. 
Модели повреждения компонентов МПД (фиброз-
ного кольца или сочетанные фиброзного кольца  
и студенистого ядра, хрящевой замыкательной 
пластинки) воспроизводили на кроликах [27, 66, 
74], собаках [87], овцах [17, 65, 75], свиньях [28, 
26, 76] и хвостовом отделе крыс [8, 51].

При формировании перфорационных отверстий 
в фиброзном кольце МПД свиней Е. Kaapa и со-
авт. [26] через 30 суток после операции отметили 
деградацию студенистого ядра за счет фиброзного 
перерождения с преобладанием биосинтеза колла-
гена I и III типов в фиброзном кольце. Подобные 
результаты были получены K. Masuda и соавт. [86] 
и G. D. Anderson и соавт. [6], которые установили, 
что повреждение фиброзного кольца МПД кроликов 
скальпелем, а также выполнение перфорационных 
отверстий диаметром 3 мм приводят к гибели кле-
ток студенистого ядра на 7-е сутки после опера-
ции. Отмечен высокий уровень экспрессии генов, 
кодирующих биосинтез металлопротеиназ 1, 9, 13, 
коллагена I типа, а также замещение студенистого 
ядра фиброзной тканью. Через 6 недель наблюдали 
разволокнение фиброзного кольца.

Для моделирования дегенеративных изменений  
в диске использовали не только режущие (скаль-
пель) инструменты [69], но и колющие (инъекци-
онные иглы). Известно, что инъекционные иглы 
применяют обычно в дискографии для диагности-
ческих целей [78] и разработки тактики лечения 
[41, 48, 60, 61, 86]. В то же время эксперименты 
на животных позволили установить, что проколы 
иглой тканей МПД инициируют развитие в нем 
дегенеративных изменений — дезорганизацию 
фиброзного кольца и структуры студенистого яд- 
ра [70], значительную потерю высоты МПД [36, 

61, 81], снижение механической прочности [32, 67, 
103], т. е. изменения характерные для остеохондроза 
[9, 8, 34, 94]. В связи с этим было высказано пред-
положение о влиянии диаметра иглы на масштабы  
и темпы развития дегенерации в диске [103, 78]. 
Так, при использовании игл 16G или 18G дегенера-
тивные изменения в МПД кролика наблюдали через 
2 недели и они медленно прогрессировали [95]. 
Дегенерация МПД после прокола иглой 21G была 
менее выраженной через 2 недели, а к 8-й неделе 
структура МПД не отличалась от контроля [56].

Подобное исследование было выполнено 
А. Б. Шехтер и соавт. [2], которые изучали состоя-
ние МПД (LII–LIII) поясничного отдела позвоночни-
ка кролика после прокола фиброзного кольца иглой 
18G на глубину 5 мм. К 6-й неделе эксперимента 
авторы наблюдали некроз клеток студенистого ядра, 
которое к 9-й неделе замещалось фиброзным хря-
щом с развитием в нем вторичных дистрофических 
и некротических изменений. Авторы сделали вывод 
о схожести выявленных изменений МПД с дегене-
ративным при остеохондрозе у человека. Известна  
и модель дегенерации МПД, вызванная чрескожным 
проколом МПД иглой № 20 двух хвостовых МПД 
через фиброзное кольцо до студенистого ядра [8].

Несколько видоизмененный эксперимент был 
проведен A. C. Issy и соавт. [51] на взрослых 
крысах-самцах, которым проводили чрескожную 
пункцию МПД иглой № 20 на уровнях СсVI–СсVII  
и СcVIII – СcIX хвостовых позвонков. Иглу вводили  
в диск до пересечения студенистого ядра с противо-
положной частью фиброзного кольца и дважды 
поворачивали на 360°. На 30-е сутки наблюдали 
снижение высоты диска. Данные гистологических 
исследований коррелировали с показателями вы-
соты МПД. Авторы заключили, что метод прокола 
МПД хвоста крыс является простым, экономи-
чески эффективным и может быть использован 
для воспроизведения дегенерации МПД. Однако 
отдельные авторы считают, что, несмотря на эф-
фективность травматических моделей, такой тип 
моделирования имеет и существенные недостатки —  
отсутствие возможности изучить патофизиоло-
гические процессы, протекающие в студенистом 
ядре и внутренней части фиброзного кольца из-за 
грубого вмешательства в ткани и в связи с этим 
неестественно быстрым развитием деструктивных 
процессов в тканях МПД [1].

Модели, связанные с химическим разрушением 
пульпозного ядра. Для воспроизведения данных 
моделей используют химические реагенты — про-
теолитические ферменты (химопапаин, ферменты 
фибронектина, хондроитиназы), а в последнее 
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время и индукторы апоптоза. Известно, что хи-
монуклеолиз широко использовался в качестве 
малоинвазивного метода лечения грыж МПД для 
фибротизации студенистого ядра после введения  
в МПД папаина или химопапаина. Метод химонук- 
леолиза был протестирован на кроликах [102, 24]  
и собаках [58] с использованием низких доз химо-
папаина и папаина. Однако было установлено, что 
применение высоких доз (30, 60, 150 EД/мл) хи-
мопапаина и других протеолитических ферментов 
может привести к обширным повреждениям МПД 
[21, 49, 89, 99, 102].

Многочисленные работы по моделированию 
деструктивно-дистрофического процесса в МПД 
с помощью хондроитинкиназы АВС (крысы, 
кролики, собаки) показывают, что введение в об-
ласть студенистого ядра хондроитинкиназы АВС  
в дозе не менее 25 ЕД/мл приводит к расщеплению 
матрикса студенистого ядра и прогрессированию 
деструктивных изменений в фиброзном кольце [14, 
39, 42, 90]. K. Yamada и соавт. [115] также указали 
на быстрое развитие рентгенологических признаков 
дегенеративных изменений в тканях МПД собак 
после введения 12,5 ЕД хондроитинкиназы АВС  
в студенистое ядро. Установлено, что высота МПД 
на 28-е сутки снизилась на 78,9 % от начальных по-
казателей. Кроме того, было зафиксировано сниже-
ние содержания хондроитинсульфата и гиалуроно-
вой кислоты в студенистом ядре. В эксперименте на 
крысах было показано, что введение в студенистое 
ядро хвостового отдела позвоночного столба крыс 
0,25 ЕД хондроитинкиназы вызывало фиброз уже 
через 14 дней, что проявлялось снижением высо-
ты МПД [14]. О подобных результатах сообщал 
J. C. Lotz [72], который отметил, что введение 
12,5 ЕД хондроитинкиназы АВС в МПД кролика 
вызывает фрагментацию внеклеточного матрикса 
студенистого ядра, а также разволокнение пластин 
коллагеновых волокон в фиброзном кольце.

Описана модель дегенерации МПД, вызванная 
введением в диск фибронектина [6]. Использование 
фибронектина автор объясняет данными о роли фи-
бронектина в дегенерации МПД у человека [53]. Из-
менения в диске после введения фибронектина в об- 
ласть студенистого ядра развиваются медленнее, чем 
при введении химопапаина, однако они подобны.

Известно исследование, в котором дегенерация 
МПД была индуцирована введением в диск кроли-
ков камптотецина (Camptothecin, Sigma Chemical, 
St. Louis, MO), вещества вызывающего апоптоз 
нотохордальных клеток [36]. Через 8 недель в МПД 
были выявлены деструктивно-дистрофические из-
менения, касающиеся в большей степени клеток.

Удобными моделями изучения развития дегене-
рации МПД являются животные, у которых дегене-
ративные изменения в МПД возникают спонтанно. 
Так, установлено, что у песчаной крысы в зрелом 
возрасте (18 мес.) развивается радикулярный син-
дром, а более чем у половины животных обнаружи-
ваются гистологические признаки дегенеративных 
нарушений в МПД. При рентгенологическом иссле-
довании обнаружено, что у песчанок спондилез в об-
ласти поясничного отдела позвоночника возникает 
спонтанно, что послужило началом использования 
этого животного в качестве модели нарушений 
структуры позвоночника [31]. Однако сегодня нет 
достаточного количества данных, позволяющих ис-
пользовать песчанок в экспериментальных моделях.

Таким образом, в связи с тем, что разрабатыва- 
емые модели на позвоночнике животных созда-
ются для изучения дегенеративных заболеваний, 
необходимо определить, что же такое дегенерация 
МПД и сравнить изменения в МПД на моделях  
с дегенеративными изменениями МПД человека. 
До настоящего времени нет унифицированного 
определения дегенерации МПД. A. M. Adams  
и P. J. Roughley [12] определили дегенерацию МПД 
как аномальный, клеточно-опосредованный ответ на 
прогрессирующие структурные нарушения. Клини-
цисты чаще рассматривают дегенерацию МПД как 
хронический процесс, сопровождающийся такими 
клиническими расстройствами, как боль в спине, 
ишиалгия, грыжа МПД, стеноз позвоночного кана-
ла и миелопатия. Исследователи, работающие над 
проблемой дегенерации МПД, рассматривают ее  
с разных сторон — биомеханической, биологиче-
ской, биомедицинской, генетической и клинической. 
Это соответствует различным изменениям вслед-
ствие дегенерации МПД у человека — уменьшению 
высоты МПД, потере сигнала на МРТ, уменьшению 
содержания воды и протеогликанов, увеличению 
количества погибших клеток и появлению кластеров 
клеток, потере целостности коллагеновой сети фиб- 
розного кольца, нарушению механической функции 
и морфологическим изменениям, включающим 
образование трещин, увеличение васкуляризации  
и др. В связи с этим возникает вопрос, любая ли 
экспериментальная модель на животных имитирует 
аналогичность дегенеративного процесса в МПД 
человека? Фактически ни одна из моделей не при-
водит к идентичной ситуации, возникающей в диске 
человека при его дегенерации.

Заключение
На основе данных научной литературы выявле-

но, что не существует идеальной модели, которая 
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бы отвечала на весь комплекс вопросов относитель-
но дегенерации МПД. Поэтому экспериментаторы 
должны руководствоваться конкретными задачами, 
разрабатывая дизайн исследования. Необходимо 
подчеркнуть, что рассмотренные модели на живот-
ных не позволяют оценить основной клинический 
симптом дегенерации МПД — боль. Неврологиче-
ские и функциональные изменения можно изучать 
на данных моделях лишь частично, однако болевое 
восприятие практически невозможно оценить у тра-
диционно используемых лабораторных животных. 
Для таких исследований самыми подходящими 
являются эволюционно развитые млекопитающие 
(приматы), однако из-за биоэтических принципов 
их широко не используют.
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