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Поширення декомпресійно-стабілізуючих втручань на грудно-
му та поперековому відділах хребта (ПВХ) постійно зростає 
через високу частоту дегенеративних захворювань цієї лока-
лізації серед працездатного населення. Мета. Проаналізувати 
гістологічні зміни в щурів, яким експериментально відтворили 
стан ПВХ як у пацієнтів із компресією спинномозкових нер
вів до та внаслідок виконання декомпресійно-стабілізуючих 
втручань. Методи. Дослідження проведене з використанням 
19 білих щурів, яким руйнували драглисте ядро в міжхребце-
вому диску на рівні LV–LVІ. Модель 1 — на рівні ушкодженого 
диска перев’язували правобічний спинномозковий нерв дво-
ма подвійними вузлами шовного матеріалу. У Моделі 2 тіла 
хребців LV та LVІ білатерально фіксували двома металевими 
скобами, притискаючи ними ділянку корінців.  Результати. 
Ознак запалення не виявлено в жодного з щурів. Зафіксовано 
дегенеративні зміни в суміжних краніальному та каудально-
му дисках, проте за оцінкою в балах не було значущої різниці 
між суміжними міжхребцевими дисками, як у разі загальної 
оцінки, так і окремо для волокнистого кільця та драглисто-
го ядра. Отримані значення дорівнювали ≈ 6,5 та ≈ 5 балам 
відповідно моделі. Сума балів для волокнистого кільця ушко-
дженого диска Моделі 1 була значуще більшою порівняно 
з обома суміжними дисками (р = 0,016; р = 0,026), порівняно 
з відповідними значеннями краніального або каудального дис-
ка Моделі 2, різниці не виявлено. У обох моделях зафіксовано 
у дистальніше розташованих ділянках нервів Валлерову деге-
нерацію. Висновки. У моделі щурів із компресією спинномозко-
вого нерва й ушкодженням драглистого ядра міжхребцевого 
диска ПВХ виникають дегенеративні зміни в суміжних дис-
ках, що дає змогу використовувати їх для дослідження мето-
дів лікування дегенерації дисків у пацієнтів із неврологічними 
ускладненнями після декомпресійно-стабілізуючих втручань 
на хребті.

The prevalence of decompression and stabilization in the thoracic 
and lumbar spine (LS) is constantly increasing due to the  high 
incidence of degenerative spine diseases among the working-age 
population. Aim: To analyze histological changes in rats in which 
the condition of LS was experimentally reproduced as in patients 
with spinal nerve compression before and after performing de-
compression and stabilization of the  spine. Methods. The study 
was conducted using 19 white rats, in which the nucleus pulposus 
in the intervertebral disc was destroyed at the LV–LVІ level. In 
Model 1, at the level of the damaged disc, the right spinal nerve 
was ligated with two double knots of suture material. In Model 
2, the LV and LVI vertebral bodies were bilaterally fixed with two 
metal staples, pressing them on the root area. Results. No signs 
of inflammation were detected in any of the rats. Degenerative 
changes were recorded in the adjacent cranial and caudal in-
tervertebral discs, but there was no significant difference in 
the  scores between the adjacent intervertebral discs, both in 
the case of a general assessment and separately for the annulus 
fibrosus and the nucleus pulposus. The values obtained were ≈ 6.5 
and ≈ 5 points, respectively, for the model. The sum of the scores 
for the annulus fibrosus of the degenerative disc of Model 1 was 
significantly higher compared to both adjacent discs (p = 0.016; 
p = 0.026), compared to the corresponding values for the cranial 
or caudal disc of  Model 2, no difference was detected. In both 
models, Wallerian degeneration was detected in the more distal 
areas of the nerves. Conclusions: Degenerative changes occur 
in adjacent discs in a rat model of spinal nerve compression and 
intervertebral disc nucleus pulposus injury. This provides an op-
portunity to use this model to study treatments for disc degen-
eration in patients with neurological complications after spinal 
decompression and stabilization. Keywords. Іintervertebral disc 
degeneration, rat, spinal nerve compression, degenerative lumbar 
disease, adjacent segment disease.

Ключові слова. Дегенерація міжхребцевого диска, щур, компресія спинномозкового нерва, 
дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта, захворювання суміжних сегментів
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Вступ
Проблема профілактики та лікування усклад-

нень унаслідок декомпресійно-стабілізуючих 
втручань на грудному та поперековому відділах 
хребта залишається невирішеною. Транспедику-
лярна стабілізація хребта є однією зі стандартних 
методик хірургічного лікування дегенеративних 
захворювань хребта. Водночас некоректне роз-
ташування транспедикулярних гвинтів пов’язане 
з  ризиком неврологічних ускладнень [1]. Нейро-
патичний біль є одним із них і супроводжується 
погіршенням якості життя [2]. Серед пацієнтів, 
які вже мають неврологічні ускладнення через 
компресію нервів у поперековому відділі хреб-
та  (ПВХ) виконання декомпресійно-стабілізую-
чих втручань (ДСВ) не у всіх приводить до повно-
го одужання [3]. А тривалий нейропатичний біль 
після спондилодезу пов’язують із його наявністю 
до хірургічного втручання [4]. Крім того важли-
вим є дослідження стану міжхребцевих дисків 
суміжних із дегенеративним сегментом через від-
повідне ускладнення, яке виникає після спонди-
лодезу ПВХ у 5–30 % пацієнтів [5].

Пошук рішень цієї проблеми полягає в роз-
робці нових методик лікування та профілактики 
таких ускладнень. Тобто, важливим є створення 
моделей, які дозволять вивчити розвиток змін 
у хребті у пацієнтів із компресією нервів у ПВХ 
як до, так і після виконання ДСВ. Це допоможе 
спланувати подальше використання різних кон-
сервативних методик лікування, зокрема біоло-
гічної терапії для суміжних сегментів. Тварини, 
особливо невеликі, такі як миші або щури, є од-
ним із поширених варіантів для моделюван-
ня дегенеративних захворювань хребта [6–11]. 
S. Shehab зі співавт. виявили у щурів із однобіч-
ним перев я̓зуванням спиномозкового нерва на 
рівні LV, що вплив капсаїцину або резиніфера-
токсину на суміжні нерви LІІІ і LVІ зменшив біль 
і структурні зміни в нервах [12]. Це дає напрямок 
у створенні моделей тварин для вивчення роз-
витку структурних змін у хребті аналогічних як 
у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 
хребта та невропатичним болем на ураженому та 
суміжних рівнях.

Мета: проаналізувати гістологічні зміни 
в  щурів, яким експериментально відтворили 
стан поперекового відділу хребта як у пацієнтів 
із компресією спинномозкових нервів до та внас
лідок виконання декомресійно-стабілізуючих 
втручань.

Матеріал і методи
Виконання експериментального дослідження 

розглянуто та затверджено комітетом із біоетики 
та деонтології ДУ «Інститут патології хребта та 
суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН Украї-
ни» (протоколи № 215 від 19.04.2021 р., № 239 від 
18.12.2023 р.). Роботу проведено згідно з норма-
тивними та законодавчими вимогами [13, 14].

Тварини
Експеримент виконано з використанням 19 не-

лінійних білих щурів віком 9–10 місяців (маса 
тіла 430–675 г) популяції експериментально-біо-
логічної клініки ДУ «Інститут патології хребта та 
суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України»

Хірургічні втручання
Для знеболення щурам внутрішньом’язово 

вводили медетомідину гідрохлорид (0,02 мг/кг) та 
кетамін (50 мг/кг). Тварин фіксували в положенні 
на спині. Після лапаротомії органи черевної по-
рожнини виводили назовні, обгортали стериль-
ною марлевою серветкою і зрошували фізіоло-
гічним розчином. Для доступу до вентральної 
частини ПВХ обережно відводили м’які тканини 
і кровоносні судини (здухвинно-поперекові та зад
ню порожнисту вену), захищали їх стерильною 
марлевою серветкою та встановлювали ретрак-
тори. У міжхребцевому диску на рівні сегментів 
LV–LVІ за допомогою стоматологічного бора діа-
метром 1,5 мм створювали стандартний дірчас-
тий дефект із руйнуванням драглистого ядра 
(глибина 1,5 мм). 

Тварин розділили на групи залежно від моделі 
компресії спинномозкових нервів:

– Модель 1 (n = 9). Між правобічними 
м’язами поряд з ушкодженим міжхребцевим 
диском візуалізовували та відокремлювали 
прилеглий спинномозковий нерв (вентральна 
гілка поперекових нервів, яка переходить у сід-
ничний нерв) із контролем прояву рухового 
рефлексу в правій тазовій кінцівці щура. По-
тім спинномозковий нерв перев’язували 2-ма 
подвійними вузлами шовного матеріалу, що не 
розсмоктується (рис. 1, а);

– Модель 2 (n = 10). Для спондилодезу вико-
ристані дві скоби з неіржавної сталі (медичний 
степлер Manipler® AZ-35W, 6,9 мм × 4,2 мм, мар-
ка  316L) після вкорочення їхніх дужок до 2 мм. 
У суміжних тілах хребців LV та LVІ за допомогою 
стоматологічного бора діаметром 1,2 мм ство-
рювали чотири стандартні дірчасті дефекти гли-
биною 2  мм — білатерально по 2 у каудальній 
частині LV та краніальній LVІ. Потім із викорис-
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танням press-fit техніки в дефекти імплантува-
ли металеві скоби, притискаючи ними прилеглі 
спинномозкові нерви (рис. 1, б).

По завершенні хірургічного втручання всім 
щурам черевну стінку і шкірну рану пошарово 
зашивали шовним матеріалом, що розсмоктуєть-
ся, та обробляли розчином повідон-йоду (10 %).

У Моделі 1 загинуло 2 щури через 5 та 9 діб 
після втручання. У моделі 2 під час операції за-
гинули 2 особини, через добу ще 2, через 4 доби 
ще 2 тварини. 

Через 8 тижнів після оперативного втру-
чання 11 щурів виводили з експерименту шля-
хом внутрішньомʼязового введення летальної 
дози кетаміну (120 мг/кг). Фрагменти ПВХ 
LІ–SІ видаляли для подальшого гістологічного 
обстеження.

Гістологічний аналіз
Для гістологічного аналізу виділені фрагмен-

ти поперекового відділу хребта LІ–SІ фіксували 
у 10 % нейтральному формаліні 5 днів.  Після де-
кальцинації у 10 % розчині мурашиної кислоти 
вирізали 3 фрагменти з міжхребцевими диска-
ми — краніальний (LIV–LV), рівень ушкодження 
(LIV–LV), каудальний (LVI–SI), розрізаючи по тілам 
хребців. Після цього зразки зневоднювали в ети-
ловому й ізопропіловому спиртах зростаючої 
концентрації, просочували в суміші ізопропіло-
вого спирту та парафіну, заключали у парафін. За 
допомогою санного мікротома виготовляли гісто-
логічні зрізи товщиною 6 мкм у корональній пло-
щині, які аналізували під світловим мікроскопом 
BX63. Цифрові знімки отримували за допомогою 
камери DP73.

Оцінювання дегенеративних змін у трьох між-
хребцевих дисках для кожного щура виконува-
ли з використанням шкали розробленої A. Lai зі  
співавт. [15]. Згідно з нею максимальний прояв 
дегенеративних змін дорівнює 16 балам, а нор-
мальна структура — 0 (табл. 1). На рівні ушко-
дження драглистого ядра оцінювання не прово-
дили через його відсутність. 

Статистичний аналіз
Отримані показники подані як середнє та 

стандартне відхилення. Їхнє порівняння в ме
жах однієї моделі виконували за допомогою кри-
терію Вілкоксона для пов’язаних вибірок, а  для 
порівняння між моделями використовували 
U-критерій Манна-Уїтні. Різницю вважали значу-
щою якщо р < 0,05. Для виконання аналізу засто-
совували програму SPSS Statistics 23.

Результати
Модель 1 (n = 7)
Краніальний сегмент. У міжхребцевому дис-

ку хребтового сегмента розміщеного краніально 
від ушкодженого диска в зовнішньому відділі 
волокнистого кільця колагенові волокна були 
відповідним чином організовані, лише в одно-
го щура (14 %) виявлено порушення. Клітинний 
склад у зовнішньому відділі складався з фібро-
хондроцитів, а у внутрішньому — хондроцитів. 
Щільність клітин була від середньої до високої. 
Проте в зовнішньому відділі визначали міжво-
локонні розриви/тріщини у пластинках у поло-
вини щурів, а в інших — без структурних змін 
(рис. 2, ж).

У драглистому ядрі матрикс неоднорідний за 
забарвленням у всіх тварин крім одного. У 70 % 
випадків у драглистому ядрі виявляли нотохонд
ральні клітини, а у інших лише хондроцити, 
у  одного щура дегенеративні клітини разом із 
хондроцитами (рис. 2, г). У щурів, у яких визна-
чали нотохондральні клітини, також зафіксовано 
хондроцити. Серед ознак дегенерації драглистого 
ядра виявлено такі: втрату клітин у 42 % випад-
ків, скупчення колагенових волокон — у 57 %, та 
кальцифікацію в 1 (14 %) (рис. 2, г).

Замикальні пластинки без порушень струк-
тури, крім одного щура, у якого вони були каль-
цифіковані, що поєднувалося з проростанням су-
дин. На цьому рівні хребтового сегмента ознак 
запалення не встановлено. 

Рівень ушкодження. На рівні травмування 
міжхребцевого диска стоматологічним бором 

Рис. 1. Ділянка операції після виконан-
ня дірчастого дефекту в міжхребцевому 
диску на рівні сегментів LV та LVI (по-
двійна стрілка) та компресії прилеглого 
спинномозкового нерва шляхом його 
перев’язування шовним матеріалом 
у  щурів, Модель  1 (а) та притискання 
імплантованими металевими скобами 
у щурів, Модель 2 (б)a б
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у волокнистому кільці у всіх щурів визначено по-
рушення організації колагенових волокон, у 28 % 
вони були роз’єднані та розірвані. Зовнішній та 
внутрішній відділи не мали вираженої різниці 
в структурі, а серед клітин визначали у половини 
щурів лише хондроцити, у інших як фіброхондро-
цити, так і хондроцити (рис. 2, б, и). Щільність 
клітин була від середньої до низької, у однієї тва-
рини — високою. Серед збережених пластинок 
зовнішнього відділу волокнистого кільця у 71 % 
випадків визначали міжволоконні щілини, які по-
єднувалися у 28 % із фрагментацією пластинок, 
а у 28 % виявлено наявність детриту.

Драглисте ядро не мало характерної структур-
ної будови через ушкодження бором і фактично 
було заміщене іншими тканинами: у 57 % — спо-
лучною, іноді зі судинами капілярного типу, із 
великою кількістю фібробластів, одиничними 
хондроцитами, а у 33 % — хрящовою з хондро-
цитами та малими осередками нотохондральних 
клітин (рис. 2, д). У щурів зі заміщенням драглис-
того ядра хрящовою тканиною виявляли тріщини 
в матриксі та детрит поряд із ними. У однієї тва-
рини з 7 (14 %) хрящова тканина в зоні драглисто-
го ядра поєднувалася з новоутвореними осеред-
ками кісткової тканини, судинами капілярного 
типу та детритом. Ознак запалення на цьому рів-
ні хребтового сегмента немає.

Каудальний сегмент. У волокнистому кільці 
міжхребцевого диска хребтового сегмента кау-
дально від ушкодженого рівня колагенові волокна 
в 57 % зберігали пластинчасту будову, інші мали 
ознаки дезорганізації. Клітини, які аналізували, 
характерні для волокнистого кільця — фіброхонд
роцити та хондроцити, які розташовувалися по-
близу драглистого ядра. Щільність клітин була 
від середньої до високої. Міжволоконні щілини 
у пластинках волокнистого кільця виявлено в по-
ловини щурів, а у інших цілісність структури 
збережена (рис. 2, к).

У драглистому ядрі лише в половини щурів 
визначено нотохондральні клітини, а у інших — 
лише хондроцити. Нотохондральні клітини часто 
поєднувалися з хондроцитами. Матрикс драглис-
того ядра був переважно неоднорідно забарвле-
ним. Серед ознак дегенерації драглистого ядра 
в 28 % виявлено накопичення колагенових воло-
кон, а у  інших присутні ділянки кальцифікації 
(рис. 2, е).

Замикальні пластинки були цілісні без ознак 
проростання судин. Запалення не виявлено 
в жодному з досліджуваних випадків.

На цьому рівні спиномозкові нерви, які 
утворювали поперекове сплетення були ото-
чені епіневрієм із щільної сполучної тканини. 
(рис. 3, а, б). У нервових волокнах визначали де-
генеративні зміни аксонів у вигляді накопичен-
ня аморфних продуктів розпаду та фрагментації  
аксонів (рис. 3, а). Визначали одиничні Шванів-
ські клітини (рис. 3, б).

Відповідно до кількісного оцінювання дегене-
ративних змін у міжхребцевих дисках у Моделі 1 
у балах не виявлено різниці між краніальним та 
каудальним суміжними дисками (табл. 1), а се-
редній показник становив ≈ 6,5 балів. Сума ба-
лів для волокнистого кільця ушкодженого диска 
була значуще більшою порівняно з обома суміж-
ними дисками (р = 0,016; р = 0,026). 

Модель 2 (n = 4).
Краніальний сегмент. Міжхребцевий диск 

розміщений краніально від ушкодженого сегмен-
та складався з волокнистого кільця і драглистого 
ядра (рис. 2, а). У волокнистому кільці міжхреб-
цевого диска колагенові волокна зберігали відпо-
відну структурну організацію в 80 % щурів. Фіб
рохондроцити розміщувалися в зовнішньому та 
хондроцити — внутрішньому відділі волокнис-
того кільця. Щільність клітин була середньою. 
У  зовнішньому відділі волокнистого кільця 
у 40 % випадків виявлено міжволоконні щілини, 
та розриви волокон у пластинках (рис. 2, л, т). 

У драглистому ядрі матрикс мав неоднорід-
не забарвлення у 60 % щурів, клітинний склад 
у всіх тварин — нотохордальний, у 40 % із них 
виявляли також хондроцити (рис. 2, й). Серед де-
генеративних ознак визначали в 60  % випадків 
накопичення колагенових волокон у ділянках. За-
микальні пластинки були кальцифіковані у 80 % 
щурів, проте без проростання судин. Ознак запа-
лення не виявлено в жодної тварини.

Рівень ушкодження. На рівні травмування 
у  80  % особин визначено ознаки дезорганізації 
колагенових волокон у волокнистому кільці між-
хребцевого диска (рис. 2, м, у). Серед клітин пе-
реважали хондроцити та фібробласти. Їхня щіль-
ність висока у 60 %, а у інших — середня або 
низька. У 80 % також виявлено міжволоконні щі-
лини у пластинках волокнистого кільця та втрату 
пластинчастої структури. 

Драглисте ядро не мало характерної струк-
тури та було заміщене у 80 % хрящовою ткани-
ною (рис. 2, н, р, рис. 4, а), у одного з цих щурів  
одночасно виявили сполучну та кісткову тканини 
(рис. 4, б). 
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Рис. 2. Структурні особливості міжхребцевих дисків у Моделях 1 та 2 на рівні ушкодження та суміжних (краніально і кау-
дально) із цим хребтовим сегментом. Загальний вигляд структури міжхребцевого диска (а–в, л–н). Заміщення драглистого 
ядра сполучною тканиною (Ст) у Моделі 1 (б, д) або хрящовою тканиною у Моделі 2 (м) з частковим збереженням структури 
волокнистого кільця (и, у), порушенням цілісності замикальної пластинки (б, д, м, р). Гіпертрофовані хондроцити (стріл-
ка) р). Тріщина між пластинками в зовнішньому відділі волокнистого кільця (стрілка) (ж, к, т, ф). Скупчення колагенових 
волокон в драглистому ядрі (стрілка) поряд із кластерами з хондроцитів (стрілки) (г, е, п, с). Позначення: волокнисте кільце 
(ВК), драглисте ядро (ДЯ). Гематоксилін та еозин.

Модель 1
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У однієї тварини (20 %) визначено лише спо-
лучну тканину в зоні драглистого ядра. У щура 
з кістковою тканиною у сполучній тканині вияв-
лено судини капілярного типу. Клітини були від-
повідні типу тканин, у сполучній — фібробласти, 
у хрящовій — хондроцити, у кістковій — остео-
бласти й остеоцити. Замикальні пластинки були 
кальцифіковані у 60 % тварин, а у інших повніс-
тю відсутні. Ознак запалення не виявляли.

У прилеглих до міжхребцевого диска тілах 
хребців визначали отвори, які залишилися від 
скоб, встановлених під час хірургічного втручан-
ня для стабілізації цього хребтового сегмента. 
Навколо отворів була сформована кісткова ткани-
на пластинчастої структури. По периметру скоб 
також визначали хрящову тканину, а на невели-
ких ділянках — сполучну (рис. 5, а). Структура 
тіл хребців без ознак порушень. Особливістю 
було лише те, що з зовнішнього боку тіл хребців 
виявлено новоутворену сполучну тканину з су-
динами капілярного типу, а також осередки ново-
утвореної кісткової губчастої тканини (рис. 5, б).

Спиномозкові нерви на цьому рівні були ото-
чені епіневрієм, що складався з щільної сполуч-
ної тканини з фібробластами поміж волокнами 

(рис. 3, в). У нервах визначали схожі дегенератив-
ні зміни аксонів, як і у випадку перев я̓зування 
ниткою: поміж волокон виявляли аморфні про-
дукти розпаду, фрагментацію волокон, Шванів-
ські клітини траплялися рідко (рис. 3, в, г).

Каудальний сегмент. У волокнистому кільці 
колагенові волокна у 80 % випадків зберігали 
нормальну структурну організацію, лише в одно-
го щура (20 %) виявлено ознаки дезорганізації. 
Клітинний склад також відповідав нормі та скла-
дався з фіброхондроцитів і хондроцитів. Щіль-
ність клітин була переважно середньою. У 40 % 
тварин між пластинками волокнистого кільця 
зафіксовано міжволоконні щілини, а в інших — 
пластинки цілісні (рис. 2, ф). 

У драглистому ядрі матрикс був неоднорід-
но забарвленим у 40 % особин, у них визначали 
нотохордальні клітини та хондроцити, а в інших 
щурів із неоднорідно забарвленим матриксом — 
хондроцити. Ознаки дегенерації у вигляді нако-
пичення колагенових волокон встановлено у 40 % 
випадків (рис. 2, с). 

Замикальні пластинки були цілісними у 80 % 
тварин, лише в одної (20 %) — кальцифікована. 
У всіх щурів проростання судин не зафіксовано.

Таблиця
Кількісна оцінка дегенеративних змін у міжхребцевих дисках (у балах) (за A. Lai зі співавт. [15])

Примітки: р1 — порівняння з відповідним показником диска LIV–LV; р2 — порівняння з відповідним показни-
ком диска LVI–SI; р3 — порівняння з відповідними показниками Моделі 1. ДЯ — драглисте ядро, ВК — волок-
нисте кільце.

Категорія Модель 1 Модель 2

краніальний ушкоджений каудальний краніальний ушкоджений каудальний

Драглисте ядро
Форма 1,0 ± 0,6 — 1,4 ± 0,5 1,0 ± 0,0 — 0,7 ± 0,6
Площа 0,7 ± 0,5 — 1,6 ± 0,5 0,3 ± 0,6 — 0,7 ± 0,6
Кількість клітин 1,0 ± 0,8 — 1,2 ± 0,8 1,0 ± 1,0 — 1,0 ± 1,0
Морфологія клітин 1,1 ± 0,7 — 1,2 ± 0,8 1,0 ± 1,0 — 1,0 ± 1,0

Сума ДЯ 3,9 ± 2,2 — 5,4 ± 2,1 
р1 = 1,000

3,3 ± 2,5
р3 = 0,833 —

3,3 ± 2,5
р1 = 1,000 
р3 = 0,250

Межа «ДЯ — ФК» 1,6 ± 0,5 — 1,6 ± 0,9 0,7 ± 0,6 — 1,0 ± 1,0
Волокнисте кільце

Ламелярна організація 0,3 ± 0,5 2,0 ± 0,0 0,5 ± 0,5 0,0 ± 0,0 1,5 ± 1,0 0,0 ± 0,0
Тріщини/розриви 0,7 ± 0,5 1,7 ± 0,5 0,5 ± 0,5 0,3 ± 0,6 1,8 ± 0,5 0,3 ± 0,6

Сума ВК 1,0 ± 0,8
3,7 ± 0,5

р1 = 0,016
р2 = 0,026

1,0 ± 1,1
р1 = 0,564

0,3 ± 0,6
р3 = 0,267

3,3 ± 1,5
р1 = 0,157
р2 = 0,157 
р3 = 1,000

0,3 ± 0,6
р1 = 1,000 
р3 = 0,548

Замикальна пластинка 0,3 ± 0,5 2,0 ± 0,0 0,5 ± 0,5 1,0 ± 0,0 2,0 ± 0,0 0,3 ± 0,6

Сума 6,7 ± 1,6 5,7 ± 0,5 7,3 ± 2,9
р1 = 1,000

5,3 ± 3,5
р3 = 0,517

5,3 ± 1,5
р3 = 1,000

5,0 ± 3,0
р1 = 0,655 
р3 = 0,381
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Ознак запалення так само не виявлено в жод-
ному випадку.

За оцінкою в балах дегенеративних змін у щу-
рів Моделі 2 не зафіксовано значущої різниці 
між краніальним і каудальним міжхребцевими 
дисками, як у разі загальної оцінки, так і окре-
мо для волокнистого кільця та драглистого ядра 
(табл.). Отримані значення дорівнювали ≈ 5 ба-
лам. У разі порівняння значень волокнистого 
кільця ушкодженого диска з відповідними зна-
ченнями для краніальних і каудальних дисків 
також не виявлено різниці. Між моделями для 

всіх дисків у разі кількісної оцінки в балах не 
встановлено різниці.

Обговорення
У результаті проведеного дослідження ми роз-

робили дві моделі дегенеративних захворювань 
хребта з компресією спиномозкових нервів і руй-
нуванням драглистого ядра: 1) без фіксації цього 
хребтового сегмента та з перев’язуванням спин-
номозкового нерва у ПВХ ниткою; 2) з фіксацією 
цього хребтового сегмента двома скобами, які 
тиснули на корінці відповідних спинномозкових 
нервів.

Рис. 3. Спиномозковий нерв дистальні-
ше притискання скобою корінця нерва 
або перев я̓зування нервового стовбура 
щурів у Моделях 1 (а, б) та 2 (в, г). Де-
генеративні зміни аксонів (стрілка) та 
одиничні Шванівські клітини (стрілки). 
Гематоксилін та еозин.

Рис. 4. Структурні особливості форму-
вання тканин у ділянці зруйнованого 
драглистого ядра в щурів Моделі 2. За-
міщення драглистого ядра хрящовою 
тканиною з гіпертрофованими хондро-
цитами (а) або сполучною тканиною 
з  формуванням кісткової тканини (б). 
Гематоксилін та еозин.

Рис. 5. Фрагмент тіла хребця хребто-
вого сегмента щурів зі зруйнованим 
драглистим ядром у Моделі 2. Отвір (О) 
від кінця фіксуючої скоби навколо 
якого утворилися сполучна (Ст), хря-
щова тканини (Хт) та кісткова ткани-
на (Кт)  (а). Сполучна тканина утворе-
на ззовні тіла хребця та новоутворена 
кісткова губчаста тканина (б). Гематок-
силін та еозин.

a б

в г

a б

a б
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Відтворення дегенерації міжхребцевого диска 
у тварин часто виконується шляхом руйнування 
драглистого ядра, зокрема його проколюванням 
[8, 16]. У Моделі 1 ми відтворили дегенерацію 
міжхребцевого диска та нейропатію у пацієнтів із 
дегенеративними захворюваннями хребта до ви-
конання декомпресійно-стабілізуючих втручань, 
щоб проаналізувати як це впливає на суміжні сег-
менти. Як відомо, їхній стан є одним із чинників, 
які впливають на успішність подальших декомп-
ресійно-стабілізуючих втручань і спондилодезу 
[17, 18]. У Моделі 2 ми намагалися відтворити 
ускладнення, викликані притисканням корінців 
спиномозкових нервів через невірне розміщення 
транспедикулярних гвинтів під час декомпресій-
но-стабілізуючих втручань на рівні LIV–LV або 
дистальніше, унаслідок чого пацієнти відчувають 
нейропатичний біль [1, 2, 19]. Під час виконання 
притискання/перев’язування нервів ми перевіря-
ли реакцію кінцівки тварин, тим самим підтвер-
джували вірність дій.

У розроблених і відтворених нами моделях 
дегенерації міжхребцевих дисків із компресією 
нерва в щурів виявлено розвиток дегенеративних 
змін у дисках суміжних сегментів у разі кількіс-
ної та якісної оцінки. Водночас ми не виявили 
різниці за шкалою дегенерації [15] між моделя-
ми для всіх вивчених міжхребцевих дисків. Про-
те структурні зміни відрізнялися між моделями 
в драглистому ядрі міжхребцевого диска хребто-
вого сегмента каудально від рівня ушкодження. 
Так у Моделі 1 виявляли виразнішу заміну ното-
хордальних клітин хондроцитами, загибель клі-
тин, накопичення колагенових волокон у матрик-
сі, утворення тріщин, ніж у Моделі 2. У схожому 
дослідженні на мишах нестабільність викликана 
резекцією задніх елементів хребтового сегмента 
ПВХ, що призводило до дегенерації драглистого 
ядра на рівні ушкодження, проте суміжні сегмен-
ти не оцінювали [20]. J. Sun зі співавт. у кролів, 
яким виконали спондилодез, зафіксували деге-
неративні зміни в драглистому ядрі в суміжних 
сегментах [21]. Виявлені нами зміни можуть бути 
обумовлені також тим, що проколювання дис-
ка в щурів спричиняє підвищення інтерлейкінів 
у суміжних дисках у перші 14 днів після травми, 
що свідчить про запалення [11].

Також дегенеративні зміни в суміжних 
міжхребцевих дисках можуть бути обумов-
лені порушенням іннервації м’язів унаслідок 
перев’язування нервового сплетення або стис-
кання корінців спиномозкових нервів. Ще одним 
чинником може бути порушення функції в корін-

цях спиномозкових нервів, яке виникає через під-
вищення вмісту інтерлейкінів у прилеглих ткани-
нах через запалення в ушкодженому диску [22]. 
Це негативно впливає на функцію периферичних 
нервів у ПВХ щурів. Отже нейропатія може спри-
чиняти міопатію скелетних м’язів у тварин [23]. 
Раніше ми показали, що розвиток дегенеративних 
змін у міжхребцевих дисках щурів пов’язаний 
з атрофічними змінами у м’язах на моделі ішемії 
паравертебральних мязів ПВХ [10].

Отож виявлено різницю між моделями на рів-
ні ушкодженого міжхребцевого диска. У тварин 
з Моделі 1, де не виконували стабілізацію скоба-
ми хребтового сегмента з ушкодженим міжхреб-
цевим диском, дегенеративні зміни у волокнис-
тому кільці травмованого диска згідно з бальною 
оцінкою [15] були більшими порівняно з обома 
суміжними дисками, чого не виявлено у Моде-
лі 2. Це може свідчити про дію нестабільності на 
ушкоджений диск. A. J Michalek зі співавт. [7] на 
моделі проколотого міжхребцевого диска щурів 
показали зменшення жорсткості диска на 20 % 
за умов різних навантажень (стискання та кру-
чення), що може свідчити про зниження його 
здатності протистояти навантаженням. Втрата 
міцності після проколювання драглистого ядра 
виявлена і для міжхребцевого диска з померлої 
людини під час осьового навантаження [24]. Та-
кож у щурів Моделі 1, у яких виявлено заміщення 
хрящовою тканиною драглистого ядра, визначали 
великі тріщини, чого не було у Моделі 2. На нашу 
думку, це також може бути обумовлено наявніс-
тю нестабільності в Моделі 1 порівняно з Моде-
лю 2. S. Liu зі співавт. [25] у моделі нестабільності 
хребтового сегмента поперекового відділу в ми-
шей також зафіксували утворення тріщин у драг
листому ядрі.

Ушкодження периферичних нервів шляхом 
сдавлення лігатурою або перев’язування ниткою 
є досить поширеними під час вивчення дегене-
рації/регенерації нервів у моделях тварин [26]. 
Особливістю корінців спинномозкових нервів 
є  тонший епінервій та менший вміст колагено-
вих волокон як порівняти з переферичними нер
вами, тому вищезазначені дії завдають більшої 
шкоди  [27]. Відомо, що сдавлення переферич-
ного нерва призводить до набряку, який спри-
чиняє ушкодження аксонів унаслідок зростан-
ня тиску ендоневріальної рідини [26, 27]. У разі 
перев’язування периферичних нервів у щурів, 
дистальніше розташовані ділянки нерва зазнають 
Валлерової дегенерації  [27], що ми виявляли 
в  обох моделях. Нами не фіксовано ознак запа-
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лення та підвищення кількості макрофагів через 
8 тижнів моделювання, що ймовірно пов’язано 
зі суттєвим зменшенням цих проявів через 2 тиж-
ні після механічного ушкодження нервів у гризу-
нів [28].

Висновки
Компресія спинномозкового нерва й ушкод

ження драглистого ядра міжхребцевого диска по-
перекового відділу хребта в щурів призводить до 
дегенеративних змін у суміжних дисках — кра
ніальному та каудальному.

Розроблені моделі щурів можуть бути вико-
ристані для дослідження методів лікування де-
генерації дисків у пацієнтів із неврологічними 
ускладненнями після декомпресійно-стабілізую-
чого втручання на хребті.
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конфлікту інтересів.
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