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Вступ
Актуальність проблеми дегенеративних захво- 

рювань хребта та гриж міжхребцевого диска з ро- 
ками не тільки не зменшується, а навпаки, має тен-
денцію до зростання, оскільки вона є негативним 
проявом технічного прогресу, урбанізації та зміни 
еволюційно сформованого способу життя значної 
частини населення на фоні гіподинамії. Тому по-
глиблене вивчення етіопатогенезу дегенератив-
них захворювань хребта є важливим напрямком 
сучасної вертебрології. Вирішення цієї проблеми 
неможливе без експериментального моделювання 
на тваринах [1, 2].

Відомо, що у процесі формування грижі між-
хребцевого диска важливу роль відіграють не тільки 
механічні фактори [3–7], пов’язані з компресією 
нервових корінців, а й хімічні [7–9], які продукують 
клітини дегенеративного диска, головним чином, 
драглистого ядра, що є складовою частиною гриж 
диска.

У зв’язку з цим у своїй роботі ми прагнули змо- 
делювати та дослідити морфологічні зміни пери-
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феричних нервів щурів у разі їх безпосереднього 
контакту з драглистим ядром. Для цього було роз-
роблено оригінальну модель, яка імітує вплив хіміч-
них компонентів грижі міжхребцевого диска, а саме 
автологічного драглистого ядра, на структуру нерва.

У попередній роботі [10] ми навели результати 
раннього впливу (3–7 доба) драглистого ядра на 
структуру сідничного нерва. Представлене дослід- 
ження стосується аналогічного впливу драглистого 
ядра на нерв на більш віддалений термін — 15 діб. 

Мета роботи: дослідити гістологічну та ульт- 
раструктурну організацію великогомілкової гілки 
сідничного нерва щурів за умов трансплантації до 
нього автологічного драглистого ядра.

Матеріал та методи
В експерименті на 10 тваринах моделювали 

ситуацію, яка подiбна до такої у випадку пролапсу 
диска та випадінні драглистого ядра у хребтовий 
канал, що супроводжується його впливом на нер- 
вові ганглії. З цією метою автологічне драглисте 
ядро вилучали із міжхребцевого диска хвостового 
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The article contains data of a morphological analysis 
by results of transplantation of an autologous ver-
tebral pulp of white rats to the tibial branch of the 
sciatic nerve. It is shown that on the 15th day after 
the reproduction of this model the nervous trunk and 
perineural tissues of animals developed signs of a 
chronic inflammatory-destructive process. Destruction, 
vacuolization and fragmentation of the myelin sheath, 
destruction foci in nonmyelinated nerve fibres, nuclear 
heterochromatization and a low density of membrane 
organoids in the cytoplasm of Schwann’s cells were 
revealed on the ultrastructural level.
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відділу щура і трансплантували на великогомілкову 
гілку сідничного нерва (ВГСН).

Заднім доступом розтинали шкіру на рівні хреб-
тового сегмента Сс IV–Cс V хвостового відділу 
хребта щура та вилучали драглисте ядро із між-
хребцевого диска. Потім у проекції гомілки задньої 
правої лапи розрізали шкіру, тупим распатором 
розводили м’язи і відкривали ВГСН, драглисте 
ядро розміщували під нервом (у м’язовій тканині) 
без механічного напруження. Накривали ВГСН  
з драглистим ядром ділянкою фасції з м’язом. Рану 
місцево обробляли антибіотиком та ушивали. 

Для додаткового контролю використано трьох 
псевдооперованих щурів, яким проводили всі за- 
значенi вище маніпуляції, але без трансплантації 
драглистого ядра.

Щурів виводили з експерименту на 15 добу пе- 
редозуванням хлороформу для наркозу згiдно з нор- 
мативами по біоетицi [11]. Проводили дослідження 
структури ВГСН та периневральних тканин мето-
дами світлової та трансмісійної електронної мік- 
роскопії. Для гістологічних досліджень видаляли 
ділянки м’яза з імплантованим під нерв драглистим 
ядром і фіксували їх у 10 % розчині нейтрального 
формаліну, декальцинували в 4 % азотній кислоті, 
зневоднювали у спиртах збiльшуваної міцності та 
помiщали у целоїдин. Гістологічні зрізи фарбували 
гематоксиліном та еозином, а також пікрофуксином 
за Ван-Гізон [12] і досліджували в світловому мік- 
роскопі MICROS 50 С. 

Для електронно-мікроскопічних досліджень 
видаляли фрагменти нервової тканини розміром 
1 мм3, префіксували в параформальдегід-глутараль-
дегідному фіксаторі Карновського. Постфіксацію 
проводили в розчині з масовою часткою чотири-

окису осмію 1 %. Матеріал дегідратували в серії 
спиртів зростаючої міцності й ацетоні, помiщали 
в суміш епону та аралдиту [13]. Ультратонкі зрізи 
товщиною 40–50 нм контрастували уранілацетатом 
та цитратом свинцю за Reynolds [14]. Матеріал 
досліджували в трасмісійному електронному мік- 
роскопі ЕМВ-100БР. Фотографували матеріал за 
допомогою цифрової фотокамери Canon EOS-300D.

Результати та їх обговорення
На 15-у добу дослідження у псевдооперованих 

тварин ВГСН зберігав характерну організацію. По-
між нервовими волокнами у ендоневрії виявляли 
вузькі прошарки сполучної тканини без ознак набря-
ку та деструкції. У сполучній тканині периневрію 
та епіневрію  ознак деструкції не виявлено (рис. 1).  
У складі нерву на аксіальних зрізах визначали чис-
ленні мієлінові волокна круглястої та іноді овальної 
форми (рис. 1), які характеризувались рівномірним 
за товщиною мієліновим покриттям. 

В ендоневрії ВГНС були виявленi кровоносні 
судини капілярного типу.

Гістологічний аналіз препаратів, виконаний на 
15-у добу після трансплантації до великогомілкової 
гілки сідничного нерва автологічного драглистого 
ядра, показав, що у щурів був набряк у зоні пери-
неврію (рис. 2), де спостерігалося розшарування 
колагенових волокон, облітерація кровоносних 
судин, порушення цілісності шару ендотелію, що 
відображувало деструктивні зміни в капілярах. 
У зоні пери- та ендоневрію фіксували підвищену 
щільність кровоносних судин, обумовлену пере-
бігом запального процесу у цих тканинах.

У нервовому стовбурі визначали інфільтрацію 
ендоневрію клітинами запалення, які були пред-

Рис. 1. Мікрофото ВГСН псевдооперованого щура. Численні 
нервові волокна з типовою мієліновою оболонкою. Напів-
тонкі зрізи. Метиленовий синій та основний фуксин. Ок. 10,  
об. 40

Рис. 2. Мікрофото. Інфільтрація ендоневрію клітинами запа-
лення. Макрофаг з великим ядром, лімфоцити та фібробласти. 
Набряк та деструкція у ділянці периневрію. Гематоксилін та 
еозин. Ок. 10, об. 100
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ставлені макрофагами з великим ядром, дрібними 
лімфоцитами та фібробластами (рис. 2).

У прилеглій до нерва м’язовій тканині спосте-
рігали ознаки хронічного запалення, на фоні якого 
виявлено проліферацію фібробластів (рис. 3).

Волокна у нервовому стовбурі були різного діа-
метра: від великого до дрібного. Часто траплялися 
нервові волокна, які замість типової для норми 
округлої мали неправильну, іноді зигзагоподібну 
форму. Товщина мієлінового покриття також знач- 
но варіювала.

Електронно-мікроскопічний аналіз показав на- 
явність у нервовому стовбурі мієлінових та без-
мієлінових нервових волокон (рис. 4).

Більшість нервових волокон характеризувалася 
різним проявом деструкції мієлінового шару. Визна-
чали нервові волокна з розшаруванням мієлінового 
покриття, фрагментацією та вакуолізацією мієліну 
(рис. 5). На інших нервових волокнах спостерігали 

ділянки втрати мієлінового шару (рис. 6), які межу- 
вали із зонами вакуолізації мієліну. 

У безмієлінових нервових волокнах також вияв-
ляли деструктивні зміни — осередки розрідження 
та повного лізису нейрофіламентів у цитоплазмі 
відростків нейроцитів (рис. 7).

Поблизу нервових волокон траплялися шванівсь- 
кі клітини. Окремі з них містили ядро з розрідже-
ним еухроматином і цитоплазму з ознаками набряку 
та низькою щільністю мембранних органел. У ци-
топлазмі мієлінових волокон нерідко знаходилися 
продукти деструкції мієліну (рис. 8).

У деяких шванівських клітинах було ядро з ви-
соким вмістом гетерохроматину (рис. 9), що вказує 
на знаходження таких клітин на етапах апоптозу. 
Виражений набряк між волокнами зафіксовано в 
ендоневрії, де значну територію займали ділянки, 
заповнені набряковою рідиною (рис. 9). Зрідка по-
близу нервових волокон спостерігали бюнгнеровські 

Рис. 3. Мікрофото. Ознаки хронічного запалення у прилеглій 
до нервового стовбура м’язовій тканині. Проліферація фібро-
бластів. Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 40.

Рис. 4. Мікрофото. Мієлінові та безмієлінові нервові волокна. 
Варіабельність форми та діаметра нервових волокон, товщини 
мієлінового шару. Контрастування за Рейнольдсом. Зб. 16800

Рис. 5. Мікрофото. Осередок вираженої деструкції мієлінового 
нервового волокна. Контрастування за Рейнольдсом. Зб. 25200

Рис. 6. Мікрофото. Нервове волокно з порушеною структурою 
мієлінової оболонки. Контрастування за Рейнольдсом. Зб. 8000 
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стрічки – проліферати шванівських клітин, що є 
відображенням локальних процесів репарації нерва 
[15, 16].

Результати нашого дослідження були подібні 
з іншими, які отримано за умов травматичного 
ушкодження периферичних нервів [17].

Таким чином, одержані в експериментальному 
дослідженні морфологічні результати щодо впливу 
на великогомілкову гілку сідничного нерва щурів 
аутологічного драглистого ядра за умов його транс- 
плантації у ділянку розташування нерва довели, що 
контакт драглистого ядра з нервом зумовлює розви-
ток вираженого запального процесу та деструктив-
них змін не тільки у структурі нерва, а також у при-
леглих до нього тканинах. Індукований цитокінами 
трансплантованого автологічного драглистого ядра 

запально-деструктивний процес має тенденцію до 
хронізації, оскільки ознаки хронічного запалення 
та вираженої деструкції у нерві та периневральних 
тканинах спостерігали і через 15 діб після моделю-
вання грижі диска.

Виконані експерименти можуть бути основою 
для використання розробленої моделі під час до-
слідження різних варіантів біологічної терапії, 
спрямованої на пригнічення біосинтезу фактора 
некрозу пухлин-α та інших прозапальних цитокінів 
у консервативному лікуванні гриж міжхребцевого 
диска.

Висновки
Трансплантація автологічного драглистого ядра 

щурів до великогомілкової гілки сідничного нерва 
тварин призводить до розвитку у зоні впливу хро-
нічного запально-деструктивного процесу.

Зафiксовано порушення форми, варіабельність 
діаметра мієлінових і безмієлінових нервових во-
локон та деструкцію мієлінового шару. 

Деструктивні зміни у вигляді розрідження та 
лізису нейрофіламентів встановленi також у без-
мієлінових волокнах. Шванівські клітини мають 
ознаки деструкції, що проявляються високою ге-
терохроматизацією клітинного ядра.

Розроблена експериментальна модель може за-
стосовуватися для розробки схем консервативного 
лікування гриж міжхребцевого диска.
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