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Експериментальна модель дегенерації міæхребцевих дисків хвостового 
відділу у щурів

Вступ. Представлені основні групи експериментальних моделей дегенеративно-дистрофічних змін у 
міжхребцевих дисках.

Матеріали і методи. Запропонована експериментальна модель для вивчення послідовності формування 
дегенеративних змін у міжхребцевих дисках.

Результати. Морфологічні зміни вивчали через 30 діб, 2 і 3 міс. Встановлено, що компресійний чинник 
має ключове значення у формуванні дегенеративно-дистрофічних процесів у міжхребцевих дисках.

Висновки. Отримані результати підтверджують адекватність створеної експериментальної моделі ос-
теохондрозу.

Клþчові слова: міжхребцевий диск, дегенеративні зміни, експериментальна модель.

Вступ. Однією з невирішених проблем сучасної 
вертебрології та неврології є комплекс захворювань, 
пов’язаних з дегенеративними змінами у міжхреб-
цевих дисках. Розвиток клітинних технологій, біоло-
гічне моделювання остеохондрозу та його ускладнень 
відкривають нові можливості для припинення й 
регресу дегенерації в хрящовій тканині. Причини 
дегенерації та особливості репаративних можливос-
тей міжхребцевого диска не розкриті, внаслідок чого 
лікування дегенеративного ураження хребта не є 
патогенетично обґрунтованим, питання відновлення 
структури міжхребцевого диска актуальні.

У людини важливим чинником виникнення 
дегенеративних змін є прямоходіння (біпедалізм), у 
зв’язку з чим тиск на міжхребцевий диск, особливо 
у поперековому відділі хребта, на який припадає 
основне навантаження, підвищений. Тому змен-
шення кількості нотохордальних клітин у людини 
відбувається відносно рано у порівнянні з такою у 
більшості ссавців [1, 2]. Важливу роль у зменшенні 
кількості нотохордальних клітин у людини відігра-
ють травматичні чинники, шкідливості, професійні 
заняття спортом [3]. Відтворити адекватну модель 
дегенеративних змін хребта на тваринах досить 
складно. Існуючі експериментальні моделі дегене-
ративних захворювань міжхребцевих дисків можна 
розподілити на групи. Перша група включає модель, 
в основу якої покладений механічний вплив на 
міжхребцевий диск у вигляді його дестабілізації шля-
хом руйнування зв’язкового апарату, пошкодження 
драглистого ядра гострими предметами (голками) або 
його аспірації [4, 5].

Друга група включає модель, основану на руйну-
ванні драглистого ядра хімічними реагентами, в тому 
числі протеолітичними ферментами або апоптогена-
ми. Основу даної моделі складають хімічні речовини, 
що спричиняють загибель нотохордальних клітин 
шляхом індукції апоптозу чи некрозу [6, 7].

Оптимальним способом впливу під час моде-
лювання остеохондрозу могли б бути принципи ме-
ханічної компресії міжхребцевого диска. Оскільки у 

людини хребтовий стовп розташований вертикально, 
основним пошкоджуючим чинником може бути ком-
пресія, а його фізіологічні кривини зумовлюють її 
асиметрію. На цьому принципі основана третя група 
експериментальних робіт — моделювання компресії 
міжхребцевого диска [1, 8, 9].

З експериментальних моделей, що імітують тиск 
вище розташованого відділу хребта на міжхребце-
вий диск, основою є моделювання біпедалізму, або 
прямоходіння [10]. Симулювати процес прямоходіння 
та компресії можна з використанням спеціальних 
механічних конструкцій, що забезпечують стискання 
міжхребцевого диска. Так, дослідники використову-
вали зовнішні металеві фіксатори, оснащені гвин-
том для регулювання ступеня навантаження, які 
прикріплювали до поперекових хребців вищого та 
нижчого рівня [11]. Більш доступний з технічної точки 
інший зору спосіб моделювання симетричної комп-
ресії [12]. Як об’єкт дослідження обрані міжхребцеві 
диски хвостового відділу щура віком 4–5 міс. На рівні 
Сc

VIII
–Cc

IX
 встановлювали систему, сконструйовану за 

типом апарата Ілізарова, що дозволяло здійснювати 
регульовану компресію на міжхребцевий диск.

Оскільки людина перебуває у положенні стоячи 
періодично, запропоновано використовувати періо-
дичну, або циклічну, компресію [13].

Результати з використанням експериментальної 
моделі з зовнішніми фіксаторами (спицями) апарата 
Ілізарова свідчили, що таке пошкодження спричи-
няло патологічні процеси в міжхребцевому диску, 
проте, наявність сторонніх предметів безпосередньо 
біля об’єкту дослідження може негативно впливати 
на результати дослідження. Крім того, існує потен-
ційний ризик інфікування ранових каналів і кістки 
(шпицевий остеомієліт), особливо у віддалений період, 
що іноді унеможливлює спостереження протягом 
тривалого часу.

Однією з найбільш вдалих моделей вважають 
модель на щурах з асиметричною статичною комп-
ресією хвостового відділу хребта [14, 15]. Моделювання 
не потребує складних пристроїв, патологічні зміни в 
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міжхребцевих дисках і тілах хребців за деякими озна-
ками відповідають дегенеративним змінам у людини. 
Проте, зважаючи на комплексний характер взаємодії 
патогенетичних чинників на структури сегментів 
хвостового відділу хребта щурів при асиметричній 
компресії, динаміка морфологічних змін міжхребце-
вого диска у фіброзному кільці та тіл хребців в цій 
моделі недостатньо вивчені. Одним з недоліків моделі 
Pazzaglia [14] є ненадійність фіксації хвостового відділу 
дротом, а також можливість порушення кровопоста-
чання; моделі Волкова [15] — ненадійність фіксації 
хвостового відділу до шкіри спини, у зв’язку з чим 
можливе зміщення клаптя шкіри, що, відповідно, зу-
мовлює не завжди адекватну асиметричну статичну 
компресію у хвостовому відділі хребта.

Мета дослідæення: розробити експериментальну 
модель остеохондрозу.

Матеріали і методи дослідæення. Експеримен-
тальна модель відпрацьована на 11 білих лаборатор-
них щурах популяції експериментально-біологічної 
клініки ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. 
Ромоданова НАМН України», маса тіла — від 280 г, 
вік 6–7 міс. Дослідження з лабораторними тваринами 
проведені за протоколом експериментів, відповідають 
сучасним вимогам біоетики, затвердженим Комітетом 
з біоетики Інституту, правилам Європейської кон-
венції захисту хребетних тварин та закону України 
«Про захист тварин від жорстокого поводження». Ев-
таназію тварин здійснювали шляхом передозування 
(інгаляційно) ефіру.

Т в ар и н  в в о д и л и  в  н ар к о з  ш л я х ом 
внутрішньом’язової ін’єкції розчину каліпсолу 50 
мг/кг або інгаляції ефіру. Для місцевої анестезії 
тваринам вводили 2% розчин лідокаїну 2% 0,4 мл в 
основу хвоста. Шерсть в ділянці операційного поля 
видаляли, шкіру обробляли тричі 70% розчином 
етанолу та 1% розчином йоду (ðèñ. 1).

Рівень резекції хвоста визначали шляхом його 
згинання без додаткового зусилля та прикладання 
до попереково-крижового відділу хребта на рівні 
L

IV
–S

I
 — до місця фіксації, що відповідало рівню 

Cc
XIV

–Сс
XV

. (ðèñ. 2).
Під загальним знеболюванням в умовах антисеп-

тики накладали резиновий джгут на основу хвоста 
для попередження кровотечі за можливого пошкод-
ження судин. Виконували циркулярний розріз шкіри 
хвоста на рівні Сс

XIII
–Сс

XIV
 хребців хвостового відділу 

хребта, та ще один — на 1 см краніальніше. Ділянку 
шкіри між двома розрізами висікали до сухожилля. 
Резекцію 2/5 дистальної частини хвостового відділу 
хребта здійснювали по міжхребцевому диску, розта-
шованому в центрі операційної рани. В подальшому 
на кінцевий хвостовий хребець накладали циркуляр-
ний шов та підшивали П-подібним швом до зв’язок і 
м’язів попереково-крижового відділу хребта на рівні 
L

IV
–S

I
 ниткою Vicril 3/0 (Jonson&Jonson,USA). У такий 

спосіб формували надійний вигин хвостового відділу 
хребта (ðèñ. 3).

Операційну рану обробляли 1% розчином йоду. 
Тварин вміщували в теплий контейнер до пробуд-
ження, потім переносили в клітки. Тварини після 
операції перебували під постійним наглядом.

Клітини вилучали для культивування з міжхреб-
цевих дисків резекованої частини хвоста за відповід-
ною методикою.

Динаміку патологічних змін структури міжхреб-
цевих дисків хвостового відділу щура в умовах 
статичної асиметричної компресії вивчали на 3, 
7, 14 та 30, 60-ту і 90-ту добу; процес репарації у 
міжхребцевих дисках після трансплантації та усу-
нення провокуючого чинника вивчали через 30 і 60 
діб, залежно від поставленого завдання.

Результати  та  їх  обговорення. В розробленій 
нами експериментальній моделі через 30 діб після 
компресії хвостового відділу хребта за даними гіс-
тологічного дослідження (зб.×32) відзначали сплю-
щування, фібронекроз, розшарування колагенових 
пластин на боці компресії, проліферацію хондроцитів 

Ðèñ. 1. Визначення рівня резекції хвоста.

Ðèñ. 2. Хід операції. Етап підшивання кукси 
кінцевого хвостового хребця П-подібним швом до 
зв’язок та м’язів поперекового відділу хребта на 
рівні L

IV
–L

V
.

Ðèñ. 3. Сформований вигин хвостового відділу 
хребта.
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фіброзного кільця навколо вогнища некрозу на боці 
компресії (ðèñ. 4).

Через 2 міс компресії в гістопрепараті (зб.×25) 
спостерігали зміщення драглистого ядра, сплющення 
його на боці компресії, тріщини, збільшення висоти 
епіфізів. При збільшенні ×80 відзначали фібронекроз, 
розшарування та розрив пластин фіброзного кільця 
на боці компресії.

Через 3 міс компресії виявляли некроз частини 
нотохордальних клітин драглистого ядра (зб.×160), 
а також неоднорідність пошкодження колагенових 
пластин фіброзного кільця на боці компресії, пере-
будований остеофіт.

Перевагами запропонованої моделі є простота її 
відтворення, немає потреби у застосуванні складних 
пристроїв, відсутність ускладнень, що дозволяє в пов-
ному обсязі оцінити дегенеративні зміни в міжхреб-
цевих дисках в різні періоди спостереження.

Висновки. 1. Отримані дані свідчать, що осьове 
навантаження справляє пошкоджувальний вплив на 
міжхребцевий диск, спричиняє в ньому дегенеративні 
зміни, що підтверджує адекватність створеної екс-
периментальної моделі остеохондрозу.

2. Принциповою відмінністю створеної моделі є 
простота її відтворення, відсутність ускладнень.
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Экспериментальная модель дегенерации 
меæпозвонковых дисков хвостового отдела у крыс

Вступление. Представлены основные группы экспе-
риментальных моделей развития дегенеративно-дист-
рофических изменений в межпозвонковых дисках.

Материалы и методы. Предложена эксперимен-
тальная модель для изучения последовательности 
формирования дегенеративных изменений в меж-
позвонковых дисках.

Результаты. Морфологические изменения 
изучены через 30 сут, 2 и 3 мес. Установлено, что 
компрессионный фактор имеет ключевое значение 
в формировании дегенеративно-дистрофических 
процессов в межпозвонковых дисках.

Выводы. Полученные результаты подтверждают 
адекватность созданной экспериментальной модели 
остеохондроза.

Клþчевые  слова:  межпозвонковый диск, 
дегенеративные изменения, экспериментальная 
модель.
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Experimental model of intervertebral discs 
degeneration in rat’s tail

Introduction. Main groups of experimental models 
of degenerative and trophic changes in intervetebral 
discs are given. 

Materials and methods. An experimental model for 
study of sequence of degenerative changes forming in 
intervetebral discs was proposed.

Results. Morphological changes were studied after 
30 days and 2 and 3 months. It is established that 
compression factor plays a key role in degenerative and 
trophic changes of intervertebral discs.

Conclusions . The obtained results confirm 
adequacy of the created experimental model of 
osteochondrosis.

Key  words:  intervertebral disc, degenerative 
changes, experimental model.
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Комментарий 
к статье Хижняка М.В. и соавторов «Експериментальна модель дегенерації міжхребцевих дисків 
хвостового відділу у щурів»

Остеохондроз позвоночника — весьма распро-
страненное заболевание. В этом контексте стоит 
вспомнить фразу о том, что «остеохондроз является 
расплатой современного общества за прямохожде-
ние». Его медико-социальные последствия крайне 
болезненны для современного общества: второе 
место по количеству дней нетрудоспособности, 
миллиарды долларов, суммарно затрачиваемых на 
покупку препаратов и выполнение операций.

В последнее время идет поиск и активное внед-
рение новых технологий по лечению заболевания. 
Вопросы профилактики и исследование причин осте-
охондроза отходят на второй план, что по сути непра-
вильно. В работе коллективом авторов приведен 
обзор существующих моделей по изучению факторов 

формирования дегенеративно-дистрофических изме-
нений в межпозвонковых дисках, описаны результаты 
проведенных экспериментов на животных. В пред-
ложенной авторами модели создавалась чрезмерная 
нагрузка на соответствующие отделы межпозвонко-
вых дисков в области хвоста подопытных животных. 
Полученные данные подтверждают ранее существо-
вавшие теории о важной роли компрессионного фак-
тора в формировании дегенеративно-дистрофических 
изменений в позвоночнике. Также положительным 
моментом является легкость воспроизведения пред-
ложенной экспериментальной модели. Работа имеет 
несомненную научно-практическую ценность и опи-
сывает малоизученные аспекты распространенной 
проблемы остеохондроза.
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