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АНОТАЦІЯ 

 

Піонтковський В.К. Патогенез, діагностика та хірургічне лікування 

гриж поперекових міжхребцевих дисків у хворих похилого та старечого 

віку. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» (222 – медицина). – 

Державна установа «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М. І. Ситенка Національної академії медичних наук України». Харків, 2019. 

Актуальність дослідження обумовлена високою частотою (25-32 %) 

ревізійних хірургічних втручань у хворих похилого та старечого віку з 

грижами поперекових міжхребцевих дисків (МД), які, зазвичай, поєднуються 

з спінальним стенозом, нестабільністю хребтових рухових сегментів (ХРС) і 

спондилоартрозом. 

Проведено ретроспективний аналіз дискектомій у 177 пацієнтів: І 

група – 55 осіб молодого віку (19-44 роки), ІІ – 41 середнього (45-59), ІІІ – 81 

у віці 60 років і старше. Виявлено, що в пацієнтів І групи частіше 

використано ізольовану мікродискектомію грижі поперекових МД (74,5 %) 

порівняно з іншими варіантами дискектомій у своїй віковій групі та з таким 

типом операцій у ІІІ (р < 0,05). Рідко (р < 0,001) в молодих пацієнтів 

застосовано транспедикулярну фіксацію (ТПФ), а також менше 

мікродискектомій у поєднанні із ТПФ порівняно з ІІ і ІІІ групами (р < 0,001).  

Причини незадовільного результату первинного хірургічного лікування 

грижі МД також залежали від віку. Рецидив грижі МД на оперованому рівні 

частіше (р < 0,001) виявляли у хворих І групи (30,9 %), ніж ІІІ (9,9 %). 

Нестабільність суміжних з оперованим ХРС у І групі реєстрували рідко 

(1,8 %), частота її була меншою порівняно з ІІ (р < 0,05) та ІІІ (р < 0,001) 

групами – 52,1 і 45,4 % випадків відповідно. Епідуральний стенозуючий 

фіброз діагностовано загалом у 20,6 % випадків майже з однаковою частотою 

у вікових групах. Неспроможність металоконструкції (її розхитування та 
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злам) відмічено у хворих середнього та старшого віку (9,0 %). Інфекційні 

ускладнення та спондилодисцит виявлено у 5,8 %, лікворєю – у 1,9 % 

незалежно від віку пацієнтів. 

У результаті математичного моделювання виявлено, що максимальні 

напруження не залежали від конфігурації хребта і становили: у компактній 

кістковій тканині – (36,12 ± 2,14) МПа у LV хребці, у губчастій – (0,92 ± 1,11) 

МПа у LIII. Для МД максимальні напруження визначено на попереково-

крижовому рівні – (0,94 ± 1,28) МПа, для суглобового хряща 

дуговідросткових суглобів – на рівні поперекового вигину хребта – (5,94 ± 

2,03) МПа. Встановлено збільшення навантажень на губчасту кісткову 

тканину всіх поперекових хребців за умов гіполордозу. 

Експериментально встановлено, що в разі застосування після 

нуклеотомії радіочастотної абляції в міжтіловому проміжку переважала 

хрящова тканина, що можна розглядати як прогностично сприятливий 

чинник для репаративного процесу МД. Попередній вплив на вилучене 

драглисте ядро фізичних чинників (радіочастотної абляції та лазерного 

випромінювання) сприяв збереженню характерної структурної організації 

нерва, на який його трансплантували. 

У разі використання радіочастотної коагуляції для припинення 

кровотечі з епідуральних судин через 45 діб після операції в твердій мозковій 

оболонці відмічені окремі вогнища проліферації фібробластів, і вміст 

гідроксироліну в сироватці крові був збільшений лише на 35,2 %. 

Застосування електрокоагуляції призвело до розростання сполучної тканини 

в зоні травми судин, яка заповнювала субдуральний, а згодом і епідуральний 

простір. Це супроводжувалося збільшенням на 45-ту добу в 2 рази в 

сироватці крові вмісту гідроксироліну. 

На підставі результатів клініко-експериментальних досліджень 

обґрунтовані показання до малоінвазивних методик хірургічного лікування 

гриж МД, поєднаних із форамінальним стенозом або нестабільністю ХРС, 

розроблений набір інструментів для малоінвазивної декортикації 
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дуговідросткових суглобів, методики застосування радіочастотної абляції для 

зниження внутрішньодискового тиску та припинення кровотечі з 

ушкоджених під час операції епідуральних судин, які дають змогу зменшити 

ступінь операційного ризику, частоту післяопераційних ускладнень, 

скоротити час операції та термін перебування хворого в лікарні. 

Розроблено методику інтраопераційної діагностики гіпермобільності 

ХРС, запропоновано інтраопераційний дистракційний тест і встановлено, що 

в разі нестабільності ХРС величина міжостьової відстані під час дистракції 

перевищувала 4 мм, а у разі проведення лямінектомії з резекцією над- та 

міжостьових зв’язок – 7 мм. 

Для інтраопераційної діагностики нестабільності ХРС розроблено тест 

визначення об’єму втраченої під час дискектомії речовини МД, критичним 

для збереження стабільності є менша за 1,8-2,0 см3 кількість матеріалу МД. 

Для профілактики рецидиву грижі МД й утворення гриж у суміжному з 

оперованим МД у хворих похилого та старечого віку використано 

радіочастотну абляцію із застосуванням радіочастотного генератора BONSS. 

Удосконалення методики інтраопераційної аугментації тіл хребців для 

зменшення частоти розвитку неспроможності металоконструкції базується на 

результатах вивчення динаміки мінеральної щільності кісткової тканини 

поперекових хребців у пацієнтів з остеопенією та остеопорозом до та після 

черезшкірної вертебропластики, результатах математичного моделювання та 

теоретичних даних. 

Розроблено методику ведення післяопераційної рани за типом 

«контрольованої ліквореї», яка включає дренування через контрапертуру з 

накладаням кисетного шва, контроль швидкості витікання ліквору, 

видалення дренажу на 5-7 добу та перебування хворого в ліжку в положенні 

на боку або на животі до загоєння рани. 

За розробленою алгоритмованою системою хірургічного лікування 

різних клінічних варіантів гриж МД ПВХ у людей старшого віку були 

проведені оперативні втручання 155 хворим віком 60-79 років, з яких у 142 
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(91,6 %) пацієнтів зареєстровано значуще зниження інтенсивності болю за 

ВАШ (p < 0,01) та рівня дисабілітації ODI (p < 0,01) вже через 1 міс. після 

операції. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше розроблено 

концепцію хірургічного лікування хворих похилого і старечого віку з 

різними клінічними варіантами гриж міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта на основі визначення вікових особливостей їхнього патогенезу 

та структурно-функціональних змін хребтових рухових сегментів, що 

дозволяє оптимізувати тактику та покращити результати лікування. 

Уперше на підставі результатів клінічних (дослідження частоти і 

причин несприятливих результатів первинних дискектомій гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта), рентгенологічних і 

томографічних (оцінка ступеня дегенерації скомпрометованого та суміжних 

міжхребцевих дисків), морфологічних (вивчення структурної організації 

гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта, видалених 

інтраопераційно) й експериментальних (математичного моделювання 

розподілу напружень у губчастій кістці тіл хребців, міжхребцевих дисках і 

суглобових поверхнях дуговідросткових суглобів за умов різних сагітальних 

контурів поперекового відділу хребта; вивчення впливу радіочастотної 

абляції на структуру хребтового рухового сегмента щурів після денуклеації 

міжхребцевого диска та вмісту хребтового каналу після коагуляції 

епідуральних судин у разі модельованої кровотечі) досліджень розроблено 

диференційовані методики хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків 

у хворих похилого та старечого віку залежно від структурно-функціональних 

змін ураженого та суміжних хребтових рухових сегментів. 

Для хворих похилого і старечого віку обґрунтовано методику 

ендоскопічної форамінотомії в разі поєднання гриж і протрузій поперекових 

міжхребцевих дисків із форамінальним стенозом і малоінвазивну 

декомпресивно-стабілізувальну техніку з набором інструментів для 
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малоінвазивної декортикації дуговідросткових суглобів у разі поєднання 

гриж дисків із нестабільністю поперекових сегментів.  

Уперше експериментально доведено ефективність радіочастотної 

абляції для профілактики рецидиву грижі міжхребцевого диска, а також її 

утворення в суміжному з оперованим міжхребцевиму диску. Визначено 

ефективність радіочастотної біполярної коагуляції епідуральних судин для 

профілактики розвитку епідурального фіброзу та рубцевого стенозу 

поперекового відділу хребтового каналу під час хірургічного лікування гриж 

міжхребцевих дисків. 

Уперше на підставі результатів визначення мінеральної щільності 

кісткової тканини тіл поперекових хребців до та після черезшкірної 

вертебропластики і математичного моделювання еквівалентних напружень 

елементів переднього та заднього опорних комплексів хребтових рухових 

сегментів за умов різної конфігурації поперекового відділу хребта 

розроблено методику інтраопераційної аугментації тіл хребців, що 

забезпечує стабільну інструментальну фіксацію хребтових рухових сегментів 

у разі остеопорозу.  

Уперше на основі ретроспективного аналізу ревізійного спондилодезу 

виявлено частоту і причини незадовільних результатів первинного 

хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта в пацієнтів різних вікових груп. 

Уперше встановлені критерії нестабільності рухових сегментів у 

пацієнтів з міофіксацією хребта за розробленим методом інтраопераційної 

діагностики з використанням запропонованих тестів – дистракційного та 

визначення об’єму втраченої під час дискектомії речовини диска. 

Доповнено теоретичні знання щодо особливостей патогенезу гриж 

міжхребцевих дисків в умовах інволютивної дегідратації драглистого ядра, 

склерозування замикальних пластинок й остеопорозу тіл хребців. 

Доповнено наукові знання про характер напруження коркової та 

губчастої кістки тіл поперекових хребців, суміжних міжхребцевих дисків і 
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суглобового хряща дуговідросткових суглобів за різних варіантів 

сагітального контуру поперекового відділу хребта. 

Практична значимість роботи. Запропонована алгоритмована 

система хірургічного лікування різних клінічних варіантів гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у хворих похилого і 

старечого віку забезпечує удосконалення діагностики, уточнення обсягу 

оперативного втручання, підвищення ефективності лікування.  

Розроблені показання до малоінвазивних методик хірургічного 

лікування гриж міжхребцевих дисків в поєднанні з форамінальним стенозом 

або нестабільністю хребтових сегментів, набір інструментів для 

малоінвазивної декортикації дуговідросткових суглобів дозволяють 

зменшити ступінь операційного ризику, скоротити час операції та термін 

перебування в лікарні, забезпечити ранню фізичну реабілітацію та соціальну 

реадаптацію цієї категорії хворих. 

Удосконалена методика зниження внутрішньодискового тиску зі 

застосуванням радіочастотної абляції дозволяє зменшити частоту рецидивів 

гриж міжхребцевого диска. Використання радіочастотної абляції порожнини 

дегенеративного міжхребцевого диска (V ступінь за Pfirrmann) або диска з 

протрузією, суміжного з скомпрометованим, дає можливість запобігти 

утворенню грижі міжхребцевого диска та знизити ризик розвитку синдрому 

суміжного рівня.  

Удосконалена методика радіочастотної абляції для припинення 

кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин сприяє 

зниженню частоти формування епідурального фіброзу та рубцевого стенозу. 

Розроблені інтраопераційні методики діагностики нестабільності 

поперекових сегментів у пацієнтів із вираженим больовим та м’язово-

тонічним синдромом із використанням запропонованих тестів 

(дистракційного та визначення об’єму втраченої під час дискектомії 

речовини диска) дають змогу оцінити стабільність оперованого хребтового 
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рухового сегмента, визначити обсяг хірургічного втручання та запобігти 

розвитку післяопераційної ятрогенної нестабільності. 

Розроблена методика ведення післяопераційної рани за типом 

«контрольована лікворея» дозволяє запобігти утворенню лікворних нориць і 

створити умови для загоєння післяопераційної рани первинним натягом у 

разі інтраопераційного ушкодження твердої мозкової оболонки. 

Ключові слова: грижі міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта, хворі похилого та старечого віку, патогенез, діагностика, 

ускладнення хірургічного лікування, алгоритмована система хірургічного 

лікування, малоінвазивні методи хірургічного лікування. 
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SUMMARY 
  

Piontkovsky V. K. Pathogenesis, diagnostics and surgical treatment of hernia 

of lumbar intervertebral discs in patients of the elderly and aged.– Qualified 

scientific work on the right of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Medical Sciences following 

specialty 14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – SI 

«Sytenkо Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2019. 

The relevance of this research is due to a high frequency (25-32%) of 

revision surgeries in elderly patients with the herniated intervertebral discs (IVD) 

of the lumbar spine usually combined with spinal stenosis, the instability of the 

functional spinal units (FSU) and spondyloarthrosis.  

A retrospective analysis of discectomies was performed in 177 patients: the 

first group consisted of 55 young people (range 19-44 years), the second group 

consisted of 41 middle-aged people (range 45-59 years), and the third group 

consisted of 81 people aged 60 years and older. It was found out that in patients of 

the first group the isolated microdiscectomy of the herniated IVD of the lumbar 

spine (74.5 %) was applied more often in comparison with other variants of 

discectomy in this age group and with such type of operation in the third group 

(p < 0.05). The transpedicular fixation was rarely applied (p < 0.001) in young 

patients and a smaller number of microdiscectomies in combination with the 

transpedicular fixation was applied in comparison with the second and the third 

group (p < 0.001). 

The reasons for the unsatisfactory outcomes of primary operative treatment 

of IVD herniation also depended on age. More frequent recurrences of IVD 

herniation at the operating level (p < 0.001) were recorded in patients of the first 

group (30.9 %) in comparison with the patients of the third group (9.9 %). The 

instability of the adjacent FSU was rarely recorded in patients of the first group 

(1.8 %) with lower frequency in comparison with patients of the second (p < 0.05) 
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and the third group (p < 0.001): 52.1 and 45.4 % respectively. In general, the 

epidural stenotic fibrosis was diagnosed in 20.6 % of cases with almost identical 

frequency in all age groups. Metalwork failure (namely, tearing and breakage) was 

recorded in middle-aged and elderly patients (9.0 %). Infectious complications and 

spondylodiscitis were recorded in 5.8 %, and the liquorrhea was recorded in 1.9 % 

regardless of patients’ age.  

Mathematical modelling didn’t prove the dependence of the maximum loads 

on the configuration of the spine: in compact bone tissue – (36.12 ± 2.14) MPa in 

the LV vertebra, in cancellous bone tissue – (0.92 ± 1.11) MPa in LIII. For the IVD 

the maximum loads were determined at the lumbosacral level as (0.94 ± 1.28) MPa 

and for the articular cartilage of facet joints - at the level of the lumbar curve of the 

spine as (5.94 ± 2.03) MPa. Increased loads on cancellous bone tissue of all lumbar 

vertebrae were presented under conditions of hypolordosis.  

It was experimentally proved that in the case of radiofrequency ablation after 

nucleotomy, the cartilaginous tissue prevailed in the intervertebral space which 

could be viewed as a prognostic favourable factor for the subsequent formation of 

bone regenerate. The previous effect on the extracted nucleus pulposus of such 

physical factors as the radiofrequency ablation and the laser radiation contributed 

to the preservation of the characteristic structural organization of the nerve to 

which it was transplanted.  

When the radiofrequency coagulation was applied to stop bleeding from the 

epidural vessels, in 45 days after operation on the dura mater, the isolated foci of 

fibroblasts proliferation were detected, and the content of hydroxyroline in the 

serum was increased by only 35.2 %. The application of electrocoagulation led to 

the enlargement of the connective tissue in the vascular trauma zone which filled 

the subdural, and subsequently, the epidural space. This was accompanied by a 

double increase of the hydroxyroline content in the blood serum on the 45th day.   

The results of clinical and experimental research demonstrated the 

indications for the minimally-invasive methods of operative treatment of IVD 

herniation combined with foraminal stenosis or the instability of the FSU; a set of 
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tools was proposed for the minimally-invasive decortication of facet joints with the 

techniques for the application of radiofrequency ablation to reduce the intradiscal 

pressure and stop bleeding from the intraoperatively injured epidural vessels which 

enabled to reduce the degree of operation risk and the frequency of postoperative 

complications, to reduce the time of operation and the length of  stay in hospital.   

The techniques for intraoperative diagnostics of the FSU hypermobility were 

developed and the intraoperative distraction test was proposed to determine that in 

the case of the FSU instability the value of the intraosseous distance during the 

distraction exceeded 4 mm, and in the case of laminectomy with the resection of 

the supraspinous and interspinous ligaments it exceeded 7 mm. 

For intraoperative diagnostics of the FSU instability a test was proposed to 

determine the volume of substance lost during discectomy of the IVD; for the 

preservation of stability the critical amount of the IVD substance is less than  

1.8-2.0 cm3.  

Radiofrequency ablation with BONSS radiofrequency generator was applied 

to prevent the recurrence of IVD herniation and the formation of new hernias in the 

adjacent IVD in elderly patients.  

Improvement of the techniques for intraoperative augmentation of vertebral 

bodies to reduce the rate of the metal construction failure is based on the results of 

studying the dynamics of bone tissue mineral density of lumbar vertebrae in 

patients with osteopenia and osteoporosis before and after the percutaneous 

vertebroplasty including the results of mathematical modelling and theoretical 

data. 

The techniques for postoperative wounds follow-up depending on the type 

of the "controlled liquorrhea" were presented including drainage through the 

contra-aperture with purse-string sutures, control of liquor leakage rate, removal of 

drainage in 5-7 days and patient’s prone or supine position in bed prior to wound 

healing.  

According to the developed algorithmic system of operative treatment of 

various clinical variants of IVD herniation in elderly people the operations were 
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performed on 155 patients aged between 60 and 79 years. In 142 (91.6 %) patients 

a significant reduction in the intensity of pain according to VAS (p < 0.01) and the 

ODI disability level (p < 0.01) in 1 month after operation was recorded.  

The scientific novelty of the obtained results. For the first time, based on 

determining the age-related features of pathogenesis together with the structural 

and functional changes in the FSU the concept of operative treatment of elderly 

patients with different clinical variants of the herniated IVD of the lumbar spine 

was presented allowing the optimization of the tactics and the improvement of 

treatment results.  

For the first time, based on the results of clinical research (frequency and 

causes of unsatisfactory outcomes of primary discectomy of the herniated IVD of 

the lumbar spine), radiological and tomographic research  (evaluation of the 

degeneration degree of the compromised and adjacent IVD), morphological 

research (structural organization of the intraoperatively removed herniated IVD of 

the lumbar spine) and experimental research (mathematical modelling of load 

distribution in cancellous bone of vertebral bodies, the IVD and articular surfaces 

of facet joints under conditions of different sagittal contours of the lumbar spine; 

the effect of radiofrequency ablation on the structure of the FSU of rats after the 

denucleation of the IVD and the spinal canal content after the coagulation of the 

epidural vessels in the case of simulated bleeding) differentiated techniques for 

operative treatment of IVD herniation in elderly patients were developed 

depending on the structural and functional changes of the affected and adjacent 

FSU.  

Endoscopic foraminotomy techniques for elderly patients were developed in 

the case of combination of hernias and protrusions of lumbar IVD with foraminal 

stenosis and non-invasive decompression and stabilization techniques with a set of 

tools for the minimally-invasive decortication of facet joints in the case of 

combination of disc hernias with the instability of lumbar segments. 

For the first time, the effectiveness of radiofrequency ablation was 

experimentally proved to prevent the recurrence of IVD herniation as well as the 
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formation of new hernias in the adjacent IVD. The effectiveness of radiofrequency 

bipolar coagulation of epidural vessels for the prevention of epidural fibrosis and 

scar stenosis of the lumbar spinal canal during the surgical treatment of IVD 

herniation was explained.   

For the first time, based on the results of determining the bone tissue mineral 

density of lumbar vertebra before and after percutaneous vertebroplasty and 

mathematical modelling of equivalent loads of the anterior and posterior support 

complexes of the FSU under conditions of different configuration of the lumbar 

spine, a method of intraoperative augmentation of vertebral bodies was developed 

providing a stable instrumental fixation of the FSU in the case of osteoporosis.  

For the first time, based on the retrospective analysis of revision 

spondylodesis, frequency and causes of unsatisfactory outcomes of primary 

operative treatment of the herniated IVD of the lumbar spine in patients of 

different age groups were demonstrated.  

For the first time, the criteria were set for the instability of the FSU in 

patients with myofixation of the spine according to the developed method of 

intraoperative diagnostics with the application of the proposed distraction test and 

the determination of the volume of disc substance lost during discectomy.  

The theoretical knowledge was expanded regarding the features of IVD 

herniation pathogenesis under conditions of the involutive dehydration of the 

nucleus pulposus, sclerosis of the vertebral end plates and osteoporosis of the 

vertebral bodies. 

The scientific knowledge was expanded regarding the nature of loads on 

cortical and cancellous bones of the lumbar vertebral bodies, the adjacent IVD and 

the articular cartilage of facet joints in various versions of the sagittal contour of 

the lumbar spine.  

Practical significance of the research. The proposed algorithmic system of 

operative treatment of various clinical variants of the herniated IVD of the lumbar 

spine in elderly patients provides the improved diagnostics, the clarification of the 

extent of operative intervention, and increases the treatment efficiency. 
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Indications for the application of minimally-invasive techniques to the 

operative treatment of IVD herniation combined with foraminal stenosis or the 

instability of the FSU were presented; a set of tools for the minimally-invasive 

decortication of facet joints enables to reduce the degree of operation risk, the time 

of operation and the length of stay in hospital providing early physical and social 

rehabilitation of this category of patients.  

The improved techniques for reducing the intradiscal pressure with the 

application of radiofrequency ablation enables to reduce the frequency of IVD 

herniation recurrence. The application of radiofrequency ablation of the 

degenerative intervertebral disc cavity (grade V according to Pfirrmann) or the 

protruded disk adjacent to the compromised one enables to prevent the formation 

of the IVD hernias and to reduce the risk of developing the adjacent syndrome. 

The improved techniques for radiofrequency ablation to stop bleeding from 

the intraoperatively damaged epidural vessels enable to reduce the frequency of the 

epidural fibrosis and scar stenosis formation. 

The developed intraoperative techniques for diagnosing the instability of 

lumbar segments in patients with severe pain and musculoskeletal syndrome using 

the proposed tests (namely, the distraction tests and the determination of the 

amount of disc substance lost during discectomy) allow assessing the stability of 

the operated FSU, to determine the extent of operative intervention and to prevent 

the development of postoperative iatrogenic instability. 

The developed techniques for postoperative wounds follow-up depending on 

the type of the “controlled liquorrhea” enable to prevent the formation of liquorous 

fistulas and create conditions for the postoperative wounds healing by the primary 

tension in the case of intraoperative damage to the dura mater.  

Key words: hernias of the intervertebral discs of the lumbar spine, elderly 

patients, pathogenesis, diagnostics, complications of the operative treatment, 

algorithmic system of the operative treatment, minimally-invasive methods of the 

operative treatment.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 

ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

ВАШ – візуальна аналогова шкала 

ГАГ – глікозаміноглікани 

ДЧ – діагностична чутливість 

ЗП – замикальні пластинки 

КА – коефіцієнт атерогенності 

КС – комбінований (центральний + форамінальний) поперековий спинальний 

стеноз  

ЛФК – лікувальна фізична культура 

МД – міжхребцевий диск  

МДЕ – мікродискектомія  

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини 

ПДЕС – постдискектомічний синдром  

ПВХ – поперековий відділ хребта 

Р – градація хворобливого стану у хворих із поперековим і віддаленим болем 

за шкалою Denis  

СКТ – спіральна комп’ютерна томографія 

ТП – істино позитивні результати дослідження 

ТПФ – транспедикулярна фіксація 

ФР – фактор росту 

ФС – форамінальний стеноз хребтового каналу 

ХК – хребтовий канал 

ХПСВ – хворі похилого та старечого віку 

ХРС – хребтовий руховий сегмент 

ХС–ЛПВЩ – холестерол-ліпопротеїди високої щільності 

ХС–ЛПДНЩ – холестерол-ліпопротеїди дуже низької щільності 

ХС–ЛПНЩ – холестерол-ліпопротеїди низької щільності 

ЦС – центральний поперековий спінальний стеноз 
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ds – сагітальний діаметр хребтового каналу 

GLL – global lumbar lordosis 

Hd – висота диска 

ODI – Oswestry Disability Index 

PI – Pelvic incidens 

SS – Sacral slop 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження  

Лікування людей похилого і старечого віку з дегенеративними 

захворюваннями хребта набуває все більшої актуальності з кожним 

десятиріччям у зв’язку з демографічними процесами в суспільстві, 

трансформуючись із проблеми медичної в соціальну, економічну й етичну. 

Найефективнішим способом лікування цієї категорії пацієнтів є хірургічний 

[156]. У загальній популяції дорослих пацієнтів найбільше зростання частоти 

(на 73,2 %) і обсягу (на 138,7 %) хірургічних втручань визначено в осіб віком 

65 років і старіше [268], причому найбільший приріст частоти поперекового 

спондилодезу зареєстрований у пацієнтів 75–79 років [114]. 

Значимість проблеми лікування зазначеного контингенту хворих 

старшого віку обумовлена й тим, що, як будь-який хронічний больовий 

синдром, поперекові болі сприяють надлишковій стимуляції симпато-

адреналової системи. Це суттєво підвищує ризик кардіоваскулярних 

катастроф і негативно впливає не лише на якість життя, а й на її тривалість, 

яка у людей похилого віку більшою мірою залежить від наявності хронічного 

болю, ніж від життєзагрожуючих захворювань [110, 111]. Крім того, з огляду 

на значно вищий операційний ризик у групі хворих похилого та старечого 

віку порівняно з іншими віковими групами [55, 56, 315], важливим стає вибір 

раціонального обсягу лікування для конкретного пацієнта, що ускладнює 

розроблення тактичних підходів до лікування цієї категорії пацієнтів [170, 

171, 176, 367]. 

У пацієнтів старшого віку з дегенеративними захворюваннями хребта 

переважає поперековий спінальний стеноз у поєднанні з сегментарною 

нестабільністю [363, 364]; у низці випадків діагностують грижі міжхребцевих 

дисків [259, 275], що обтяжує клінічну симптоматику стенозу [52, 55, 56, 104, 

315]. Проте причини виникнення протрузій і гриж у дегідратованому 
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драглистому ядрі й особливості клінічного перебігу цієї патології 

міжхребцевих дисків в умовах інволютивних змін не з’ясовані. 

Для лікування гриж міжхребцевих дисків (МД) розроблено багато 

хірургічних втручань – декомпресійні, стабілізувальні ригідні та динамічні, 

декомпресійно-стабілізувальні. Останнім часом поширення набули 

перкутанні процедури: епідуральний адгезіоліз та ін’єкції стероїдів, 

перкутанна нуклеотомія, лазерна перкутанна мікродискектомія тощо. 

Широкого використання набули декомпресійні втручання через відносну 

простоту виконання та хороші найближчі результати [140, 179, 184]. Але 

нерідко вибір методики лікування (ізольована декомпресія або в поєднанні зі 

спондилодезом) обумовлений не особливостями патологічного процесу, а 

малотравматичністю втручання через загрозу можливих ускладнень [319]. 

Водночас, хоча віддалені результати малоінвазивних процедур не завжди 

задовольняють пацієнтів і хірургів [195, 294], доцільність об’ємніших і 

складніших відкритих операцій, які забезпечують достатню стабільність 

оперованого сегмента, остаточно не з’ясована [116, 163, 230]. Необхідні 

подальші дослідження у цьому напрямку з деталізацією показань і 

протипоказань до спондилодезуючих втручань залежно від конкретної 

клінічної ситуації. 

Певні труднощі пов’язані з транспедикулярною фіксацією поперекових 

сегментів, яка ускладнюється значними дегенеративними порушеннями у 

хребтових рухових сегментах (ХРС) і погіршенням якості кісткової тканини 

через остеопенію й остеопороз. Створені конструкції систем з 

поліаксіальними гвинтами та можливістю введення кісткового цементу 

безпосередньо в тіло хребця [241, 293] дали змогу покращити результати 

інструментального спондилодезу у хворих похилого та старечого віку, але 

остаточно не вирішило проблему транспедикулярної стабілізації ХРС на фоні 

зниження мінеральної щільністю кісткової тканини тіл хребців. 

Хірургічне лікування гриж МД в умовах дегенеративних деформацій 

поперекових ХРС може вимагати різного обсягу оперативного втручання та 



28 

різних способів інструментальної фіксації в разі різних варіантів сагітального 

попереково-тазового балансу [208, 416]. Але досліджень у цьому напрямку 

недостатньо. Зокрема, не з’ясований вплив дегенеративного сегментарного 

кіфозу та гіперлордозу на клінічний перебіг гриж МЖ і стан губчастої 

кісткової тканини хребців, не визначені показання до хірургічної корекції 

сагітального дисбалансу. 

Таким чином, існують недосліджені питання патогенезу, діагностики 

гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в пацієнтів похилого 

та старечого віку, виникають дискусійні питання на етапах лікувального 

процесу під час оцінювання обсягу та характеру патологічних змін хребта, у 

виборі оптимальної методики хірургічного лікування для конкретного 

пацієнта. 

Мета дослідження  

Покращити результати хірургічного лікування хворих похилого та 

старечого віку з грижами міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта 

на основі вивчення вікових особливостей патогенезу, удосконалення 

діагностики та розроблення диференційованих методик оперативного 

лікування залежно від структурно-функціональних особливостей хребтових 

рухових сегментів. 

Завдання дослідження 

1. На підставі наукового аналізу визначити стан проблеми щодо 

особливостей патогенезу, діагностики та хірургічного лікування гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у хворих похилого та 

старечого віку.  

2. Виявити частоту і причини незадовільних результатів первинного 

хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта в пацієнтів різних вікових груп за даними ретроспективного аналізу 

повторних хірургічних втручань. 

3. На розроблених математичних моделях проаналізувати розподіл 

напружень в елементах переднього та заднього опорних комплексів 
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хребтових рухових сегментів за умов різних варіантів сагітального контуру 

поперекового відділу хребта. 

4. Дослідити вікові особливості патогенезу гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта у хворих похилого та старечого віку на підставі 

вивчення метаболічних реакцій сполучної тканини, морфогенезу гриж, 

отриманих інтраопераційно, та дослідження розподілу еквівалентних 

напружень елементів поперекових сегментів за умов різних варіантів 

сагітального контуру поперекового відділу хребта. 

5. В експерименті на лабораторних тваринах вивчити вплив 

радіочастотної абляції на структурно-функціональні особливості 

ушкодженого хребтового рухового сегмента після нуклеотомії та нервової 

тканини після аутотрансплантації фрагмента міжхребцевого диска.  

6. Дослідити структурні зміни вмісту поперекового відділу хребтового 

каналу та концентрацію біохімічних показників крові експериментальних 

щурів після застосування радіочастотної абляції для припинення 

модельованої епідуральної кровотечі.  

7. Ґрунтуючись на результатах клініко-експериментальних досліджень, 

удосконалити методики хірургічного лікування хворих похилого та 

старечого віку з грижами міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта 

та дослідити їхню ефективність. 

8. На підставі отриманих результатів клінічних, експериментальних і 

теоретичних досліджень розробити концепцію хірургічного лікування хворих 

похилого та старечого віку з грижами міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта та провести її клінічну апробацію. 

Об’єкт дослідження – патогенез і лікування гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта у хворих похилого і старечого віку. 

Предмет дослідження – грижі міжхребцевих дисків; структурно-

функціональний стан поперекових хребтових рухових сегментів за умов 

інволютивних і дегенеративних змін, розподіл еквівалентних напружень в 

елементах змодельованих поперекових сегментів із різною конфігурацією 
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поперекового відділу хребта, мінеральна щільність кісткової тканини тіл 

поперекових хребців після переломів й аугментації кістковим цементом, 

вплив радіочастотної абляції на морфогенез поперекового хребтового 

рухового сегмента після денуклеації міжхребцевого диска та вміст 

поперекового відділу хребтового каналу після припинення змодельованої 

кровотечі з епідуральних судин в експериментальних тварин, результати 

хірургічного лікування різних клінічних варіантів гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта. 

Методи дослідження: інформаційний — для вивчення стану проблеми 

діагностики та лікування гриж міжхребцевих дисків у хворих похилого та 

старечого віку; клінічний — для вивчення ортопедичних та неврологічних 

симптомів, найбільш клінічно значущих вторинних змін і компенсаторних 

механізмів у хребті; рентгенологічний (рентгенометричний) — для 

загального аналізу кісткових структур, вивчення взаємовідношень у 

хребтових рухових сегментах, визначення наявності нестабільності, 

встановлення кута і виду деформації; ядерно-магнітно-резонансна 

томографія – для уточнення структурних змін у міжхребцевих дисках, 

визначення типу протрузії, або грижі, наявності чи відсутності секвестрації, 

вивчення змін у м’якотканинних структурах ушкодженого сегмента, у тому 

числі зв’язковому апараті; комп’ютерна томографія – для об’єктивізації й 

уточнення загальної картини складних багатоплощинних деформацій, 

визначення величини центрального та форамінального стенозу, наявності 

кісткових розростань, вивчення змін у дуговідросткових суглобах; 

гістологічні дослідження – для з’ясовування в експериментальних умовах на 

щурах структурних особливостей хребтових рухових сегментів після 

проведення внутрішньодискової декомпресії, а також для дослідження 

фрагментів міжхребцевих дисків, вилучених під час операції у хворих 

різного віку; лабораторні – для визначення рівня прозапальних цитокінів в 

біологічних рідинах пацієнтів; електро-нейро-міографічне дослідження – 

діагностика функції нервово-м’язового апарата враженого корінця та оцінка 
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в динаміці; математичне моделювання – для встановлення особливостей 

навантаження структурних елементів хребтового рухового сегмента за різних 

варіантів хірургічного лікування; бальна оцінка функціональних результатів 

лікування – для об’єктивізації ефективності застосованого діагностично-

лікувального алгоритму; статистична обробка даних – для встановлення 

достовірності отриманих результатів проведених досліджень.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних 

робіт Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені 

професора М. І. Ситенка Національної академії медичних наук України» 

(«Вивчити структурно-функціональні зміни у хребтових рухових сегментах 

після їх стабілізації динамічними та ригідними імплантатами у хворих з 

поперековим остеохондрозом», шифр теми ЦФ.2016.3.НАМНУ, 

держреєстрація № 0116U001087. Автор проаналізував стан проблеми, провів 

ретроспективний аналіз ускладнень після первинного хірургічного лікування 

гриж поперекових міжхребцевих дисків у хворих похилого та старечого віку, 

розробив дизайн і виконав експериментальні дослідження щодо впливу 

фізичних чинників (лазерного випромінювання та радіочастотної абляції) на 

ушкоджені тканини поперекового хребтового рухового сегмента щурів, 

проаналізував результати). 

Наукова новизна одержаних результатів 

Уперше розроблено концепцію хірургічного лікування хворих 

похилого і старечого віку з різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта на основі визначення 

вікових особливостей їхнього патогенезу та структурно-функціональних змін 

хребтових рухових сегментів, що дозволяє оптимізувати тактику та 

покращити результати лікування. 

Уперше на підставі результатів клінічних (дослідження частоти і 

причин несприятливих результатів первинних дискектомій гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта), рентгенологічних і 
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томографічних (оцінка ступеня дегенерації скомпрометованого та суміжних 

міжхребцевих дисків), морфологічних (вивчення структурної організації 

гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта, видалених 

інтраопераційно) й експериментальних (математичного моделювання 

розподілу напружень у губчастій кістці тіл хребців, міжхребцевих дисках і 

суглобових поверхнях дуговідросткових суглобів за умов різних сагітальних 

контурів поперекового відділу хребта; вивчення впливу радіочастотної 

абляції на структуру хребтового рухового сегмента щурів після денуклеації 

міжхребцевого диска та вмісту хребтового каналу після коагуляції 

епідуральних судин у разі модельованої кровотечі) досліджень розроблено 

диференційовані методики хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків 

у хворих похилого та старечого віку залежно від структурно-функціональних 

змін ураженого та суміжних хребтових рухових сегментів. 

Для хворих похилого і старечого віку обґрунтовано методику 

ендоскопічної форамінотомії в разі поєднання гриж і протрузій поперекових 

міжхребцевих дисків із форамінальним стенозом і малоінвазивну 

декомпресивно-стабілізувальну техніку з набором інструментів для 

малоінвазивної декортикації дуговідросткових суглобів у разі поєднання 

гриж дисків із нестабільністю поперекових сегментів.  

Уперше експериментально доведено ефективність радіочастотної 

абляції для профілактики рецидиву грижі міжхребцевого диска, а також її 

утворення в суміжному з оперованим міжхребцевиму диску. Визначено 

ефективність радіочастотної біполярної коагуляції епідуральних судин для 

профілактики розвитку епідурального фіброзу та рубцевого стенозу 

поперекового відділу хребтового каналу під час хірургічного лікування гриж 

міжхребцевих дисків. 

Уперше на підставі результатів визначення мінеральної щільності 

кісткової тканини тіл поперекових хребців до та після черезшкірної 

вертебропластики і математичного моделювання еквівалентних напружень 

елементів переднього та заднього опорних комплексів хребтових рухових 
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сегментів за умов різної конфігурації поперекового відділу хребта 

розроблено методику інтраопераційної аугментації тіл хребців, що 

забезпечує стабільну інструментальну фіксацію хребтових рухових сегментів 

у разі остеопорозу.  

Уперше на основі ретроспективного аналізу ревізійного спондилодезу 

виявлено частоту і причини незадовільних результатів первинного 

хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта в пацієнтів різних вікових груп. 

Уперше встановлені критерії нестабільності рухових сегментів у 

пацієнтів з міофіксацією хребта за розробленим методом інтраопераційної 

діагностики з використанням запропонованих тестів – дистракційного та 

визначення об’єму втраченої під час дискектомії речовини диска. 

Доповнено теоретичні знання щодо особливостей патогенезу гриж 

міжхребцевих дисків в умовах інволютивної дегідратації драглистого ядра, 

склерозування замикальних пластинок й остеопорозу тіл хребців. 

Доповнено наукові знання про характер напруження коркової та 

губчастої кістки тіл поперекових хребців, суміжних міжхребцевих дисків і 

суглобового хряща дуговідросткових суглобів за різних варіантів 

сагітального контуру поперекового відділу хребта. 

Практичне значення одержаних результатів 

Запропонована алгоритмована система хірургічного лікування різних 

клінічних варіантів гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у 

хворих похилого і старечого віку забезпечує удосконалення діагностики, 

уточнення обсягу оперативного втручання, підвищення ефективності 

лікування.  

Розроблені показання до малоінвазивних методик хірургічного 

лікування гриж міжхребцевих дисків в поєднанні з форамінальним стенозом 

або нестабільністю хребтових сегментів, набір інструментів для 

малоінвазивної декортикації дуговідросткових суглобів дозволяють 

зменшити ступінь операційного ризику, скоротити час операції та термін 
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перебування в лікарні, забезпечити ранню фізичну реабілітацію та соціальну 

реадаптацію цієї категорії хворих. 

Удосконалена методика зниження внутрішньодискового тиску зі 

застосуванням радіочастотної абляції дозволяє зменшити частоту рецидивів 

гриж міжхребцевого диска. Використання радіочастотної абляції порожнини 

дегенеративного міжхребцевого диска (V ступінь за Pfirrmann) або диска з 

протрузією, суміжного з скомпрометованим, дає можливість запобігти 

утворенню грижі міжхребцевого диска та знизити ризик розвитку синдрому 

суміжного рівня.  

Удосконалена методика радіочастотної абляції для припинення 

кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин сприяє 

зниженню частоти формування епідурального фіброзу та рубцевого стенозу. 

Розроблені інтраопераційні методики діагностики нестабільності 

поперекових сегментів у пацієнтів із вираженим больовим та м’язово-

тонічним синдромом із використанням запропонованих тестів 

(дистракційного та визначення об’єму втраченої під час дискектомії 

речовини диска) дають змогу оцінити стабільність оперованого хребтового 

рухового сегмента, визначити обсяг хірургічного втручання та запобігти 

розвитку післяопераційної ятрогенної нестабільності. 

Розроблена методика ведення післяопераційної рани за типом 

«контрольована лікворея» дозволяє запобігти утворенню лікворних нориць і 

створити умови для загоєння післяопераційної рани первинним натягом у 

разі інтраопераційного ушкодження твердої мозкової оболонки.  

Результати дослідження впроваджені в клінічну практику ДУ «Інститут 

патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України», ДУ 

«Інститут травматології та ортопедії НАМН України», НДІ травматології та 

ортопедії Донецького національного медичного університету, КП 

«Рівненська обласна клінічна лікарня», ККЛПЗОЗ «Обласна травматологічна 

лікарня», ТОВ «Клініка «Нейромед» (м. Київ), обласній клінічній лікарні м. 

Івано-Франковськ, Тернопільскій університетській лікарні. 



35 

Особистий внесок здобувача 

Дисертаційна робота є самостійною завершеною науковою працею. 

Автором обрано напрямок роботи, визначені мета і завдання дослідження, 

проаналізовано стан проблеми. Проведено ретроспективний аналіз 

несприятливих результатів первинної дискектомії гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта у 177 пацієнтів різних вікових груп. Особисто 

прооперовано частину хворих, проаналізовано й узагальнено результати 

клінічних, лабораторних і рентгенологічних досліджень пацієнтів. Автором 

розроблено рекомендації щодо особливостей хірургічного лікування хворих 

похилого та старечого віку. Ним взято участь у морфологічному дослідженні 

гриж міжхребцевих дисків, видалених інтраопераційно, проаналізовано 

отримані результати. Автор розробив дизайн експерименту на щурах та взяв 

участь у його виконанні. Інтерпретація отриманих результатів клінічних та 

експериментальних досліджень належить авторові, ним сформульовано 

висновки роботи.  

Наукові дослідження виконані в Державній установі «Інститут патології 

хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка НАМН України»: 

експериментальні з моделювання дії радіочастотної абляції в умовах 

нуклеотомії та кровотечі з епідуральних судин – в експериментально-

біологічній клініці за консультативної допомоги наукового співробітника 

Іванова Г.В.; гістологічні з аналізу структури гриж міжхребцевих дисків, 

видалених у хворих під час хірургічного лікування; ушкодженого хребтового 

рухового сегмента щурів під впливом радіочастотної абляції – в лабораторії 

морфології сполучної тканини за консультативної допомоги д.б.н., професора 

Дєдух Н.В., к.б.н. Ашукіної Н.О; дослідження мінеральної щільності кісткової 

тканини тіл хребців після черезшкірної вертебропластики – в лабораторії 

морфології сполучної тканини за консультативної допомоги д.б.н., професора 

Дєдух Н.В; біохімічні з аналізу метаболічних маркерів обміну сполучної та 

м’язової тканин хворих й експериментальних тварин – у відділі клінічної 

діагностики та імунології за консультативною допомоги к.б.н. Леонтьєвої Ф.С. 
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Математичне моделювання з вивчення еквівалентних напружень в елементах 

рухових сегментів в умовах різної конфігурації поперекового відділу хребта 

виконано на базі кафедри теорії і систем автоматизованого проектування 

механізмів і машин Національного технічного університету «Харківський 

політехнічний інститут» за консультативної допомоги д.т.н., професора 

Ткачука М.А. Участь співавторів відображено у спільних наукових 

публікаціях: 

– Radchenko, V., Deduch, N., Fedotova, I., Skidanov, A. G., & 

Piontkovsky, V. K. (2018). Lumbar Disc Herniation / Radiculopathy 

Management. In T. Sohail, L. G. Lenke, K. Abumi, & A. Sadami. The Spine 

Principles and Practice (Vol. 1, pp. 373-385). Lahore: Update book company, 

637 p. (Особистий внесок автора полягає в аналізі клінічної симптоматики 

гриж поперекових міжхребцевих дисків у хворих різного віку та розробці 

способів їх лікування); 

– Барков, А. А., Костерин, С. Б., Пионтковский, В. К., Попов, А. И., 

Попсуйшапка, К. А., Скиданов, А. Г., Федотова, И. Ф., & Шманько, А.П. 

(2018). Боль в спине. Пособие для семейных врачей. Н. А. Корж, & 

В. А. Радченко (Eds.). Киев: Бібліотека «Здоров’я України» (Автором 

відібрано матеріал, проаналізовано результати клінічних спостережень і 

підготовлено до друку розділ «Физиология боли»); 

– Піонтковський, В. К. (2010). Сучасний стан проблеми хірургічного 

лікування хворих на дегенеративно-дистрофічні захворювання поперекового 

відділу хребта. Буковинський медичний вісник, 14 (2), 138-141;  

– Піонтковський, В. К., Касянчук, В. М., Златів, В. П., & Бойко, І. В., 

(2012). Індивідуальний підхід до лікування хворих із дегенеративними 

ураженнями хребта. Травма, 13 (2), 68-70 (Автором особисто відібрано 

пацієнтів для дослідження, виконано їхнє хірургічне лікування, 

проаналізовано результати, визначено найефективніший метод лікування в 

разі великих гриж міжхребцевих дисків, що стенозують хребтовий канал); 
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– Піонтковський, В. К. (2014). Хірургічне лікування дегенеративного 

поперекового кіфозу (огляд літератури). Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (595), 129-134. doi: 10.15674/0030-598720142129-134; 

– Фищенко, Я. В., Пионтковский, В. К., & Златив, В. П. (2015). 

Осложнения эпидурального адгезиолиза. Вісник ортопедії, травматології 

та протезування, 1 (84), 59-64 (Особистий внесок автора полягає в аналізі й 

узагальненні результатів лікування пацієнтів, яким малоінвазивну процедуру 

епідурального адгезіолізу виконано ним у КП «Рівненська обласна клінічна 

лікарня»);  

– Піонтковський, В. К. (2016). Хірургічне лікування гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в осіб літнього та 

старечого віку. Буковинський медичний вісник, 20 (4), 211-213. 

– Радченко, В. А., Пионтковский, В. К., Костерин, С. Б., & 

Дедух, Н. В. (2017). Межпозвонковый диск: дегенерация, этапы 

формирования грыжи и молекулярный профиль (обзор литературы). 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (609), 99-106. 

doi: 10.15674/0030-59872017499-106 (Автор проаналізував наукову 

літературу щодо чинників ризику та стадій формування гриж міжхребцевого 

диска); 

– Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Морозенко, Д. В., Перфільєв, О. В., 

& Піонтковський, В. К. (2017). Біохімічні маркери стану паравертебральних 

м’язів у хворих на грижі та стенози поперекового відділу хребта. Актуальні 

проблеми сучасної медицини: Вісник Української медичної стоматологічної 

академії, 17 (2), 171-174 (Особисто автором проаналізовано результати 

біохімічних досліджень у пацієнтів із грижами міжхребцевого диска, 

узагальнено ці дані та підготовлено фрагмент роботи до друку;  

– Піонтковський, В. К. (2017). Вікові особливості метаболізму 

сполучної тканини у хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта. 

Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник Української медичної 

стоматологічної академії, 17 (4), 156-159;  
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– Піонтковський, В. К. (2017). Особливості порушень метаболізму 

ліпідів у хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта. Український 

журнал медицини, біології та спорту, 3 (5), 115-119. 

doi: 10.26693/jmbs02.03.115; 

– Радченко, В. О., Піонтковський, В. К., Скіданов, А. Г., 

Морозенко, Д. В., & Корж, І. В. (2017). Особливості метаболічних порушень 

у хворих на грижі поперекового відділу хребта у поєднанні з артеріальною 

гіпертензією. ScienceRise: Medical Science, 5 (13), 25–28. doi: 10.15587/2519-

4798.2017.102278 (Особистий внесок автора полягає в аналізі наукових даних 

щодо метаболічних порушень у пацієнтів похилого та старечого віку, які 

поєднуються з дегенеративними захворюваннями хребта. Ним 

запропоновано вивчити в цих пацієнтів цитокіновий профіль, взято участь в 

обговоренні результатів дослідження); 

– Радченко, В. О., Піонтковський, В. К., & Дєдух, Н. В. (2018). 

Гістологічний аналіз гриж міжхребцевих дисків пацієнтів різних вікових 

груп. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (611), 33-43. 

doi: 10.15674/0030-59872018233-43 (Автор взяв участь у хірургічному 

лікуванні пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків, відібрав матеріал для 

гістологічного дослідження, взяв участь у морфологічному дослідженні й 

інтерпретації результатів); 

– Піонтковський, В. К., Ткачук, М. А., Веретельник, О. В., & 

Радченко, В. О. (2018). Вплив попереково-тазових взаємовідношень на 

напружено-деформований стан поперекового відділу хребта. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (613), 24-30. doi: 10.15674/0030-

59872018424-30 (Ідея виконання дослідження належить авторові. Ним 

запропоновані для розроблення моделі, взято участь в аналізі та 

статистичному опрацюванні одержаних даних, підготовлено статтю до 

друку);  

– Піонтковський, В. К. (2018). Вплив сагітального попереково-

тазового балансу на результати оперативного лікування гриж міжхребцевих 
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дисків у людей старшої вікової категорії. Травма, 19 (5), 82-86. 

doi: 10.22141/1608-1706.5.19.2018.146649. 

– Піонтковський, В. К. (2018). Ретроспективний аналіз повторних 

оперативних втручань з приводу гриж міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта у людей старшої вікової категорії. Вісник проблем біології і 

медицини, 1 (4), 112-115. doi: 10.29254/2077-4214-2018-4-1-146-112-115. 

– Піонтковський, В. К., Ашукіна, Н. О., Мальцева, В. Є., & 

Іванов, Г. В. (2018). Вплив радіочастотної абляції на міжхребцевий диск 

щурів після нуклеотомії. Вісник проблем біології і медицини, 2 (4), 291-297. 

doi: 10.29254/2077-4214-2018-4-2-147-291-297 (Ідея виконання 

експериментальних досліджень належить авторові, ним розроблено дизайн 

експерименту і прооперовано лабораторних щурів із використанням 

лазерного випромінювання та радіочастотної абляції. Взято участь в аналізі 

одержаних морфологічних результатів); 

– Піонтковський, В. К. (2018). Ендоскопічна трансфорамінальна 

мікродискектомія поперекового відділу хребта. Ретроспективний аналіз 150 

клінічних випадків. Вісник ортопедії, травматології та протезування, 3 

(98), 32-36; 

– Піонтковський, В. К., & Фіщенко, Я. В. (2018). Ендоскопічна 

трансфорамінальна мікродискектомія поперекового відділу хребта. 

Ретроспективний аналіз 180 клінічних випадків. Medicina Bolu, 3 (3), 51-56. 

doi: 10.31636/pmjua.v3i3.6 (Особистий внесок автора полягає в 

ретроспективному аналізі результатів хірургічного лікування 

(трансфорамінальної мікродискектомії) 180 хворих з грижами міжхребцевих 

дисків);  

– Піонтковський, В. К. (2018). Діагностична чутливість біохімічних 

маркерів крові ті сечі у хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта. 

Український журнал медицини, біології та спорту, 3 (6), 134-138. 

doi: 10.26693/jmbs03.06.134; 
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– Піонтковський, В. К., Радченко, В. О., & Морозенко, Д. В. (2018). 

Порівняльна оцінка біохімічних показників крові експериментальних щурів 

після різних варіантів коагуляції епідуральних судин під час оперативних 

втручань на поперековому відділу хребта. Український журнал медицини, 

біології та спорту, 4 (1), 78-82. doi: 10.26693/jmbs04.01.078 (Особистий 

внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі результатів 

біохімічних досліджень після різних варіантів коагуляції епідуральних судин 

в експерименті); 

– Піонтковський, В. К., Радченко, В. О., Леонтьєва, Ф. С., & 

Морозенко, Д. В. (2018). Біохімічні маркери метаболізму сполучної тканини 

в крові експериментальних щурів після різних варіантів денуклеації 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта. Український журнал 

медицини, біології та спорту, 3 (7), 38-42. doi: 10.26693/jmbs03.07.038 

(Особистий внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі 

результатів біохімічних досліджень після різних варіантів денуклеації 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в експерименті); 

– Піонтковський, В. К., Фіщенко, Я. В., & Кравчук, Л. Д. (2019). 

Досвід ендоскопічної мікродискектомії при грижах міжхребцевих 

дисків. Клінічна хірургія, 86 (1), 49-51.doi: 10.26779/2522-1396.2019.01.49 

(Особистий внесок автора полягає у виконанні ендоскопічної 

мікродискектомії у хворих з грижами міжхребцевих дисків та аналізі 

отриманих результатів хірургічного лікування); 

– Піонтковський, В. К. (2019). Застосування нових хірургічних 

технологій при лікуванні дегенеративних захворювань поперекового відділу 

хребта у людей похилого та старечого віку. Вісник проблем біології і 

медицини, 1 (1), 232-237. doi: 10.29254/2077-4214-2019-1-1-148-232-237; 

– Радченко, В. О., & Піонтковський, В. К. (2013). Корекція 

сегментарного кіфозу при хірургічному лікуванні поперекового 

остеохондрозу. Збірник наукових праць XVI з’їзду ортопедів-травматологів 

України, Харків, 3-5 жовтня, 148 (Особистий внесок автора полягає в аналізі 
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результатів хірургічної корекції сегментарного дегенеративного 

поперекового кіфозу); 

– Кривецкий, В. В., Пионтковский, В. К., Нарсия, В. И., & 

Кривецкий, И. В. (2015). Морфогенез позвоночного столба в зародышевом и 

раннем предплодном периоде онтогенеза человека. Международная научная 

конференция посв. 70-летию Государственного медицинского и 

фармацевтического университета им. Николая Тестемицану «Актуальные 

вопросы морфологии», Кишинэу, 15-16 октября, 257-261 (Особистий внесок 

автора полягає в статистичній обробці та аналізі результатів гістологічних 

досліджень хребтового стовпа ембріону людини); 

– Piontkovskyi, V. (2016). Minimally Invasive Surgical Treatment of 

Lumbar Intervertebral Disc Disorders. Scientific Programme with abstract of the 

6th Scientific Meeting of the Polish Society of Spinal Surgery, Zakopane, 13th - 

15th October 2016. P. 67; 

– Піонтковський, В. К. (2017). Трансфорамінальна ендоскопічна 

мікродискектомія (перший досвід). Тези доповідей VІ з´їзду нейрохірургів 

України, Харків, 14-16 червня, 32; 

– Скиданов, А. Г., Пионтковский, В. Кю, Корж, И. В., & Радченко, В. 

А. (2018). Прогнозирование результатов хирургического лечения пациентов с 

дегенеративными заболеваниями поясничного отдела позвоночника. 

Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні 

дослідження в ортопедії та травматології» (Четверті наукові читання, 

присвячені пам’ятіакадеміка О.О.Коржа, Харків 4-5 жовтня, 129-130 

(Особистий внесок автора полягає в розробці та апробації методики 

статистичного прогнозування результатів хірургічного лікування хворих з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта); 

– Піонтковський, В. К., Леонтьєва, Ф. С., & Воронцова, М. П. (2018). 

Оцінка діагностичної чутливості біохімічних маркерів крові та сечі у хворих 

на остеохондроз поперекового відділу хребта. Науково-практична 

конференція за участю міжнародних спеціалістів «Актуальні питання 
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лабораторної медицини», Харків, 20-21 листопада, 73-74 (Особистий внесок 

автора полягає в статистичній обробці та аналізі результатів біохімічних 

досліджень біологічних рідин організму хворих на поперековий 

остеохондроз). 

Апробація матеріалів дисертації 

Результати досліджень повідомлені на XVI (Харків, 2013) та XVII 

(Київ, 2016) з’їздах ортопедів-травматологів України; VI з’їзді нейрохірургів 

України (Харків, 2017); VI з’їзді Польського наукового товариства хірургії 

хребта (Закопане, 2016); міжнародній конференції з нейроонкології та 

нейрохірургії (Дубаї, 2018); міжнародних симпозіумах «Малоінвазивна та 

інструментальна хірургія хребта» (Харків, 2016, 2017, 2018); науково-

практичних конференціях з міжнародною участю «Актуальні питання 

травматології та остеосинтезу» (Чернівці, 2017), «Сучасні дослідження в 

ортопедії та травматології» (Четверті наукові читання, присвячені пам’яті 

академіка О.О.Коржа) (Харків, 2018) та «Актуальні питання післядипломної 

медичної освіти та клінічної медицини» (Полтава, 2018); міжнародній 

науковій конференції, присвяченій 70-річчю Державного медичного і 

фармацевтичного університету ім. Миколи Тестемицану (Кишинев, 2015), 

науково-практичній конференції «Актуальні питання лабораторної 

медицини» (Харків, 2018); засіданнях Асоціації ортопедів-травматологів 

Рівненської області (Рівне, 2017, 2018). 

Обсяг і структура дисертації 

Робота містить вступ, аналітичний огляд літератури, розділ «Матеріал і 

методи», п’ять розділів власних досліджень, висновки, список використаної 

літератури з 421 джерела (341 латиницею та 80 – кирилицею), додатки. 

Робота викладена на 406 сторінках машинописного тексту, містить 32 

таблиці, 82 рисунки. 
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РОЗДІЛ 1 

ПАТОГЕНЕЗ, ДІАГНОСТИКА ТА ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ГРИЖ 

МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА У 

ХВОРИХ ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ  

(аналітичний огляд літератури) 

 

1.1 Етіологія та патогенез дегенерації міжхребцевих дисків  

 

Грижа міжхребцевого диска (МД) – один із клінічних варіантів 

остеохондрозу хребта. За даними епідеміологічних досліджень, 

захворюваність на остеохондроз хребта в загальній популяції складає 51,2 

випадків на 1000 населення. Однак, з урахуванням вікової варіативності 

частоти народження даної хвороби, у віці 59 років і старше на остеохондроз 

хребта страждає 82,5 % населення, тоді як в 30 років показник 

захворюваності складає 1,1 % населення, а на період 15 – 19 років припадає 

2,6 випадків остеохондрозу на 1000 населення [7].  

Найбільш поширеним клінічним синдромом остеохондрозу хребта є 

біль. У клінічній маніфестації поперекового болю важливу, якщо не головну 

роль відіграє дегенерація міжхребцевого диска, яка сильно корелює зі 

структурними змінами елементів диску і дисфункцією останнього [167]. 

Поперековий больовий синдром є основною причиною інвалідності в 

розвинених країнах світу і значно впливає на економіку і якість життя 

пацієнтів [238]. Економічні витрати, пов'язані з лікуванням пацієнтів з 

поперековим болем, не поступаються або навіть перевершують витрати на 

лікування ішемічної хвороби серця, цукрового діабету, хвороби Альцгеймера 

і захворювання нирок [263]. Тільки в США лікування пацієнтів з 

поперековим болем (друга з найбільш поширених причин візитів до лікаря) 

коштує 20-100 мільярдів доларів у вигляді прямих витрат [132, 397].  

Незважаючи на тривалу історію вивчення та медико-соціально-

економічну актуальність, ініціація і прогресування процесу дегенерації 
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міжхребцевого диска до теперішнього часу остаточно не встановлені.  

Етіологія дегенерації міжхребцевого диска в даний час розглядається 

як мультифакторіальна. Описано численні зміни в морфології і фізіології 

диска, але ці знання ще не привели до формування загальноприйнятої моделі 

захворювання. Така ситуація, в свою чергу, ускладнює розробку ефективних 

патогенетичних методів лікування остеохондрозу хребта. 

Однією з головних невирішених проблем є послідовність і причинно-

наслідковий зв'язок біологічних і біомеханічних змін, які виникають за умов 

дегенерації МД. Окремі автори вважають, що дегенерація МД відбувається 

внаслідок біомеханічних порушень [81, 87]. Інші дослідники в якості 

ініціюючого фактора розглядають порушення фізіології клітин, головним 

чином внаслідок порушення трофіки МД [24, 151, 376], а також патогенного 

впливу вірусів. Проте ці думки не виключають одна одну і цілком можливо, 

що різні патологічні процеси лежать в основі одного і того ж захворювання, 

як, наприклад, в моделі етіології цукрового діабету з підтипами 1 і 2. 

Ми вважаємо, що в процесі дегенерації МД зміна навантаження на його 

елементи і фізико-хімічні зсуви в його клітинних структурах взаємопов'язані. 

Останніми роками показано, що механобіологічні процеси в клітинах МД 

[168, 300, 301] відіграють важливу роль в розвитку дегенерації [122, 197]. 

Дегенеративні зміни МД є частиною фізіологічних інволютивних 

процесів. У зв'язку з цим клінічно значиме дегенеративне захворювання МД 

[75] порівнюють з його прискореним старінням [83]. Проте слід зазначити, 

що чітке розходження між дегенеративними та віковими змінами, які 

призводять у кінцевому підсумку до дегідратації диска, утруднене [383, 385]. 

Певний внесок у дегенерацію МД вносить генетична схильність [177], 

яка визначає фізико-хімічні властивості синтезованих макромолекул і 

структурну цілісність позаклітинного матриксу. Отже, поліморфізм в генах, 

таких як COLIA1 чи ADAMTS5, є фактором ризику розвитку дегенерації в 

більш молодому віці [177].  

Однак до сих пір невідомо, чи існує специфічний генний ефект 
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відносно великої величини, або генетичний внесок обумовлений сумою 

невеликих ефектів багатьох генів [160]. 

Для розуміння механобіологічних взаємозв’язків та їх ролі у патогенезі 

остеохондрозу хребта необхідно коротко розглянути елементи 

міжхребцевого диска в нормі і при дегенеративних змінах.  

Інтактне драглисте ядро являє собою гелеподібну високо гідратовану 

тканину, що багата протеогліканами [86], найбільш поширеним з яких є 

аггрекан – складає приблизно 70 % драглистого ядра і 25 % волокнистого 

кільця [205]. У нормальному диску висока концентрація аггрекана, що має 

високий осмотичний тиск [7], створює внутрішньодисковий тиск, який 

розтягує фіброзне кільце і рівномірно розподіляє тиск по замикальних 

пластинах [206, 207], що дозволяє тканинам диска витримувати постійні для 

хребта компресійні навантаження, які рівномірно передаються фіброзному 

кільцю і тілу хребця під час згинання та розгинання хребта.  

У дегенеративно зміненому драглистому ядрі змінюється структурно-

функціональний стан аггрекану і обмін колагену [330, 331]. Концентрації 

сильно гідрофільного хондроїтин-4-сульфату (хондроїтинсульфату А) і 

хондроїтін-6-сульфату (хондроїтинсульфату С) зменшуються, і відношення 

кератансульфатів до хондроїтинсульфату збільшується [367]. 

Кератансульфат має менший гідрофільний потенціал і меншу схильність до 

утворення стабільних агрегатів з гіалуроновою кислотою [367]. В'язкість і 

гідрофільність драглистого ядра зменшуються, коли аггрекан 

фрагментується, а його молекулярна маса і кількість зменшуються. Отже, 

поступово дегенеративно змінене драглисте ядро являє собою неорганізовану 

волокнисту тканину, яка в значній мірі втратила гідрофільність і здатність 

гасити сили компресії. Це супроводжується зниженням тиску в драглистому 

ядрі [344] з втратою висоти диска [112]. Загалом, ядро піддається 

найбільшою мірою ремоделюванню в процесі дегенерації МД [207, 356]. 

Інтактне волокнисте кільце – високоорганізована фіброзна структура. 

Воно складається з приблизно 20 концентричних пластин, що чергуються, 
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косих колагенових волокон з вкрапленнями протеогліканів [356]. 

Розтягування волокон колагену при підвищенні внутрішньодискового тиску 

відбувається двома шляхами: внаслідок безпосереднього радіального тиску 

гіперосмотичним драглистим ядром і за рахунок краніально-каудального 

розтягування при розходженні гіалінових замикальних пластинок внаслідок 

підвищення внутрішньодискового тиску [203, 207]. Зниження 

внутрішньодискового тиску призводить до нерівномірної деформації 

фіброзного кільця міжхребцевого диска, що дегенерував, з ділянками 

випинання і втягнення [207, 360] з прогресуючим збільшенням структурних 

дефектів, таких, як пошкодження замикальних пластинок, розшарування і 

радіальні тріщини фіброзного кільця [85]. Примітно, що, незважаючи на ці 

структурні зміни, практично не спостерігається зміни міцності диска на 

розрив [225]. У той же час змінюється гідравлічна проникність диска від 

анізотропії (збільшення пружності диска переважно в краніо-каудальному 

напрямку) до ізотропії (рівномірної пружності диска у всіх напрямках) [175], 

що може вплинути на підвищення осмотичного тиску в диску. 

Інтактні замикальні пластинки міжхребцевого диска мають однакову 

товщину і виглядають як однорідний гіаліновий хрящ [334]. При дегенерації 

МД спостерігається збільшення мікроскопічного і макроскопічного 

ушкодження замикальних пластинок [396] зі склерозуванням субхондральної 

кістки, що схоже з хрящем, що дегенерував [131, 334]. Зміни в замикальних 

пластинках і морфології субхондральної кістки також пов'язані з 

порушенням трофіки МД [103, 324, 378]. Слід зазначити наявність зв'язку 

між порушенням цілості замикальних пластинок, дегенерацією МД і 

поперековим болем [256, 280, 396]. 

 У міжхребцевому диску, що дегенерує, спостерігається прогресуюче 

збільшення експресії запальних цитокінів, таких, як IL-1 і TNFa [243, 312, 

321]. Ці цитокіни, синтезовані клітинами драглистого ядра, активують 

ремоделювання матриксу (що приводить до зниження його гідрфільності 

[106, 321] за участю в основному двох сімейств ферментів: матриксних 
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металопротеїназ (ММП) і дисінтегрінових і металопротеіназних білків з 

включеннями тромбоспондину (ADAM-TS) [385, 399]. Присутня також і 

деяка непротеолітічна деградація матриксу внаслідок процесів гліколізу 

[331]. На більш пізніх стадіях дегенерації диска запальні цитокіни активують 

нейротрофічний і ангіогенний фактори з вростанням нервів у диск, що 

призводить до збільшення інтенсивності поперекового болю [106, 321]. 

Відбувається прогресуюче зниження синтезу протеогліканів, серед яких 

найбільш поширеним є аггрекан [298]. Протеоглікани мають негативний 

заряд, що дозволяє підтримувати в диску осмотичний тиск у 420-450 мОсм 

[210] з достатньою кількістю зв'язаної води. При дегенерації аггрекан 

відщеплюється від гіалуронової кислоти [215], і фракції аггрекана, змінюючи 

свій агрегатний стан [331], втрачають гідрофільність. Таким чином, 

порушення синтезу протеогліканів і колагену типу II супроводжується 

збільшенням дегенеративних змін [95, 399]. Одночасно зростає синтез 

колагену типу I зі зниженням гідратації диска і зменшенням 

внутрішньодискового тиску [119]. 

У інтактних МД негативний заряд протеогліканів генерує осмотичний 

потенціал, який перетворюється в біомеханічний гідростатичний тиск за 

рахунок тяжіння води. Цей внутрішньодисковий тиск становить приблизно 

0,1-0,24 МПа в положенні лежачи на спині і лінійно зростає з навантаженням 

на диск [123, 281, 344, 400, 401] до більш ніж 2,0 МПа [401]. Кількість 

зв'язаної води може варіювати, що змінює зсередини внутрішньодисковий 

тиск [377]. У здорових дисках це зменшення або збільшення зв'язаної води 

обумовлено потоком пороеластичної рідини при навантаженні або 

розвантаженні диска, відповідно [202, 382]. У дисках, що дегенерують, 

підвищена фрагментація агрекана знижує його ефективний негативний заряд, 

що, у свою чергу, зменшує внутрішньодисковий тиск і здатність утримувати 

воду під дією сил компресії [245]. Це проявляється зниженням висоти диска 

[204, 382]. Вплив зниження колагену типу II і збільшення колагену типу I на 

біомеханічну функцію екстрацелюлярного матриксу драглистого ядра 
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невідомий. Однак зі збільшенням вмісту колагену типу I очікується 

збільшення напруги зсуву в ядрі [382]. 

 Збереження оптимального внутрішньодискового тиску важливо для 

підтримки біомеханічної поведінки міжхребцевого диска. За рахунок 

внутрішньодискового тиску розтягуються волокна фіброзного кільця і 

утримується положення замикальних пластинок і, відповідно, тіл хребців. 

Внутрішньодисковий тиск є основним чинником, що визначає висоту диска і 

жорсткість при осьовому стисканні [112, 382]. У дегенерованих МД висота й 

осьова деформованість зменшені, а опуклість диска в радіальному напрямку 

збільшена [112, 271, 382]. Іншим ефектом зниження внутрішньодискового 

тиску є порушення розподілу напружень, що виявлене в дегенерованих 

дисках [85]. Це порушення розподілу напружень генерує концентрації 

напружень, які збільшують ризик переломів замикальних пластинок з 

утворенням гриж Шморля, частота яких зростає в міру прогресування 

дегенерації диска [280]. 

Зниження внутрішньодискового тиску призводить до підвищення 

напруження як в драглистому ядрі, так і у волокнистому кільці при осьовому 

стисненні хребта [202, 376]. ХРС, в яких у МД знижений 

внутрішньодисковий тиск і втрачено напруження у волокнистому кільці, 

відрізняються збільшенням нейтральної зони при зсуві, вигині та скручуванні 

[112, 154, 420]. У результаті зміни поведінки ХРС під дією постійних 

компресійних сил, поєднаних з вигином [390], скручуванням [122] або 

згинанням [115], може створитися додаткове збільшення напруження зсуву в 

ядрі та прогресування дегенеративних змін у позаклітинному матриксі [383]. 

Таким чином, зменшення внутрішньодискового тиску супроводжується 

зменшенням висоти диска, збільшенням концентрації стресу в ньому і 

збільшенням руйнуючих поперечних сил в драглистому ядрі. 

Концепція того, що механічне середовище клітин важливе для 

функціонування клітин, не нова. У 1862 році C. Hueter і R. Volkmann 

незалежно один від одного висунули гіпотезу, що механічні стимули 
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безпосередньо впливають на клітинну функцію і синтез матриксу в кістках і 

суглобах через локальні відмінності в напрузі і тиску [201, 386]. Сьогодні 

вплив біомеханічних сил на клітинні функції відомий як механобіологія [122, 

197]. Найбільш фізіологічними навантаженнями, які може витримати диск, 

при цьому зберігаючи метаболізм і життєздатність клітин, є динамічна 

компресія з тиском 1 МПа і частотою 0,2 Гц [260]. Тривала дія компресії 

[408], а також дія тиску [389] і частоти [260], величина яких перевищує 

порогові значення, може викликати катаболічні, анаболічні і запальні 

клітинні реакції в міжхребцевому диску [180, 300, 393] як in vivo, так і ex 

vivo. Крім того, важливі і тимчасові характеристики навантаження, так як 

було показано, що циклічне навантаження більш вигідне в порівнянні зі 

статичним навантаженням [122, 300, 301, 391]. Таким чином, зв'язок між 

механічною поведінкою і функцією клітин вважається ключовим 

компонентом функції і дисфункції МД [122, 197, 348]. 

Клітини МД реагують на зміни гідростатичного тиску. В ядрі синтез 

протеоглікана при тиску в 0,3 МПа приблизно на 20 % вищий, ніж при 

0,1 МПа [178, 210]. Крім того, продукування MMP-3 знижується, а вміст 

тканинного інгібітора продукції металопротеїнів-1 (TIMP) збільшується [178, 

210], що знижує ступінь ремоделювання позаклітинного матриксу. Цей 

механізм сенситивності до тиску клітин драглистого ядра, схоже, 

порушується в клітинах дегенерованих міжхребцевих дисків, оскільки вони 

менш анаболічно реагують на фізіологічний внутрішньодисковий тиск [242]. 

Клітини також реагують на осмотичний тиск позаклітинного матриксу з 

оптимальним виробленням протеоглікана при тисках від 400 до 500 мОсм і 

зниженням синтезу аггрекана при зменшенні або підвищенні осмотичного 

тиску [210, 284, 409]. Зниження осмотичного тиску збільшує продукцію 

ММР-3 і запобігає гіпертрофії зазвичай гіперосмотичних хондроцитів 

драглистого ядра [310, 377]. Таким чином, у МД, що дегенерують, падіння 

внутрішньодискового і осмотичного тиску призведе до переважання процесів 

катаболізму над анаболізмом для хондроцитів матриксу. 
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Зниження гідростатичного тиску, що супроводжується збільшенням 

напруги (швидкості) зсуву і зміною в'язкопластичністі речовини драглистого 

ядра, справляє чіткий механобіологічний ефект на хондроцити 

екстрацелюлярного матриксу [202, 226]: ініціюється утворення волокнистої 

тканини, багатої колагеном типу I [119, 197], збільшується вироблення 

оксиду азоту хондроцитами. Оксид азоту є активним метаболітом кисню, що 

знижує синтез протеогліканів і збільшує апоптоз в хрящі і міжхребцевому 

диску [198, 254]. Таким чином, зниження внутрішньодискового тиску 

збільшує зсувні напруження в ядрі, що може прискорити дегенерацію 

міжхребцевого диска. 

Гомеостаз драглистого ядра залежить від цілісності кожного з 

елементів міжхребцевого диска: драглистого ядра, фіброзного кільця і 

замикальних пластинок [393]. При пошкодженні будь-якої з цих структур 

відбувається декомпресія драглистого ядра [207] з поступовою зміною 

функції та підвищеною загибеллю клітин диску [418]. Також на ядро диска 

впливає клітинне мікрооточення [106], яке стає все більш ворожим і 

характеризується підвищеним рівнем прозапальних цитокінів і пов’язаних з 

ними катаболічних ферментів [243]. Таим чином, обидва ці ефекту 

призведять до дегенеративного каскаду в тканинах диску.  

І навпаки, якщо станеться дегідратація драглистого ядра, зниження 

внутрішньодискового тиску призведе до зменшення натягу в волокнах 

фіброзного кільця [112] зі зміною його механічних властивостей внаслідок 

збільшення деформації волокон в зовнішньому і внутрішньому напрямках у 

вигляді випуклих і втягнутих ділянок [360]. Збільшення деформованості 

може збільшити сили зсуву між пластинами [203], що призводить до 

розшарування трансламелярних з'єднань [344] зі збільшенням ризику 

розривів колагенових волокон фіброзного кільця [360].  

У замикальних пластинках змінюється характер навантаження 

внаслідок зниження натягу волокнистого кільця й ізотропного розподілу 

напружень, а також зниження внутрішньодискового тиску в ядрі [205]. Це 
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може бути причиною компенсаторного ущільнення підлеглої губчастої 

кістки тіл хребців із виникненням мікропереломів і внутрішньотіловими 

грижами Шморля [280]. За умов дегенерації гіалінової замикальної 

пластинки, що супроводжується її осифікацією або порушенням структури, а 

також в результаті травматичного ушкодження, виникає негативна зміна 

механізму дифузії, за рахунок якої відбувається трофіка МД, а також 

зворотній відтік із нього не утилізованих продуктів метаболізму. 

Розбалансування метаболізму замикальної пластинки призводить до 

порушення надходження поживних і регуляторних речовин у волокнисте 

кільце та драглисте ядро, що потенціює розвиток процесу дегенерації цих 

структур [130]. У випадку дегенерації МД гіалінові замикальні пластинки 

інервуються значно більше, ніж волокнисте кільце. 

За умов дегенерації МД відбувається апоптоз хондроцитів гіалінової 

замикальної пластинки [240] з реєстрацією сигнальних молекул – члени 

суперродини фактора некрозу пухлин (ФНП) – FasL (Fas- ліганд) і TRAIL 

(TRAI-ліганд) та їх пари (система Fas - ліганда з Fas – рецептором, система 

TRAIL/DR4/DR5) [297, 417]. 

Таким чином, взаємодія клітин, позаклітинного матриксу та постійних 

для хребта компресійних навантажень сприяє гомеостазу міжхребцевого 

диска. За умов дегенерації МД цей баланс порушується. Якщо клітини не 

отримають належні механічні та хімічні сигнали, вони припинять синтез 

протеогліканів або навіть почнуть руйнувати ці білково-вуглецеві комплекси 

[300]. Зниження концентрації протеогліканів призведе до падіння 

внутрішньодискового тиску, що змінить біомеханічні навантаження на 

клітини [300]. Отже, формується замкнене порочне коло, в якому зміна будь-

якого елементу нормального функціонування МД (клітини, позаклітинний 

матрикс і механічні навантаження) запускає каскад дегенеративних процесів 

[383]. Таким чином, можна пояснити різні причини розвитку дегенерації МД. 

Зокрема, хімічний стрес для клітин (наприклад, куріння [101]), ушкодження 

позаклітинного матриксу (наприклад, дискографія [118] або неадекватні 
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навантаження (наприклад, часте підняття тяжкості [346]) призводять до 

дегенерації МД. 

Серд фахівців довго вважалося, що біомеханічний «знос» є основною 

причиною дегенерації МД [102], головним чином внаслідок того, що 

поперековий біль і дегенерація диска розвиваються частіше, ніж у загальній 

популяції, у працівників ручної праці [258], водіїв машин [258], елітних 

спортсменів [147, 366, 369]. Цікаво відзначити, що всі астронавти відчувають 

біль в попереку при впливі мікрогравітації [219, 343], що може бути 

викликано надмірним внутрішньодисковим тиском. Таким чином, 

біомеханічний фактор не втратив свого значення в розвитку дегенерації МД 

[129, 258, 346, 391]. 

У цілій низці експериментів на тваринах моделювали дегенерацію МД 

з використанням порушення навантаження поперекових ХРС у 

квадріпедальних тварин: підвішування хвоста / розвантаження тазової 

кінцівки [189, 190], стискання хвоста або хребта [236, 278, 408, 414], вигин 

хвоста [130, 362], напруга зсуву хребта [226] і мікрогравітація [98, 303]. Ці 

моделі показують, що, хоча МД залишається інтактним, з плином часу 

змінене біомеханічне навантаження призводить до катаболічних клітинних 

реакцій і ремоделюванню матриксу драглистого ядра міжхребцевого диска. 

Одна з найбільш поширених парадигм дегенерації МД полягає в тому, 

що зниження трофіки елементів диска призводить до катаболічного 

зрушення [324, 378]. Гіпотеза полягає в тому, що склеротичні зміни 

замикальних пластинок звужують або замикають пори пластинок і 

обмежують дифузію поживних речовин в диск [103]. На підтвердження цієї 

гіпотези було встановлено, що процес дифузії в диск змінюється з 

прогресуванням дегенерації міжхребцевого диска [317]. Проте незрозуміло, 

чи є склероз замикальних пластинок причиною або ж наслідком 

дегенеративних змін у міжхребцевих диску. 

Такі фактори ризику, як куріння [101, 102] та цукровий діабет [255], 

швидше за все, викликають дегенерацію МД через їхній вплив на клітинну 
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фізіологію. Цікаво, що ці фактори ризику можуть також впливати на трофіку 

хондроцитів екстрацелюлярного матриксу, надаючи патогенний вплив на 

мікроциркуляцію [124, 136, 304, 357]. Крім трофічних порушень, деградацію 

матриксу МД можуть індукувати інфекційні агенти [91, 236]. 

Моделювання катаболічного зсуву в клітинах МД з наступною 

індукцією дегенеративного каскаду недостатньо добре досліджені в експери-

ментах на тваринах [382]. Відомо, що у мишей при введенні інгібітора 

інтерлейкіну IL-1 спостерігалося підвищення рівня інтерлейкіну IL-1b, що 

збігається з дегенерацією міжхребцевого диска через 55 днів [307]. У 

дослідженнях еx vivo ін'єкція TNFa в культуральне середовище надає стійкий 

катаболічний ефект на клітини міжхребцевого диска протягом 21 дня [312]. 

Грижа МД з пролабуванням речовини драглистого ядра або переломом 

замикальної пластинки [149, 380] є проявами дегенерації міжхребцевого 

диска у людей. Ці ушкодження можуть бути викликані одноразовим 

травматичним перевантаженням [148], яке може пошкодити матрикс як 

макро-, так і мікроскопічно [412]. Це призводить до зниження 

внутрішньодискового тиску [148, 192] і значного підвищення рівня 

інтерлейкіну (IL)-5, IL-6, IL-7, IL-8, MCP-2, GROa, MIG і NGF [148]. Індукція 

дегенерації потім відбувається шляхом декомпресії ядра [148, 192], впливу на 

клітини ядра фрагментів матриксу [313], відповіді на нейротрофічні і 

ангіотрофічні фактори [106] або їх комбінації. Це показує, що всередині 

домену позаклітинного матриксу існують різні шляхи розвитку 

дегенеративного каскаду [83], які, мабуть, залежать від ступеня декомпресії і 

впливу на драглисте ядро [149]. 

У моделях на тваринах ушкодження позаклітинного матриксу є 

найчастіше використовуваним методом індукції дегенерації МД. Незалежно 

від того, чи відбувається ушкодження в результаті хемонуклеоліза [194, 285, 

341], пункції фіброзного кільця [234, 269, 416] або перфорації замикальної 

пластинки [192, 379], спостерігаються прогресуючі дегенеративні зміни 

міжхребцевого диска. На жаль, порівняння хронологічного порядку 
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клітинних і біомеханічних змін між цими різними методами індукції 

дегенерації диска не проводилося. Проте встановлено, що падіння тиску 

[191] і експресія катаболічних агентів [149, 181, 192] відбуваються як ex vivo, 

так і in vivo. Слід зазначити, що на розподіл навантажень на міжхребцевий 

диск в більшій мірі впливає пошкодження замикальних пластинок, ніж 

пошкодження зовнішніх шарів фіброзного кільця [311]. 

Таким чином, як в клінічних дослідженнях, так і в разі 

експериментального моделювання на тваринах можуть існувати різні 

причини розвитку та шляхи прогресуючої дегенерації диска.  

 

1.2 Уявлення про патогенез грижі міжхребцевого диска 

  

Патогенез грижі МД натепер не може вважатися остаточно 

встановленим. Загальноприйнятим є погляд на низький репаративний 

потенціал МД через його аваскулярність, що уповільнює регенераторні 

процеси в драглистому ядрі та фіброзному кільці у разі внутрішньодискових 

переміщень ядра і в подальшому обумовлює прогресування порушень з 

поглибленням і подовженням тріщин і радіальних розривів фіброзного 

кільця, сприяючи формуванню грижі міжхребцевого диска. 

Проте існує й інша думка про репаративні можливості міжхребцевого 

диска, який не має ендогенної судинної мережі. Нині вважається 

встановленим, що через гіалінові замикальні пластинки здійснюється 

пасивна дифузія метаболітів тільки з невеликою молекулярною масою [174]; 

транспорт інших розчинених речовин, зокрема, контрасту при 

внутрішньовенному введенні, вкрай неефективна. Таким чином, клітини 

безсудинного МД функціонують в умовах гіпоксії, низької наявності глюкози 

та дефіциту факторів росту [392]. Фактори росту (ФР), такі як 

трансформувальний ФР, інсуліноподібний ФР і фактор росту фібробластів, 

стимулюють хондроцити або фібробласти, сприяючи збільшенню синтезу 

позаклітинного матриксу, і пригнічують продукцію матричних металопро-
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теїназ [347]. Підвищення рівня ФР фібробластів і трансформувального ФР 

супроводжується відновленням деградованого матриксу [305]. У зв'язку з 

вираженим регенераторним потенціалом ФР і недоступністю більшості 

макромолекул з системи кровообігу для безсудинного МД [174] 

передбачається, що в забезпеченні метаболічних потреб клітин МД беруть 

участь ендогенні фактори росту, які продукуються безпосередньо в МД [270].   

Толерантність клітин драглистого ядра до гіпоксії забезпечується 

експресією фактора HIF 1α (індукований гіпоксією фактор) [166, 323], який, 

являючись метаболічним регулятором, експоненціально збільшується у 

відповідь на зниження концентрації кисню [394], активуючи інтермедіати 

гліколізу і підвищуючи клітинну концентрацію аденозинтрифосфату (АТФ) 

[246]. Більш того, при збереженні нормоксії клітини МД людини піддавалися 

окислювальним стресам, і їх дихальні мітохондрії продукували підвищений 

рівень супероксидних аніонів [283]. Супероксидні аніони, хоча і мають 

невисоку реакційну здатність і короткий час життя (близько 10-6 с), здатні 

пошкоджувати білки, що містять залізо-сірчані кластери (аконітаза, 

сукцинатдегідрогеназа і НАДН-убіхінон оксидоредуктаза) з пригніченням 

циклу Кребса і, відповідно, синтезу АТФ [141]. Аналогічно, в експериментах 

ex vivo з клітинами драглистого ядра щурів в культурах з низьким вмістом 

глюкози спостерігалося посилення проліферації і утворення більших 

клітинних кластерів [217]. У той же час вплив високого рівня глюкози 

викликав генерування значної кількості реактивних форм кисню, активацію 

p16INK4a-RB (білок – супресор пухлини ретинобластоми, який здійснює 

необоротну затримку росту – клітинне старіння [287]) з прискоренням 

передчасного старіння в клітинах фіброзного кільця [298]. Результати цих 

досліджень дозволяють припустити, що клітини МД можуть метаболічно 

адаптуватися до безсудинного мікросередовища, демонструючи обмежену 

потребу в кисні і глюкозі. Така здатність клітин міжхребцевого диска 

відповідає їх анаеробному гліколізу в умовах гіпоксії, що дозволяє 

генерувати енергію з меншими витратами на синтез АТФ [141].  
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Особливості метаболізму і регенераторний потенціал МД, що описані 

вище, указують на можливість утворення грижі в інтактному, не 

дегенерованому диску, як було показано результатами досліджень P. Lama і 

співавт. [239]. Гістологічна і морфометрична оцінка тканин гриж дисків та 

дисків, які дегенерували, без грижового випинання показала наступне. У 

тканинах гриж МД виявлено достовірно велику втрату протеогліканів (у 

зовнішніх волокнах фіброзного кільця), ступінь неоваскуляризації (у 

фіброзному кільці), іннервації (у фіброзному кільці), проліферації / запалення 

(у фіброзному кільці) і активація ферментів, що руйнують позаклітинний 

матрикс (у внутрішніх волокнах фіброзного кільця) в порівнянні з дисками, 

що дегенерували. Водночас не виявлено значних відмінностей між 

тканинами драглистого ядра в дисках з грижами і в дегенерованих дисках 

[239]. Оскільки дегенеративні зміни починаються в ядрі, представляється 

малоймовірним, що грижа МД стала наслідком прогресуючої його 

дегенерації. Морфологічні зміни у волокнистому кільці, на думку авторів, 

можна інтерпретувати як наслідки грижі, коли випавша частина ядра набухає 

(внаслідок високої концентрації гідрофільних протеогліканів) [144] з 

подальшою фрагментацією протеогліканів, зменшенням їх рівня та 

підвищенням вмісту колагену, вростанням кровоносних судин і нервів, появу 

клітин запалення [239].  

 

1.3 Взаємозв’язок дегенеративних змін у міжхребцевому диску й 

остеопорозом тіл хребців у хворих похилого та старечого віку 

 

Особливості патогенезу грижі міжхребцевого диска у хворих похилого 

та старечого віку пов’язані насамперед з структурно-функціональними 

характеристиками опорно-рухової системи взагалі і хребтових рухових 

сегментів зокрема. Ці характеристики обумовлені поєднанням інволютивних 

та дегенеративних змін в усіх елементах хребтових сегментів, і перш за все - 

у передньому опорному комплексі у вигляді остеопорозу тіл хребців та 
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зниженням здатності міжхребцевих дисків до гасіння постійних для хребта 

компресійних навантажень. 

Остеопороз – найбільш поширене системне захворювання скелета, що 

характеризується низькою кістковою масою і мікроструктурними 

ушкодженнями кісткової тканини, які призводять до підвищення крихкості 

кістки зі збільшенням ризику переломів [14]. В останні десятиліття проблема 

остеопорозу набула особливого значення внаслідок двох тісно пов'язаних 

демографічних процесів – різкого збільшення в популяції літніх людей і 

кількості жінок в постменопаузальному періоді життя [46, 211]. Починаючи з 

четвертого десятиліття життя, літні чоловіки можуть втратити до 30%, а літні 

жінки – до 50 % щільності кісток [277]. 

Остеопороз тіл хребців призводить до перерозподілу навантажень на 

хребтові сегменти з підвищенням навантажування елементів міжхребцевого 

диску, що може потенціювати прискорення дегенеративних змін з 

формуванням внутрішньодискових переміщень драглистого ядра, протрузій 

та екструзій дисків. Однак дані, що представлені в літературі, відносно 

зв'язку між станом губчастої кісткової тканини тіл хребців (за показниками 

мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) та дегенеративними 

змінами в МД, суперечливі [61].  

Цілком очікуваними виявилися результати досліджень впливу 

нормальних показників МЩКТ на дегенерацією МД і формування грижі 

диску у чоловіків та жінок молодого віку. Взаємозв’язку між цими 

показниками не простежено [142], і відмічено, що в молодому віці можуть 

бути визначені деякі інші механізмі: спадковість, пов’язана з експресією 

макромолекул матриксу МД, підвищені механічні навантаження на хребет, 

порушення надходження в МД поживних речовин і регуляторних факторів. В 

іншому дослідженні автори дегенеративні прояви в МД пов’язують більше з 

артрозом дуговідросткових суглобів, ніж з МЩКТ [273].  

Щодо впливу остеопорозу на дегенерацію міжхребцевих дисків, у 

сучасній літературі існують три точки зору. Одні автори стверджують про те, 
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що низька МЩКТ тіл хребців, тобто остеопенія і остеопороз, асоціюється зі 

слабо вираженими проявами дегенерації диска внаслідок зниження опору 

замикальної пластинки і зниження внутрішньодискового напруження через 

зниження міцності губчастої кістки [266, 274, 395]. Інші дослідники вказують 

на наявність кореляційного зв'язку МЩКТ тіл хребців і інших ділянок 

скелета з дегенеративними змінами у міжхребцевих дисках. При цьому 

тісний взаємозв'язок між остеопорозом і дегенерацією диска автори бачать в 

порушенні метаболізму замикальних пластинок внаслідок їх склерозування, 

що супроводжується порушенням метаболізму фіброзного кільця і 

драглистого ядра [61]. Окремі фахівці не поділяють жодної з цих точок зору, 

не знаходячи суттєвих відмінностей між вираженістю дегенеративних 

порушень у міжхребцевих дисках літніх пацієнтів з остеопорозом у 

порівнянні з групами пацієнтів з остеопенією і нормальною МЩКТ тіл 

хребців [172].  

Результати недавніх досліджень свідчать на користь думки про те, що з 

підвищенням віку існує тісний зв'язок між низькими показниками МЩКТ, 

дегенерацією МД і переміщеннями драглистого ядра як внутрішньодисково, 

так і за межами фіброзного кільця [295]. На значній виборці людей віком ≥ 60 

років було встановлено, що показники дегенеративних захворювань хребта 

(наявність генералізованого артрозу – хвороби Келлгрена-Лоуренса, 

остеофітів, субхондрального склерозу тіл хребців, звуження межтілових 

проміжків, спондилолістез) корелювали з величиною МЩКТ поперекових 

хребців, але не корелювали з показниками МЩКТ шийки стегна і що 

величина звуження дискового простору за віком істотно корелювала з 

показником МЩКТ тіл хребців. При рентгенометричних дослідженнях осіб 

старшого віку з остеопорозом і остеопенією в нижньопоперекових сегментах 

було встановлено зменшення висоти міжхребцевого диска в передньому і 

задньому відділах, а також зменшення його передньо-заднього діаметра, в 

той час як висота дисків в середньому відділі була збільшена, що 

супроводжувалося збільшенням індексу двояковигнутості [263]. Наступні 



59 

рентгенометричні дослідження в динаміці показали, що остеопенія і 

остеопороз пов'язані з більш швидким зменшенням площі диска як в 

грудному, так і в поперековому відділах хребта без гендерних відмінностей 

[392]. Отримані результати дозволяють припустити, що зменшення об’єму 

диска (за даними МРТ) та площі диска (що вимірюється на рентгенограмах у 

боковій проекції) є маркерами дегенерації диска. Збільшення центральної 

висоти диска без компенсаторного збільшення ширини диска може 

потенційно надавати дестабілізуючий вплив на хребтовий сегмент, сприяти 

зміні кінематики ХРС, прискоренню дегенерації міжхребцевого диска з 

підвищенням ризику утворення грижі диска [389, 393].  

Взаємозв’язок між низьким рівнем МЩКТ та формуванням грижі МД 

можна пояснити на основі гіпотези, що висунута T. A. Mattei [273, 274], за 

якою існують два патофізіологічних шляхи: механічний і судинний, останній 

автор також пов'язує з механічним. У разі остеопенії або остеопорозу 

жорсткість тіл хребці зменшується, що призводить до посиленого 

навантаження на МД та порушує його поглинаючі та амортизаційні якості. В 

підтримку цієї теорії також доведено тісний зв'язок остеопорозу з 

дегенерацією МД та формуванням грижі МД за рахунок порушення 

кровопостачання в ослаблених тілах хребців та зміною транспорту 

живильних речовин в МД через гіалінові замикальні пластинки, які в умовах 

остеопорозу кальцифікуються. За цих умов прогресує дегенерація МД і 

підвищується ризик утворення грижі. 

Досить часто у хворих похилого та старечого віку у разі обстеження на 

кістковому денситометрі зафіксовано підвищені показники МЩКТ в 

поперековому відділі хребта. Причиною цього підвищення може бути 

присутність крайових остеофітів, артроз дуговідросткових суглобів, 

субхондральний склероз з кальціфікацією гіалінових замикальних пластин, 

окостеніння жовтої зв’язки, що має місце у 60-80 % хворих похилого та 

старечого віку. Більш достовірним в таких умовах може бути визначення 

МЩКТ в проксимальному відділі стегнової кістки.  
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Таким чином, остеопороз є поширеним станом опорно-рухової системи 

і, зокрема, хребтового стовпа у ХПСВ. Наведені дані свідчать, що у даного 

контингенту хворих стан кісткової тканини тіл хребців може прискорювати 

дегенеративні зміни у суміжних міжхребцевих дсках та потенціювати 

формування гриж дисків.  

 

1.4 Метаболічні порушення в пацієнтів із грижами поперекового 

міжхребцевого диска 

 

Порушення метаболізму ліпідів у пацієнтів є важливим фактором 

ризику атеросклерозу і патогенетично пов’язаних з ним захворювань 

серцево-судинної системи, а вміст деяких показників ліпідного обміну у разі 

цереброваскулярних захворюваннях і остеохондрозі хребта залежать від віку 

пацієнтів [67]. Нерідко різні дорсопатії, зокрема, грижа МД виникають у 

пацієнтів з коморбідною патологією: ожирінням, атерогенною дисліпідемією 

та порушеннями вуглеводного обміну, артеріальною гіпертензією – 

симптомокомплексом, який відомий як метаболічний синдром [7]. За даними 

Д.Б. Дривотінова із співавт. [8], у 63 % хворих на остеохондроз ПВХ у 

формуванні і проявах больового синдрому із різним ступенем активності 

бере участь вісцеральна патологія. Також відомо, що у жінок після 50–55 

років у результаті гормональних змін в організмі рівень загального 

холестеролу у крові збільшується. Також фахівці вважають, що 

малоактивний спосіб життя, відсутність регулярного фізичного 

навантаження, переїдання та присутність шкідливої їжі у раціоні є 

передуючими факторами розвитку атеросклерозу та причина 

гіперхолестеролемії [6]. Холестерол служить структурним компонентом 

клітинних мембран і є структурно-функціональним попередником у синтезі 

статевих гормонів, кортикостероїдів жовчних кислот і вітаміну D. Вміст 

холестеролу в крові у значній мірі залежить від віку. Визначення холестеролу 

проводять переважно для оцінки ризику атеросклерозу та у діагностиці будь-
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яких розладів метаболізму ліпідів. Виділяють фракції холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності (ХС-ЛПНЩ), високої щільності (ХС-ЛПВЩ) 

та дуже низької щільності (ХС-ЛПДНЩ). Високий ризик розвитку ішемічної 

хвороби серця та її ускладнень пов’язують із концентрацією холестеролу в 

крові вище 6,22 ммоль/л. При концентрації загального холестеролу у 

діапазоні межових значень 5,20 – 6,22 ммоль/л і вище доречно досліджувати 

загальний холестерол у комплексі з визначенням тригліцеридів, ХС-ЛПВЩ 

та ХС-ЛПНЩ із розрахунком коефіцієнта атерогенності (КА), оскільки ризик 

розвитку атеросклеротичних змін залежить від співвідношення різних 

фракцій ліпопротеїнів [20].  

Дослідження сечі як продукту катаболічних реакцій в організмі людини 

досить давно використовують у медицині для діагностики різних 

патологічних станів та захворювань, проте інтерес сучасних дослідників до 

цієї біологічної рідини все більше зростає [18]. При остеохондрозі хребта в 

сечі досліджують продукти катаболізму колагену (оксипролін) і 

протеогліканів (уронові кислоти), а також рівень кальцію як маркери, що 

відображають структурно-морфологічну перебудову кісткової та хрящової 

тканини [11]. Оксипролін (гідроксипролін) є амінокислотою, яка утворюється 

в результаті гідроксилювання проліну. Оксипролін забезпечує близько 12–

14 % від загальної кількості амінокислот зрілого колагену. Під час деградації 

кісткового колагену вивільняється близько 90 % оксипроліну, а потім 

оксипролін в основному метаболізується в печінці [199]. Рівень оксипроліну 

значно підвищується в сечі жінок з постменопаузальним остеопорозом [212]. 

Збільшення оксипроліну в сечі у жінок з остеопорозом вказує на те, що 

відбувається деградація колагену I типу з кісткового матриксу. Хоча 

оксипролін головним чином використовується в якості біомаркеру резорбції, 

близько 10 % оксипроліну отримують із знову синтезованих пептидів 

проколагену під час формування кістки. Більш того, оксипролін може бути 

виявлений в інших тканинах, таких як шкіра і хрящ, а також може бути 

вивільнено з метаболізму еластину. Отже, оксипролін розглядається як 
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неспецифічний біомаркер кісткової резорбції. При обстеженні пацієнтів із 

церебральним паралічем було встановлено кореляцію між вмістом 

оксипроліну в сечі та важкістю та прогресуванням м’язової спастичності 

[199]. За даними S. Akiduki і співавт. [90] метаболічну роль гідроксипроліну 

у здорових дорослих людей також на сьогодні не до кінця з’ясовано.  

Таким чином, можна вважати актуальним питанням визначення 

біохімічних маркерів метаболізму сполучної тканини, фракційного складу 

холестеролу ліпопротеїнів різної щільності, а також метаболітів сполучної 

тканини в сечі у хворих з грижами МД ПВХ різного віку, оскільки у літературі 

немає об’єктивних даних щодо особливостей обміну речовин у ХПСВ. На 

сьогодні існують не дослідженні питання патогенезу і лабораторної оцінки 

стану пацієнтів похилого та старечого віку із грижами МД ПВХ, виникають 

дискусійні питання на багатьох етапах лікувального процесу за оцінкою об’єму 

та характеру патологічних змін хребта, визначення метаболічних порушень 

сполучної тканини, а також у виборі оптимального методу лікування для 

конкретного пацієнта старшої вікової категорії. 

 

1.5 Клінічна класифікація гриж міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта 

  

За характером морфологічних змін, які фактично являють собою 

послідовні етапи грижеутворення у МД, виділяють: 

1) протрузію – початковий етап розвитку грижі МД, є випинанням 

драглистого ядра без розриву фіброзного кільця. Протрузії МД передують 

дегенеративні порушення у фіброзному кільці, в якому змінюється 

організація через втрату глікозаміногліканів і порушення структури 

колагенових волокон, формуються невеликі тріщини, щілини і вогнища 

некрозу. МРТ - ознака протрузії МД на аксіальних зрізах - висота грижі 

менше довжини її основи [384];  
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2) пролапс – етап проникнення драглистого ядра через розриви 

зовнішніх і внутрішніх волокон фіброзного кільця. На цій стадії орієнтація 

пучків колагенових волокон порушена, вони витончені і часто відсепаровані. 

Виявляються вогнища гомогенізації колагенових волокон, але вміст 

утримується в МД неушкодженою задньою поздовжньою зв’язкою. Під час 

візуалізації на аксіальних зрізах МРТ виявляється висота грижі, що більше 

довжини її основи [384];   

3) екструзія являє собою безпосереднє випадіння частини драглистого 

ядра в хребтовий канал у зв’язку із розривом фіброзного кільця МД і задньої 

поздовжньої зв’язки.  

4) секвестрація – це повне відділення грижі МД від «материнського 

ложа» і випадіння грижі в хребтовий канал. На аксіальних МРТ-сканах не 

визначається зв’язок між грижовим матеріалом і міжхребцевим диском [157]. 

Натепер існує декілька морфологічних класифікацій гриж поперекових 

міжхребцевих дисків. За класифікацією J. G. Teplick [370], розрізняють: 

1. Протрузію МД з випинанням драглистого ядра без розриву 

фіброзного кільця і розтягуванням задньої поздовжньої зв’язки.  

2. Грижу МД з перфорацією задньої поздовжньої зв'язки на рівні ФК.  

3. Грижу МД з перфорацією задньої поздовжньої зв'язки і 

здавлюванням дурального мішка.  

4. Грижу МД з вільним фрагментом, який відокремився, але лежить на 

рівні фіброзного кільця. 

5. Грижу МД з утворенням вільного фрагмента нижче рівня ФК [370].  

Згідно з Y. Matsui з співавт. [272], переміщення драглистого ядра 

носять характер:  

1. протрузії (P-type) - випинання МД, при якому не відбувається 

розриву фіброзного кільця; 

2. сублігаментарної екструзії (SE-type) - випинання елементів МД за 

умов збереження цілості задньої поздовжньої зв'язки; 
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3. транслігаментарної екструзії (TE-type) з розривом і ФК, і задньої 

поздовжньої зв'язки; 

4. секвестрації (S-type) з розривом задньої поздовжньої зв'язки з 

переміщенням фрагменту драглистого ядра в епідуральний простір [272].  

З метою стандартизації термінів для нормальних і патологічних станів 

поперекових міжхребцевих дисків, а також точної інтерпретації даних 

візуалізації матеріалу диска за межами міжтілового проміжку товариствами 

вертебрологів Північної Америки, вертебрологів-радіологів Америки і 

нейрорадіологів Америки в 2001 р. була розроблена номенклатура 

поперекових міжхребцевих дисків [157]. Дана номенклатура описує контур, 

зміст, цілісність, організацію поперекового МД, а також враховує просторові 

взаємини диска з іншими елементами хребтового сегмента. Це дозволяє 

класифікувати різні варіанти розташування матеріалу диска за межами 

міжтілового проміжку. У 2014 р. дана номенклатура була доповнена з 

урахуванням нових клінічних, інтраопераційних даних і результатів 

променевої діагностики [158].  

Згідно з останньою номенклатурою, грижа міжхребцевого диска 

визначається як локалізоване (фокусне) зміщення матеріалу диска за межі 

міжхребцевого простору диска. Матеріал диска може бути драглистим 

ядром, хрящем, фрагментованим кістковим апофізом, тканиною фіброзного 

кільця або будь-якою їх комбінацією. Термін «локалізоване» (фокусне) 

зміщення відноситься до поширення матеріалу диска менш ніж на 25 % (90º) 

від периферії диска, що візуалізується на аксіальних томограмах [158]. 

Міжхребцевий простір диска обмежений краніальною і каудальною 

замикальними пластинками тіла хребця і, по периферії, краями 

кільцеподібних апофізів, виключаючи остеофіти. Переміщення матеріалу 

диска в межах міжхребцевого простору, як при міграції драглистого ядра 

всередині фіброзного кільця, не зважає на грижу МД [158]. 

Грижею МД також не є і «опуклість» (bulge або bulging) диска, яка 

представляє собою концентричне поширення тканини диска за межі 
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кільцеподібних апофізів не більше ніж на 3 мм [403]. Іноді опуклість 

міжхребцевого диска є варіантом норми (зазвичай на рівні L5 – S1), може 

виникати в результаті прогресуючої дегенерації диска або адаптації до 

ремоделюванню тіла хребця (як наслідок остеопорозу, травми або 

деформації) [286], або внаслідок слабкості зв'язок при навантаженні або 

боковому русі [158]. 

Грижі міжхребцевих дисків можуть бути класифіковані як протрузія 

або екструзія, в залежності від форми зміщеного матеріалу. Протрузія МД 

визначається в тому випадку, коли максимальна відстань між краями 

матеріалу диска, що знаходиться поза дискового простору, менше, ніж 

відстань між краями основи цього матеріалу диска, що тягнеться поза 

простором диска. Основа визначається як ширина дискового матеріалу на 

зовнішньому краї вихідного простору диска, де дисковий матеріал, зміщений 

за межі дискового простору, є безперервним з дисковим матеріалом 

всередині дискового простору [158].  

Екструзія МД має місце, коли, щонайменше, в одній площині будь-яка 

відстань між краями матеріалу диска за межами простору диска більше, ніж 

відстань між краями основи матеріалу диска за межами простору диска або 

коли не існує безперервного зв'язку між матеріалом диска за межами 

дискового простору і матеріалом всередині дискового простору. 

Варіант екструзії МД, при якому матеріал зміщеного диска повністю 

втратив цілісність з вихідним диском, класифікується як секвестрація МД.   

Екструдований матеріал диска, який переміщається в сторону від місця 

екструзії, незалежно від ступеня його зв'язку з диском, може бути названий 

«який мігрував». 

Грижі міжхребцевих дисків в краніокаудальному (вертикальному) 

напрямку через розрив в замикальній пластинці тіла хребця називаються 

внутрішньохребцевими грижами (вузли Шморля). 

Крім поділу на протрузії та екструзії, грижі МД класифікують на ті, які 

вміщують (містять) і не вміщують (не містящі). У грижах МД, які вміщують, 
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зміщена частина МД покрита зовнішніми волокнами фіброзного кільця і / або 

задньої поздовжньої зв’язки.  

Якщо краї протрузії диска гладкі, на аксіальних сканах при 

комп’ютерній томографії (КТ) або магнітно-резонансній томографії (МРТ) 

зміщений матеріал диска, ймовірно, містить волокна задньої поздовжньої 

зв'язки і, можливо, кілька поверхневих задніх волокон фіброзного кільця. 

Якщо задній край протрузії диска нерівний, грижа МД, ймовірно, є такою, 

що вміщує [186, 286, 403]. Проте технічні обмеження найвних сьогодні 

методів неінвазивної візуалізації (КТ і МРТ) не завжди дозволяють 

диференціювати грижі МД, які вміщують і не вміщують. Найбільш 

достовірним методом візуалізації таких варіантів гриж є КТ-дискографія, під 

час якої збереження цілості волокнистого кільця і / або задньої поздовжньої 

зв'язки в містящих грижах МД перешкоджає проникненню контрасту в 

хребтовий канал [158].  

В останній номенклатурі різних станів поперекових дисків також 

обговорюються різні загальноприйняті терміни, пов'язані з локалізацією, 

обсягом і змістом гриж МД. Так, терміни «капсулярна» і «субкапсулярна» 

грижа диска «використовуються ... за допомогою невизначеної комбінації 

кільця і зв’язки» [158]» і не є кращими. 

По відношенню до задньої поздовжньої зв'язки виділяють матеріал 

зміщеного диска як «сублігаментарний», «екстралігаментарний», 

«транслігаментарний» або «перфорований». Кращим є термін 

«сублігаментарна грижа диска» як еквівалент «вміщувальної грижі МД» 

[158]. 

Анатомічну локалізацію грижі поперекового міжхребцевого диска 

переважно визначати щодо орієнтирів, запропонованих Wiltse: медіальний 

край суглобових фасеток; медіальна, латеральна, верхня і нижня межі ніжок 

[159, 406]. В аксіальній площині ці орієнтири визначають межі центральної, 

субартікулярної, форамінальної, екстрафорамінальної і передньої зон. Таким 

чином, рухаючись від центральної до правої латеральної зоні, локалізація 
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грижі може бути визначена як центральна, права центральна, права 

субартікулярна, права форамінальна або права екстрафорамінальна. Термін 

«парацентральна грижа» є менш точним, ніж визначення «правої 

центральної» або «лівої центральної» грижі МД. 

У сагітальній площині визначаються межі дискового, 

інфрапедикулярного, педикулярного та супрапедикулярного рівнів. 

Відповідно, місце розташування грижі може бути визначено як дискова, 

інфрапедикулярна, супрапедикулярна або педикулярна [158].  

 

1.6 Діагностика гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта 

1.6.1 Клінічна симптоматика 

 

Діагностика гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта 

внаслідок зазвичай характерного «грижового анамнезу» та типової клінічної 

симптоматики, як правило, не викликає сумнівів. Класична клінічна картина 

грижі диску проявляється появою інтенсивного постійного болю в 

поперековому відділі хребта, що виникає безпосередньо після фізичного 

перевантаження, значно рідше - після травми або спонтанно. Біль 

супроводжують виражені м’язово-тонічні реакції довгих паравертебральних 

м’язів з розвитком анталгічних деформацій тулуба (анталгічний сколіоз, 

кіфосколіоз) та, як правило, повною функціональною блокадою ПВХ з 

обмеженням (часто – відсутністю) рухливості хребта у сагітальній та 

фронтальній площинах зі збереженням ротаційних рухів (за рахунок 

інтактних короткосегментарних м’язів). Біль характеризується наявністю 

експіраторних феноменів - посиленням інтенсивності больових відчуттів під 

час кашлю, чхання, натужування через підвищення внутрішньогрудного або 

внутрішньочеревного тиску з наступним збільшенням внутрішньодискового 

тиску. Через декілька днів (найчастіше – через 2 – 3дні) інтенсивність болю в 

поперековому відділі хребта зменшується (етап повного розриву фіброзного 
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кільця та виходу речовини МД в хребтовий канал зі зменшенням 

внутрішньодискового тиску) і з’являється або посилюється в нижній кінцівці 

(компресія або натягнення відповідного корінця спинномозкового нерву 

матеріалом МД) [48, 291, 402]. 

М’язово-тонічний синдром остеохондрозу, разом із нейросудинним і 

нейродістрофічним, відносять до рефлекторних синдромів. Нейросудинний 

синдром виникає внаслідок рефлекторної зміни тонусу гладкої мускулатури 

судин органів і систем організму. На відміну від м’язово-тонічного та 

нейросудинного синдромів, які розвиваються в «мікроінтервалах часу», 

нейродистрофічний рефлекторний синдром виникає пролонговано за часом, з 

появою вторинних вогнищ больової іритації (нерідко - у віддалених сегментах 

опорно-рухової системи) у разі анталгічних деформацій поперекових 

сегментів. Розвиток рефлекторних синдромів пов’язаний переважно з 

патологічними установками суглобів хребта та кінцівок як наслідок зміни 

тонусу м’язів попереково-тазової області. Іншими словами, рефлекторні 

синдроми пов’язані зі зміною (функціональною та органічною) попереково-

тазового балансу і розцінюються як постуральні синдроми [7, 21]. 

 Компресійні вертеброгенні синдроми обумовлені механічною 

компресією або іритацією речовини спинного мозку, його оболонок, корінців 

спинномозкових нервів або судин, що їх супроводжують. Відповідно, серед 

компресійних синдромів остеохондрозу хребта розрізняють спінальні, 

корінцеві та судинні. Компресійні синдроми відносять до вітальних, тобто 

замісних, пристосувальних [22]. 

 Слід відзначити, що в пацієнтів старшого віку в ряді випадків 

виникають складнощі як в інтерпретації походження больового синдрому, 

так і в диференціації джерела вертеброгенного болю. Така ситуація пов'язана, 

перш за все, з інволютивними змінами в соматосенсорній системі: 

збільшується співвідношення між чисельністю вільних та інкапсульованих 

нервових закінчень, знижується число як тонких (С- і А-волокон), так і 

товстих мієлінізованих волокон, послаблюється активність низхідних 



69 

інгібуючих систем. У результаті знижується ступінь вибірковості переробки 

больовий імпульсації. Загалом чутливість до больових подразників 

знижується, але це не означає, що, коли біль з'являється, вона менш 

інтенсивна, скоріше, інтенсивний біль виникає при більш вираженій 

патології, ніж в молоді роки [371]. 

Може змінюватися і емоційна реакція на больові відчуття у вигляді 

зменшення скарг або атипової реакції на біль, включаючи занепокоєння, 

агресивність або анорексію, прагнення до усамітнення. У той же час деякій 

частини пацієнтів в зв'язку з поведінковим та емоційним розгальмуванням 

властиві більш емоційна реакція на біль і схильність до катастрофізації. 

Атиповості проявів больового синдрому сприяють і супутні захворювання. 

Як реакція на стійкі больові відчуття, у літніх хворих частіше 

спостерігаються депресія і тривога, обмеження соціальних контактів, 

збільшення когнітивних розладів, порушення сну [183]. 

Нетипова клінічна симптоматика гриж поперекових міжхребцевих 

дисків у ХПСВ може супроводжуватися складністю в диференціальній 

діагностиці дискалгії та спондилартралгії [58]. Частота народження даних 

синдромів у загальній популяції становить 39% - 41% і 15% - 32% відповідно 

[288], проте в старшому віці частота клінічно значущого спондилоартрозу 

істотно зростає [58, 282]. Дегенеративні зміни в МД зі зниженням висоти 

диску супроводжуються інклинацією суглобових відростків із 

функціональним перевантаженням дуговідросткових суглобів, розвитком 

їхніх гіпертрофічних деформацій і виникненням «протрузійних» форм 

спондилоартрозу. Найбільш виражені зміни спостерігають у верхньому 

суглобовому відростку.  

Слід відзначити, що дегенеративні зміни в драглистому ядрі не завжди 

являються первинними проявами дегенерації ХРС, а можуть бути наслідками 

диспластичних деформацій дуговідросткових суглобів і суттєвим фактором 

ризику формування гриж міжхребцевих дисків [53].  
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1.6.2 Методи променевої діагностики 

 

Рентгенографія. Оглядова рентгенографія поперекового відділу хребта 

у 2 (передньо-задній і боковій) проекціях дозволяє оцінити ступінь 

вираженості дегенеративних змін та компенсаторних реакцій у поперекових 

сегментах взагалі та у передньому та задньому комплексах ХРС зокрема. 

Визначається наявність структурних або функціональних деформацій 

поперекового відділу хребта (дегенеративний сколіоз, дегенеративний кіфоз, 

анталгічний сколіоз, анталгічний кіфосколіоз тощо). У хребтовому сегменті 

реєструється зниження висоти міжхребцевого простору, субхондральний 

склероз, остеофіти тіл та суглобових відростків, дегенеративні деформації 

дуг та суглобових відростків. Щодо рентгенологічної симптоматики гриж 

міжхребцевих дисків на оглядових поперекових спондилограмах, непрямими 

ознаками на користь грижі МД є задній остеофіт, що облямовує краніальну 

поверхню грижі, та перебудова тіла хребця в області нижнього заднього кута 

з локальним остеопорозом. Ці два рентгенологічних симптому виявляються 

за умов тривалого впливу грижі диска. 

Непрямою ранньою рентгенологічною ознакою грижі МП є симптом 

«розпірки», що виявляється зазвичай на бокових спондилограмах: висота 

ураженого диска в місці випадання його вмісту є більшою, ніж на інших його 

ділянках. Наявність симптому «розпірки» на передньо-задніх 

спондилограмах проявляється сегментарним сколіозом в ураженому 

хребтовому сегменті. 

Функціональна рентгенографія у боковій проекції під час згинання / 

розгинання поперекового відділу хребта дозволяє розрізнити нефіксовану та 

фіксована «розпірку». Нефіксована «розпірка» виявляється в нейтральному 

положенні, збільшується при розгинанні, усувається або зменшується при 

згинанні і непрямо свідчить про внутрішньодискові переміщення 

драглистого ядра або протрузії матеріалу диску: під час розгинання 

компресійна сила, що діє переважно на задні відділи диску, призводить до 
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збільшення роздратування нервових закінчень, які вростають разом з 

грануляціями в тріщини або розриви в задньому відділі фіброзного кільця. 

Така ситуація супроводжується міофіксацією хребтового сегмента і 

візуалізується симптомом «розпірки» під час розгинання. Відповідно, при 

згинанні сили компресії діють переважно на передні відділи міжхребцевого 

диску, зменшуючи іритацію нервових закінчень. Це дозволяє відтворювати 

згинання в скомпрометованому хребтовому сегменті у значно більшому 

обсязі [51].   

Симптом фіксованої «розпірки» реалізується зазвичай за умов 

випадіння вмісту диска, що супроводжується іритацією або компресією 

корінця спинномозкового нерва з міофіксацією і функціональною блокадою 

ураженого сегмента.  

На функціональних бокових спондилограмах визначають також ступінь 

рухливості поперекових сегментів (нестабільність або фіксація сегмента), 

наявність сегментарних деформацій, спондилолістезу.  

 Спондилографія дозволяє виявити рентгеноанатомічні аномалії 

розвитку хребтових сегментів, а також виключити травматичні, інфекційні та 

пухлинні ураження. 

Функціональна спондилографія в положенні максимально можливого 

згинання і розгинання дозволяє визначити ступінь мобільності ХРС і виявити 

ознаки сегментарної гіпермобільності та нестабільності за методом 

О. І. Продана [51] та White і Panajabi [400]. За методом О. І. Продана, 

значення дельта Х понад 4 мм вважають нестабільністю на цьому рівні. За 

методикою White і Panajabi, величину зміщення понад 3 мм у нейтральному 

положенні, трансляцію понад 3 мм і сагітальну ангуляцію понад 10˚ 

розцінюють як ознаку надмірної сегментарної рухомості.  

Мієлографія. Дане дослідження проводиться шляхом контрастування 

лікворних просторів. Для цього контрастну речовину (наприклад омніпак–

180) вводять ендолюмбально в кількості 10 – 15 мл. Рентгенографію 

виконують в прямій та боковій проекціях, а також в правій та лівій ¾ косих 
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проекціях. Дана методика дозволяє виявити динамічну компресію корінців, 

візуально оцінити форму та розміри дурального мішка, наявність його 

деформацій, стан інтраканальних відрізків корінців кінського хвоста. З 

появою МРТ та С-КТ обстежень мієлографія стала менш актуальним 

обстеженням і не виконується рутинно, однак в деяких випадках, коли дані 

спондилографії, а результати нейровізуалізуючих методик не переконливі, 

для визначення сторони хірургічного втручання, особливо при 

полісегметарних враженнях такі дослідники як [100, 296] рекомендують 

проводити дане обстеження. 

Епідурографія. Введені контрастної речовини в епідуральний простір 

дозволяє оцінити його прохідність, та виявити компресію дурального мішка 

та нервових корінців. Дана методика також менше застосовується сьогодні, 

оскільки витіснилась сучасними нейровізуалізуючими неінвазивними 

методиками. Однак в ряді випадків (наприклад при епідуральному фіброзі) ні 

КТ а ні МРТ не дає достатньо інформації, в той час як епідурографія 

дозволяє чітко виставити діагноз епідурального спайкового процесу та 

деталізувати його точну локалізацію – що є дуже цінним на етапі 

передопераційного планування [328]. 

Дискографія. Ця методика, свого часу, відіграла важливу роль у 

розумінні патогенезу та діагностиці гриж МД, оскільки за відсутності 

нейровізуалізуючих методів дозволяла по рентгенограмам розпізнати рівень 

на якому відбувся розрив волокнистого о кільця [118] та диференціювати 

протрузію від екструзії. І хоча здавалося б, що з появою МРТ і КТ – 

обстежень необхідність в проведенні даної методики мала б відпасти, однак 

вона трансформувалась, набула нового значення і лишилось не менш 

актуальною. Переважна більшість мініінвазивних перкутанних методів, 

таких як DISC-FX, кобляція МД, інтрадискова термальна терапія – 

потребують проведення інтраопераційної діагностично-провокативної 

дискографії. А більшість хірургів, котрі віддають перевагу 

трансфорамінальній ендоскопічній мікродискектомії, застосовують 
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інтраопераційну дискографію з індигокарміном для ідентифікації матеріалу 

МД в середині хребтового каналу [200, 221, 222]. 

Спіральна комп’ютерна томографія (СКТ) є одним з основних методів 

діагностики гриж МД і дегенеративних захворювань хребта загалом. СКТ-

ознаками грижі МД є високо щільне утворення (70-90 HU), яке виходить за 

межі замикальних пластинок; мас-ефект, що призводить до порушення 

взаємовідносин структур хребтового каналу; погіршення (відсутність) 

візуалізації епідурального жиру; дислокація нервового корінця та 

здавлювання дурального мішка. СКТ дозволяє уточнити стан тіл хребців, 

дуговідросткових суглобів, топографію і розміри хребтового каналу, 

визначити локалізацію і розміри грижі МД. Деякі автори  рекомендують 

проводити С-КТ – мієлографію для більш точного контрастування 

дурального мішка та корінцевих манжеток з метою виявлення їх деформацій 

та дислокацій при наявності гриж МД та різних варіантах стенозу. С-КТ 

мієлографія є єдиним високоточним методом діагностики гриж МД при 

наявності протипоказань до проведення МРТ. 

Магнітно-резонансна томографія хребта. На сьогодні МРТ хребта є 

найінформативнішим методом діагностики гриж МД і дегенеративної 

вертебральної патології в цілому [318]. Порівняно з іншими методиками МРТ 

має низку переваг: 

1. Дозволяє досліджувати об’єкт у будь-якій площині й на великій 

протяжності; 

2. Не потребує контрастування субарахноїдальних і епідуральних 

просторів; 

3. Дозволяє добре візуалізувати м’якотканинні утворення хребта і 

хребтового каналу. 

МРТ дозволяє оцінити ступінь дегенеративних змін в ХРС, стан МД, 

визначити топографію грижового випинання в аксіальній і сагітальній 

площинах, уточнити взаємовідносини грижі і спинномозкових корінців. 
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Оцінювання особливостей патоморфологічних змін дуже важлива, як 

для розуміння механізмів розвитку того чи іншого синдрому так і для вибору 

адекватного методу хірургічного втручання. 

МРТ-зміни хребта і МД добре вивчені та описані в літературі. На Т2 – 

взваженому зображенні тканина МД з нормальним вмістом рідини має 

високу інтенсивність сигналу, а дегенеративно змінена, дегідратована – 

знижену [279]. 

Характерні зміни МР – сигналу від кістковомозкової тканини в 

суміжних з дегенеративними МД ділянках тіл хребців умовно розподіляють 

на три типи: судинний, жировий і склеротичний [216]. В зв’язку з цим в 

більшості випадків адекватний об’єм дослідження включає проведення таких 

імпульсних послідовностей: T2W TSE i T1W TSE в сагітальній проекції, T2W 

FFE i T1W SE – в аксіальній (на рівні виявлених змін). Методики FFE або GE 

доцільно використовувати для оцінки стану замикальних пластинок (з метою 

виявлення нерівностей) і кісткової тканини. 

Поряд з дегенеративними змінами МД змінюється сигнал від 

кісткового мозку в прилеглих тілах хребців і замикальних пластинках. 

Виділяють 3 типи дегенеративних змін в залежності від вираженості процесу 

за Modic [279]: 

1 тип – зниження інтенсивності сигналу на Т1W1і підвищення на 

Т2W1. На звичайних рентгенограмах зміни не знаходяться. В основі цих змін 

лежить утворення фіброваскулярної тканини і проникнення її в кістковий 

мозок, що пов’язане з нестабільністю в даному сегменті. 

2 тип – чітке підвищення інтенсивності сигналу на T1W1 і незначне 

підвищення на T2W1. На звичайних рентгенограмах зміни не визначаються. 

В цій стадії виникає заміщення червоного кісткового мозку жировим, що 

супроводжується потовщенням трабекул. Ця стадія зазвичай передує 

проявам остеохондрозу, котрі з’являються на звичайних рентгенограмах 

дещо пізніше. 
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3 тип – зниження інтенсивності сигналу на T1W1 і на T2W1, що 

свідчить про виражений склероз тіл хребців. На пізній стадії дегенеративного 

враження МД виділяють вторинні МРТ – ознаки: зниження висоти 

міжтілового проміжку, локальне випинання різної форми і розмірів, 

наявність остеофітів тіл хребців.  

МРТ дає можливість диференціювати протрузію і екструзію МД, 

виявити розриви волокнистого кільця, оцінити стан поздовжніх та інших 

зв’язок. Протрузія МД являє собою випинання тканин за задній контур тіла 

хребця в хребтовий канал. Тканина волокнистого кільця зберігається, але 

потоншується, і на T2W1 визначаються лише зовнішні волокна з низьким 

сигналом. Драглисте ядро зміщується в межах МД дорсально. Протрузія має 

широку основу і може розповсюджуватись до міжхребцевих отворів. 

У разі розриву пучків колагенових волокон волокнистого кільця 

відбувається пролабування драглистого ядра сублігаментозно (під задню 

поздовжню зв’язку), або за умов розриву зв’язки – в хребтовий канал 

безпосередньо. Поздовжні зв’язки на МР томограмах добре видні і 

представлені у вигляді чорних поздовжніх структур, котрі прилягають до 

кісток та волокнистого кільця. Екстралігаментозне випадіння може 

зміщуватись в каудальному або краніальному напрямках і здавлювати 

нервовий корінець на іншому рівні. 

Нервовий корінець зазвичай округлої форми й оточений жировою 

тканиною, а при значній компресії матеріалом МД він стає плоским, або 

дисковидним [100]. 

 

1.7 Хірургічне лікування гриж поперекового міжхребцевого диска  

 

1.7.1 Історична довідка 

 

Хірургічне лікування гриж МД ПВХ бере початок з 1911 р., коли 

E. Esberg представив аналіз 60 лямінектомій при захворюваннях хребта. У 
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1927 р. V. Putti описав зникнення радикулярного болю після лямін- і 

фасетектомії з декомпресією L5 та S1 корінців. Дещо пізніше W. Dendi, 

C. Elsberg, B. Stookey описали методику видалення «хондроми» МД. 

W.Mixter та J. Barr у 1934 році доповіли про 12 операцій лямінектомії для 

ревізії хребтового каналу та видалення грижі МД, власне вони й встановили 

істинну природу захворювання й обґрунтували необхідність хірургічної 

декомпресії нервових корінців спинного мозку. У 1935 р. радянський вчений 

І.С. Бабчин повідомив про успішне проведення дискектомії. У подальшому 

J. Love та M. Walsh у 1938 році повідомили про добрі результати 

лямінектомії для видалення грижі МД ПВХ [49]. 

Вивчення біомеханіки хребта Я.Л. Цивяном (1966, 1975), 

Г.С. Юмашевим (1969, 1972), І.А. Мовшовичем (1970, 1979), О.А. Коржем і 

співавторами (1985), Ю.Є. Капанадзе (1987), L. Dai і співавторами (1988, 

1992) показало що широка задня декомпресія у разі видалення грижі МД 

ПВХ може посилювати вже існуючу сегментарну нестабільність, приводити 

до фіброзу паравертебральних м’язів і виникнення стенозу хребтового 

каналу. Крім того, в найближчому післяопераційному періоді у частини 

хворих відмічалася поява додаткових неврологічних розладів, таких як 

розширення зони больових відчуттів в ПВХ і навіть порушення функції 

тазових органів [51, 54]. 

З 1945 р. F. Bradford, R. Spurting, а в подальшому Б.М. Есперов (1961), 

Б.Л.Дубнов (1967) для доступу до ГМДПВХ почали використовувати менш 

травматичний задній доступ – гемілямінектомію, котра дозволяла провести 

ревізію МД на двох рівнях без подальших післяопераційних ускладнень. 

У 1959 р. J. Raaf,  у подальшому Е.І. Раудам в 1961 та В.О.Шустін у 

1966 р. використовуючи методику J. Love, почали застосовувати часткову 

резекцію дужки хребців – інтерлямінектомію, яку застосовують і сьогодні. 

Проте дослідження показали, що не дивлячись на меншу 

травматичність ані гемі-, ані інтерлямінектомія не гарантували від 

виникнення зазначених ускладнень [3]. 
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У подальшому для видалення гриж МД ПВХ почали застосовувати 

метод додаткової фіксації хребців шляхом досягнення міждужкового, 

міжостьового та заднього міжтілового спондилодезу. Поєднання 

лямінектомії зі спондилодезом давало можливість видаляти грижі МД ПВХ з 

мінімальним ризиком післяопераційної нестабільності. Але у зв’язку з 

примітивністю застосовуваних металоконструкцій, складну хірургічну 

техніку, необхідність додаткової іммобілізації та великою кількістю 

незадовільних результатів такий підхід на той час не завоював популярності 

[19]. 

Наступним етапом розвитку гриж МД ПВХ став цілий напрямок в 

вертебрології, а саме дискектомія переднім доступом в поєднанні з 

міжтіловим спондилодезом. До переваг даної методики можна віднести: 

радикальність дискектомії, хороші передумови для досягнення міжтілового 

спондилодезу, низький відсоток епідурального фіброзу. Однак дана методика 

дуже обмежує можливості оператора в ревізії хребтового каналу та видаленні 

мігрованих секвестрів, вона досить травматична і технічно складна для 

рутинного застосування [81]. 

У вісімдесятих роках минулого сторіччя для видалення форамінальних 

гриж МД ПВХ був розроблений парамедіанний, екстрадуральний і 

комбінований доступи, котрі в клінічній практиці застосовували L.L. Wiltse, 

Y. Kurobane, R.P. Jackson та інші [406]. 

З середини 70-х років з’являється новий термін – «мікродискектомія» 

(МДЕ), хірургічне видалення грижі МД із застосуванням оптичного 

збільшення. На початках існувало дві школи, котрі мали свої підходи до 

виконання МДЕ. 

У 1968 році V.Sachdev під час дискектомії почав застосовувати 

хірургічну лупу і бінокулярний мікроскоп [340], а в 1978 році Williams R.W. 

[404] популяризував методику МДЕ, котра передбачала інтерламінарний 

доступ з розшаровуванням і зміщенням спеціальним ретрактором жовтої 

зв’язки без будь – якого видалення кісткової тканини, автор наполягав на 



78 

видаленні тільки тієї частини матеріалу МД, що знаходилася в хребтовому 

каналі. Інша школа представниками котрої були Hudgins R.W., Wilson D.H. 

[200, 405], відстоювала техніку з адекватним видаленням кісткової тканини. 

Представники обох шкіл відрізнялись поглядами щодо проведення кюретажу 

порожнини МД після видалення грижі [404, 405]. 

У 1975 р. W. Caspar [120] запропонував свій варіант МДЕ. Автором 

висунуто три основних вимоги до поперекової МДЕ: 1) точний 

моносегментарний доступ; 2) мінімальна травматизація при підході до зони 

хірургічного втручання; 3) застосування оптичного збільшення в глибині 

рани і таким чином більш щадні маніпуляції з нервовим корінцем і 

дуральним мішком. 

Покази та протипоказання до проведення поперекової МДЕ найбільш 

чітко представлені авторами J. Grifka та E. Broll-Zeitvolgel [173]. Поперекова 

МДЕ показана: при збереженні больового синдрому по ходу компремованого 

корінця (ішалгії) понад 6 тижнів; інволютивних змінах в нервовому корінці; 

позитивному симптомі Ласега менше 60˚; дані КТ або МРТ, що вказують на 

наявність протрузії чи грижі МД. Абсолютними показами до оперативного 

втручання є синдром кінського хвоста і гостра атрофія функціонально – 

важливих м’язів. Поперекова МДЕ протипоказана при наявності 

поперекового болю без корінцевої симптоматики, не підтвердженому 

діагнозі, порушеннях з боку психіки пацієнта. 

L.Rodgers (1988) провів порівняльний аналіз результатів хірургічного 

лікування двох груп пацієнтів, котрим мікрохірургічним методом було 

видалено тільки грижовий фрагмент, або проведено детальний кюретаж МД 

(1 група), з хворими котрим було проведено операцію без оптичного 

збільшення з ретельним кюретажем (2 група). Катамнестичне спостереження 

показало, що рецидив грижі МД ПВХ після видалення тільки фрагмента 

грижі МД виник в 21% випадків, тоді як після тотальної дискектомії 

рецидивів не спостерігалось. У другій групі було виявлено тільки один 

рецидив грижі МД ПВХ. Загалом при порівнянні методів мікрохірургічної 
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дискектомії за даними L.Rodgers різниця ступеню регресу радикулярного 

синдрому не була виявлена. 

M.Savitz (1991) представив десятирічне ретроспективне дослідження 

вивчення 1000 хворих на грижі МД ПВХ, оперованих із застосуванням 

операційної лупи. Дослідження показало, що в 92 % хворі почували себе 

задовільно і тільки 8 % незадовільно. Всього автором було виявлено тільки 3 

ускладнення (післяопераційна гематома, дисцит і лікворна нориця) [342]. 

Загалом до переваг поперекової мікродискектомії автори відносять: 

мінімальну операційну травму, меншу кількість наркотичних препаратів, що 

вживають пацієнти після операції, зменшення термінів перебування у 

стаціонарі, найшвидшу і повну трудову реабілітацію, відсутність 

інфекційних ускладнень і меншу кількість повторних хірургічних втручань 

[49, 50, 342].  

Кінець 1970-х років ознаменувався стрімким розвитком перкутанних 

методик дискектомії. У 1975 S. Hijikata [229] описав техніку перкутанної 

дискектомії, яка полягає у видаленні драглистого ядра спеціальним захватом 

введеним в МД через канюлю діаметром 5,5 мм. У подальшому Onik в 1985 

році з колегами розробили прилад для перкутанної автоматизованої 

дискектомії. Техніка хірургічного прийому полягала в руйнуванні й аспірації 

вмісту МД через спеціальний ендоскопічний інструментарій [4, 23], 

мікрохірургічне ендоскопічне видалення протрузій і гриж на поперековому 

відділі хребта запропоновано виконувати трипортальним 

транслігаментозним доступом [23]. J.C. Maroon і R.C. Allen провели 

ретроспективний аналіз результатів застосування транскутанної аспіраційної 

дискектомії у 1054 оперованих пацієнтів і відмітили позитивний результат в 

82,1 % спостережень [267]. Ці ж автори вказували, що черезшкірна 

аспіраційна дискектомія показана тільки в 20% пацієнтів з компресійним 

корінцевим синдромом і не може розглядатися, як альтернатива МДЕ при 

ускладнених враженнях МД. 

У 1986 році D. Choy і P.W. Ascher опублікували повідомлення про 
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застосування лазера для випарювання драглистого ядра в пацієнтів з 

дегенеративною патологією поперекового відділу хребта. За даними 

вітчизняних вчених Педанченко Є.Г. та Хижняка М.В. хороші та задовільні 

результати були досягнуті в 92 % випадків з 102 прооперованих при чіткому 

відборі хворих [25]. Застосування лазерної перкутанної МДЕ протипоказане 

при наявності в анамнезі оперативних втручань, стенозі ХК, гіпертрофії 

жовтої зв’язки, суглобових відростків, секвестрованій грижі МД [10, 12, 25]. 

Паралельно лазерній мікродискектомії розвивалися інші перкутанні 

методики внутрішньодискової терапії: IDET (Intra-Discal Electrothermal 

Therapy) внутрішньо-дискова електротермальна терапія та PIRFT 

(Percutaneous Intradiscal Radio-Frequensy Thermocoagulation) - перкутанна 

внутрішньодискова радіочастотна термокоагуляція, або CoBlation (Controlled 

Ablation) – контрольована абляція [248]. Такі автори, як P.M. Finch і співавт. 

[161], не підтримують застосування вищеперерахованих методики у хворих з 

хронічним болем у спині, що пов’язані із протрузіями та грижами МД, 

оскільки, за їхніми даними, немає різниці між консервативним лікуванням та 

цими методиками. В той час як N. Kumar і співавт. [237] повідомляють, що 

перкутанна нуклеотомія в поєднанні з радіочастотною абляціє – DISC-FX дає 

хороші результати у хворих з протрузіями МД. 

У 1961 р. J. Barr у статті, присвяченій перспективам розвитку хірургії 

грижі МД ПВХ, писав: «ми повинні мати можливість розчинити частину 

колагенового субстрату МД хімічним методами». У контексті цієї пропозиції 

вже в 1963 р. L. Smith і співавтори [355] повідомили, що введення папаїну в 

МД кроликів призводить до розчинення драглистого ядра  – це був офіційний 

початок хемонуклеолізу. Лікувальний ефект хемонуклеолізу досягається тим, 

що фермент (папаїн) діє на драглисте ядро МД, руйнуючи глікозаміноглікани 

в структурі хрящової тканини. Це призводить до розсмоктування хряща і в 

подальшому заміщенню його структури фіброзною тканиною. Із 1964 по 

1975 рp. M. Javid [213] провів хемонуклеоліз папаїном у 17000 пацієнтів з 

позитивним ефектом в 72 % спостережень. Проте велика кількість 
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ускладнень у вигляді алергічних реакцій, дисцитів, каузалгічних та судомних 

синдромів, а також вузький спектр показів до цієї процедури призвели до 

того, що спінальні хірурги після короткочасного захоплення відмовилися від 

цієї методики [213, 355]. 

Механічна внутрішньодискова декомпресія теж мала місце в 

мініінвазивному лікуванні диск-радикулярного конфлікту, найбільшої 

популярності набула система Stryker-decompressor, але як і більшість 

перкутанних методик – ця технологія поступово втратила актуальність через 

вузький спектр показань і низьку ефективність з одного боку та високі 

фінансові витрати з іншого [223, 224]. 

Із середини вісімдесятих років минулого сторіччя розпочали 

використовувати ендоскопічні методи мікродискектомії [89, 105]. Цей метод 

розробили B. Hausman та R. Frost [182]. На думку K. Forley та M. Smith, 

мікроендоскопічна технологія дає можливість видалити серединні, задньо-

бокові та форамінальні грижі МД ПВХ не залежно від віку хворих [162]. У 

дослідженнях I. Macnab [261 ]було відмічено, що дана методика не викликає 

післяопераційної денервації м’язів, P. Kambin погоджувався з його думкою і 

вважав, що не дивлячись на складність проведення даного втручання, воно 

має великий потенціал в плані зменшення тривалості перебування в 

стаціонарі та частоти виникнення різноманітних післяопераційних 

ускладнень. При катамнестичному обстеженні пацієнтів після 

мікроендоскопічної дискектомії повний регрес корінцевого болю було 

досягнуто у 16 хворих з 20, зникнення люмбалгії у 9 з 19 і відновлення 

чутливості в 12 з 13. Оцінюючи в цілому методику мікроендоскопічної 

дискектомії автори прийшли до висновку, що дане втручання може бути 

альтернативою мікродискектомії. 

На початку 1990-х років з’являється альтернативна методика 

трансламінарному доступу – ендоскопічна трансфорамінальна 

мікродискектомія (ЕТМ) [335]. Хірурги почали використовувати два 

основних доступи – латеральний та задньо-латеральний [97, 196]. На думку 
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окремих авторів задньо-латеральний доступ має ряд переваг: можливість 

часткової резекції фасетки дозволяє збільшити простір для ендоскопа та 

вирішити проблему латерального стенозу, а також частково провести ревізію 

міжтілового проміжку в той час, як чисто боковий підхід дозволяє тільки 

видалити вільні секвестри з каналу [221]. Якщо довгий час хірурги ставилися 

до цієї методики досить скептично, то сьогодні прихильників ендоскопічної 

трансфорамінальної мікродискектомії стає все більше, а велика кількість 

наукових публікацій вказує на значні переваги цієї методики перед 

відкритою хірургією [196, 410]. Крім того, низка хірургів не обмежується 

лише мікродискектомією, а застосовує ендоскопічну хірургію для видалення 

кіст дуговідросткових суглобів [233] і хірургічного лікування різних форм 

стенозу [233, 335]. 

З появою сучасних стабілізуючих систем можна вважати початок нової 

ери в хірургічній вертебрології. Застосування транспедикулярної фіксації 

дозволило ефективно попередити розвиток, або прогресування 

нестабільності ХРС після мікродискектомії [116]. 

Завдяки можливостям сучасних імплантатів з’являються нові 

оперативні втручання такі як PLIF (posterior lumbar interbody fusion), TLIF 

(transforaminal lumbar interbody fusion), ALIF (anterior lumbar interbody fusion), 

XLIF (extreme-lateral lumbar interbody fusion), OLIF (oblique lumbar interbody 

fusion), AxialLIF (axial lumbar interbody fusion) [289, 293, 337]. – що дозволяє 

хірургу виконати спондилодез 360˚. Первинна жорстка стабілізація із 

застосуванням кісткової пластики дозволила створити хороші передумови 

для подальшого спондилодезу та дала можливість не обмежувати себе в 

проведенні більш широкої декомпресії – що значно покращило результати 

хірургічного лікування гриж МД та інших дегенеративних захворювань 

хребта особливо нестабільності ХРС та стенозу ХК у людей похилого та 

старечого віку. 

Для попередження виникнення синдрому суміжного рівня дехто з 

хірургів пропонує застосовувати динамічні імплантати, такі як DIAM, Coflex 
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як на рівні мікродискектомії так і на суміжних рівнях, однак багато вчених 

вказують на те що віддалені результати цих методик сумнівні [302].  

1.7.2 Особливості хірургічного лікування гриж поперекових 

міжхребцевих дисків у людей похилого і старечого віку 

Старіння хребта – фізіологічний процес, що супроводжується 

дегенеративними змінами, котрі можуть призвести до розвитку патологічних 

станів, обумовлених сегментарною нестабільністю з компресією нейро-

судинних елементів хребтового каналу [47, 259]. 

Найбільш частими причинами больового синдрому і порушення 

функції нижніх кінцівок у людей похилого віку з дегенеративними 

враженнями хребта є стеноз хребтового каналу [50, 99], грижі МД та 

нестабільність [92, 93]. 

Дані літератури відносно результатів хірургічного лікування гриж МД 

у пацієнтів похилого і старечого віку не так багато, а думки відносно впливу 

віку на результати таких втручань неоднозначні [262, 363, 364, 410]. Тим не 

менше, результати дискектомій у ХПСВ, виконаних з приводу гриж МД ПВХ 

в порівнянні з більш молодими пацієнтами, за даними багатьох авторів, 

значно не відрізняються [327]. І хоча в літературі немає особливих 

відмінностей в поглядах, що до хірургічної техніки при лікуванні гриж МД 

ПВХ, у людей похилого і старечого віку, однак відносно тактики підходів 

оперативних втручань в залежності від конкретного клінічного варіанту – 

єдиної думки немає. 

Багато дослідників підкреслюють ризик ускладнень, пов’язаних з 

хірургічним лікуванням гриж МД, особливо на фоні стенозу хребтового 

каналу у ХПСВ [37, 117, 333].  

J. N. Katz зі співавторами [223, 224], вивчаючи віддалені результати 

декомпресійних хірургічних втручань за умов дегенеративних захворювань 

ПВХ у ХПСВ відмітив, що серед факторів, пов’язаних із незадовільними 

результатами лікування, важливу роль відіграє супутня патологія: серцево-
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судинні захворювання, захворювання легень, ревматоїдний артрит чи артроз. 

В інших своїх дослідженнях автори прийшли до висновку, що пацієнти з 

серйозними супутніми захворюваннями менш задоволені результатами 

хірургічного лікування. Не дивлячись на значну поширеність вікової 

коморбідної патології, у 41 % випадків прооперовані пацієнти фіксували 

визначальним патологію поперекового відділу хребта по відношенню до 

своєї функціональної активності і лише 34 % – інші захворювання [223, 224].  

Існують також неоднозначні думки, що до впливу ендокринних 

захворювань на результати хірургічного лікування дегенеративних 

захворювань ПВХ. У ретроспективному вивченні J. M Simpson і співавт. 

[354], порівняв результати декомпресійних втручань на поперековому відділі 

хребта за умов дегенеративних захворювань у пацієнтів із цукровим діабетом 

і без нього, встановили лише в 39 % хворих на цукровий діабет хороший 

результат порівняно з 95 % у пацієнтів без вказаної ендокринної патології. 

Ця відмінність була пов’язана авторами з супутньою діабетичною 

полінейропатією та ангіопатією. З іншого боку G. Cinnoti зі співавт. [127] 

дійшли висновку, що наявність цукрового діабету не впливає на результати 

декомпресійної хірургії хребта. Але багатьма авторами взагалі не відмічено 

негативного впливу віку на результати хірургічного лікування 

дегенеративних захворювань хребта [251, 329]. 

Проблема вибору методики хірургічного втручання у разі грижі МД 

ПВХ у ХПСВ особливо в поєднанні з дегенеративним стенозом хребтового 

каналу та нестабільністю ХРС в багатьох випадках залишається 

невирішеною. Зазвичай хірурги віддають перевагу декомпресійним методам 

лікування, не залежно від того який варіант дегенеративного прояву 

остеохондрозу присутній у хворого [165, 289, 314].  

Останнім часом з метою мінімізації ризику хірургічного втручання у 

ХПСВ з дегенеративними захворюваннями хребта запропоновані 

малоінвазивні декомпресійні методики, котрі передбачають максимальне 

збереження задніх кісткових структур ПВХ, що дозволяють досягти 
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адекватної декомпресії нервово-судинних структур і запобігти необхідності 

застосування додаткової стабілізації навіть у разі спондилолістезу [319, 327]. 

Проте спроби мінімізувати об’єм хірургічного втручання не завжди 

обґрунтовані, а надмірна резекція структур заднього опорного комплексу 

призводить до ятрогенної нестабільності ХРС. З іншого боку, ведучу роль у 

формуванні больових корінцевих синдромів у ХПСВ – це поєднання 

дискової компресії з латеральним стенозом [183]. За даними C. V. Burton і 

співавт. [113], у 58 % випадків причиною “синдрому невдало оперованого 

хребта” є неліквідований стеноз бокових рецесусів, і центральний стеноз – в 

10 % випадків. 

За класифікацією C. K. Lee [244], заснованою на хірургічній анатомії 

цієї ділянки, субартикулярний стеноз – це стеноз «зони входу» в 

міжхребцевий отвір – або стеноз латерального карману, а причиною стенозу 

в цій зоні є гіпертрофія верхнього суглобового відростку, вроджені 

особливості розвитку дуговідросткового суглоба (форма, розміри, 

орієнтація), остеофіти краю тіла хребця. Саме тому, щоб добитися адекватної 

декомпресії в ділянці латеральних рецесусів, інколи хірург змушений 

виконувати резекцію до внутрішнього краю ніжок хребців. H. S. An [94] 

рекомендує проводити повну резекцію дуговідросткових суглобів у разі 

проведення декомпресії в латеральному рецесусі. Схожі рекомендації дають і 

інші автори [362]. За даними [231] неадекватність декомпресії є причиною 

незадовільного результату оперативних втручань на хребті, з іншого боку 

розширення об’єму резекції дуговідросткових суглобів, або тотальна 

фасетектомія може призвести до післяопераційної сегментарної 

нестабільності [169].  

Відомо, що частота ятрогенних спондилолістезів після декомпресії з 

приводу дегенеративних захворювань хребта складає від 3,7 до 20 % на фоні 

відсутності ознак нестабільності до операції [107, 145]. Також відмічають 

таке ускладнення як ятрогенний спондилоліз [367]. D. S. Rosen і співавт. 

[327] описав переломи суглобових відростків ПВХ, як можливе джерело 
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больової імпульсації, всі переломи відбувалися в основі нижнього 

суглобового відростку на рівні лямінектомії. Сама суттєва відмінність між 

пацієнтами, в яких виник перелом або ні, полягала в кількості видаленої 

кісткової тканини біля суглобового відростка. D. Stanley і співавт. [359] 

описав випадок коли в пацієнта виник стресовий перелом кореня дужки після 

лямінектомії.  

Біомеханічні моделі підкреслюють важливість задньої колони в 

підтриманні стабільності ХРС: K. I. Abumi [82] зі співавторами підтвердив, 

що видалення 50 % і більше кісткової маси дуговідросткових суглобів або 

повна одностороння фасетектомія на одному рівні призводить до суттєвої 

нестабільності. S. D. Boden і співавт. [108] повідомив, що руйнування 

капсули суглоба і суглобового хряща значно дестабілізує ХРС. 

До сьогодні немає однозначної думки серед хірургів що до 

оптимальних показів для проведення спондилодезу, особливо у пацієнтів 

старшої вікової категорії, оскільки це подовжує час оперативного втручання 

та збільшує його ризики. Деякі автори рекомендують проводити 

стабілізувальні операції пацієнтам не старше 50–60 років з високою 

фізичною активністю [155]. Але ці самі автори відмічають, що виконання 

фіксації хребта необхідно проводити лише в умовах значної резекції 

кісткових структур хребта, особливо дуговідросткових суглобів. 

K. E. Johnson з співавторами [218] показали, що виникнення або 

розвиток сегментарної нестабільності після задньої декомпресії не впливає 

на результати хірургічного лікування. Інші фахівці також відмічають, що 

лише однією декомпресією можна досягти хороших результатів у ХПСВ без 

виконання спондилодезу [133, 220]. 

Разом із цим опубліковано роботи [125, 339, 365], які показали 

збільшення нестабільності, частоти рецидивів гриж МД та стенозу 

хребтового каналу, погіршення результатів хірургічного лікування у групі 

пацієнтів, де не проведено стабілізації. Тому вони стверджують, що 

виконання спондилодезу після декомпресії є доцільним при наявності 
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нестабільності так як це покращує віддаленні результати. Проте серед 

прихильників спондилодезу є неоднозначні думки, що до застосування 

металоконструкцій – оскільки це технічно більш складна процедура, котра 

потребує додаткового часу та збільшує ризик інфекційних ускладнень [231]. 

В. О. Радченко зі співавторами [60] на основі порівняння групи пацієнтів, 

котрим виконувалась тільки декомпресія, с групою пацієнтів, котрим 

виконувалась декомпресія і задньо-боковий спондилодез аутокісткою, 

прийшли до висновку, що в пацієнтів зі спондилодезом отримано кращі 

клінічні результати, подібні статистичні дані приводять й інші автори [265]. 

На думку цих авторів застосування транспедикулярної фіксації дійсно 

підвищує кількість спондилодезів, але кількість позитивних результатів не 

була більшою ніж у пацієнтів, котрим було проведено аутоспондилодез без 

застосування металоконструкцій.  

Інші дослідники підкреслюють перевагу застосування додаткової 

металофіксації хребта в поєднанні з виконанням декомпресії та артродезу, 

оскільки такі пацієнти демострували кращі клінічні результати з більшою 

функціональною активністю на фоні менш вираженого больового синдрому 

[170, 352]. Автори зробили висновок, що клінічна перевага застосування 

транспедикулярної фіксації переважає любий ризик різних несприятливих 

наслідків. Хірурги, що проводили додаткову металофіксацію хребта у ХПСВ 

відмітили, що результати хірургічного лікування пацієнтів даної вікової 

категорії приблизно такі ж, як й результати лікування людей молодого віку і 

що вік не впливає на результати оперативного лікування [290]. 

Стосовно лікування дегенеративних захворювань хребта шляхом 

переднього міжтілового спондилодезу в літературі ми не зустріли значних 

суперечностей. Автори рекомендують застосовувати вентральні хірургічні 

втручання з обережністю — переважно в людей молодше за 60 років і у 

випадках недискогенних факторів компресії нервових структур [135, 137, 368]. 

Кількість ускладнень після проведення декомпресійних втручань ПВХ 

у ХПСВ складає за даними різних авторів від 18 до 22% [138]. 
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Смертність у групі ХПСВ за даними R. A. Deyo і співавт. [138], 

протягом перших шести тижнів склала 1 %, тоді як після лямінектомії без 

артродезу 0,8 %. За даними H.R. Silvers з співавт. [353], смертність після 

лямінектомії також склала 0,8 %. За даними інших авторів не спостерігалось 

жодного смертельного випадку після декомпресійних і декомпресійно-

стабілізуючих втручань [135, 316, 322, 325]. 

Останнім часом у дослідників викликає інтерес вплив попереково-

тазових взаємовідносин на перебіг дегенеративного каскаду у хребті. Уперше 

поняття хребтово-тазового балансу у досліджені фізіології та патології 

хребта ввела G.Duval-Beaupere [181, 269, 376], яка на основі бароцентрових 

досліджень дійшла висновку, що у вертикальному положенні тіла парціальні 

центри тяжіння за рахунок закономірної зміни просторової конфігурації тазу 

і хребта розміщуються таким чином, щоб координати загального центру маси 

частини тіла над кульшовими суглобами у даного індивіда були б 

константними, а вісь гравітації, тобто проекція загального центру тяжіння, 

постійно розміщується дещо до заду (35 мм) від бікоксофеморальної осі 

[249]. Існують дані про те, що стан сагітального профілю впливає на ризик 

розвитку дегенеративних змін у МД, сусідньому зі спондилодезованим 

сегментом [151], а зменшення нахилу тазу та крижової кістки корелює з 

більш високою частотою гриж МД ПВХ [381]. Однак в літературі ми не 

знайшли даних про вплив хребтово-тазових взаємовідносин на результати 

хірургічного лікування грижі МД ПВХ у ХПСВ. 

 

1.7.3 Патогенез постдискектомічного синдрому 

 

Поняття постдискектомічного синдрому ПДЕС розуміє під собою 

такий стан пацієнта, у якого, не дивлячись на проведення одного або 

декількох хірургічних втручань, направлених на зменшення корінцевого або 

поперекового болю, зберігається стійкий больовий синдром [421]. 
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Спектр можливих причин розвитку ПДЕС багатогранний і включає в 

себе як структурні, так і біомеханічні зміни в самому хребті [4, 152, 156, 372].  

За даними літератури серед причин розвитку післяопераційного 

больового синдрому провідне місце займають: рубцево-спайковий процес в 

зоні диск-радикулярного конфлікту, епідурит, рецидиви грижі МД, 

нестабільність ХРС, стеноз хребтового каналу, арахноїдит, варикозне 

розширення епідуральних вен, лікворні кісти, дисфункція паравертебральних 

м’язів, фасетний синдром, псевдоартроз дуговідросткових суглобів, 

інфекційні ускладнення, рефлекторна симпатична дистрофія.  

За даними [96, 140, 350] видалення грижі МД ПВХ, як правило, 

виконується вже на фоні існуючих спайкових процесів у ділянці диск-

радикулярного конфлікту, котрі являються наслідком тривалого 

неспецифічного запального процесу. Саме хірургічне втручання призводить 

до посилення спайкових процесів і може бути причиною формування в 

подальшому епідурального фіброзу. В цьому випадку розвивається 

спайковий конгломерат, що являється компремуючим фактором з втягненням 

в свою структуру корінців кінського хвоста, судин, твердої мозкової 

оболонки, що призводить до рецидиву больового синдрому[415]. 

На думку авторів [153, 415] ,розвиток епідурального фіброзу в ділянці 

диск-радикулярного конфлікту після операції – є однією з найчастіших причин 

розвитку ПДЕС. Проте існує думка, що епідуральний фіброз є чимось за 

типом «сміттєвої корзини», коли ніякі інші порушення неможна 

ідентифікувати. Деякі автори причиною епідурального фіброзу вважають 

фібробласти зі сполучної тканини м’язів спини, котрі потрапляють в 

епідуральний простір під час операції, інші пов’язують його з ушкодженням 

волокнистого кільця [153] Найбільш ймовірно, що фіброзна тканина 

розвивається за умов організації операційної гематоми. Після хірургічного 

втручання остаточне формування фіброзної тканини завершується до кінця 6 

тижня, а через певний час, що залежить від індивідуальних особливостей 
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організму, рубці стають більш щільними і больовий синдром посилюється 

[69].  

Як показали дослідження M. T. Southgate [358], перебіг ранового процесу 

в нормі супроводжується резорбцією надлишкової рубцевої тканини. Цьому 

сприяють, перш за все, металопротеїнази, котрі продукуються гранулоцитами і 

макрофагами. Співвідношення між утворенням і розсмоктуванням рубцевої 

тканини є надзвичайно важливим феноменом, що визначається рівнем 

прозапальних цитокінів та рівновагою між факторами росту. 

J. S. Ross [328] доводить, що на агресивність епідурального фіброзу 

також впливає степінь інтраопераційного пошкодження жовтої зв’язки, 

епідурального жиру, інтраканальне застосування електрокоагуляції для 

зупинки кровотечі, агресивний кюретаж порожнини МД. 

Не менш важливим фактором у структурі формування ПДЕС є рециди-

ви грижі МД ПВХ. За даними G. Waddell і співавторів [387] рецидиви грижі 

МД ПВХ складають від 3 до 19 % спостережень, а позитивні результати 

після повторних оперативних втручань були досягнуті лише в 40%. 

Повідомлення про 66 спостережень повторних операцій з приводу 

рецидиву больового радикулярного синдрому приводить O.P. Kiviluoto [229]. 

За його даними в 45 пацієнтів (70 %) грижі були верифіковані на тому ж 

рівні, а в 5 (8 %) – на іншому рівні ХРС. 

J. Frymoyer і співавтори [164] виявили, що рецидиви грижі МД ПВХ 

були найбільш частою причиною неефективної дискектомії серед 268 хворих 

з ПДЕС. Серед них в 43 % спостережень рецидиви грижі МД були на 

оперованому рівні і в 22 % на суміжних рівнях. Таким чином 65% невдач 

були пов’язані з рецидивами грижі МД [252]. 

Як свідчать сучасні дані літератури, рецидиви больового синдрому 

спостерігаються як після традиційних, так і після мікрохірургічних методів 

дискектомії, в тому числі і ендоскопічних. По узагальненим даним різних 

авторів, котрі застосовували традиційну техніку видалення грижі МД ПВХ – 

було виявлено що рецидиви больового синдрому склали 25 % спостережень 
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[153], а за даними В. П. Савенков [69] частота рецидивів після традиційних 

дискектомій складала від 15 до 20 % випадків. 

Аналіз літературних даних показав, після мікрохірургічних методів 

дискектомії відсоток рецидивів больового синдрому був дещо нижчий, але 

все одно високий. За даними [349, 350] больовий синдром рецидивував від 

6,2 до 10,3 % випадків. 

Як вже було відмічено, масивна резекція задніх структур та видалення 

значної кількості речовини МД призводить до сегментарної нестабільності 

ХРС, що може стати причиною розвитку ПДЕС. 

За даними J. Frymoyer, D. Selby [164] виконання дискектомії веде до 

розвитку нестабільності ХРС у 20% випадків, що в подальшому може стати 

причиною неефективної операції. В таких пацієнтів на фоні позитивного 

регресу компресійного корінцевого синдрому виникають сильні болі в 

попереку як результат виниклої або прогресуючої нестабільності. 

Стеноз ХК є частою причино ПДЕС. Так за даними C. Burton [113] 

основними факторами що призвели до ПДЕС в 57 % був латеральний стеноз 

ХК, в 14 % центральний стеноз ХК і в 12-16 % рецидив грижі МД ПВХ. Це 

дещо суперечить даним J. Frymoyer [164], який виділяє рецидиви гриж МД як 

найчастішу причину розвитку ПДЕС. 

Стеноз ХК може призвести до повної невдачі на різних етапах 

лікування грижі МД. Так, в ранньому післяопераційному періоді 

недіагностований до операції стеноз може стати причиною постійного 

больового синдрому в попереку та нижніх кінцівках. В пізньому 

післяопераційному періоді центральний і латеральний стеноз ХК може 

виникнути при прогресуванні дегенеративних процесів в хребті на рівні 

проведеної дискектомії, розростання рубцевої та кісткової тканини може 

стати причиною стенозу ХК [247]. 

Досить частою причиною розвитку ПДЕС є дисфункція 

паравертебральних м’язів, ця патологія рідко діагностується клініцистами, 

хоча вона доволі розповсюджена. Основною причиною даного ускладнення є 
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травматичність задніх доступів при виконанні оперативних втручань. На 

думку це пов’язано з масивним скелетуванням і надмірною тракцією 

паравертебральних м’язів та тривалою ішемією внаслідок тракції 

ранорозширювачами [143]. 

Не менш серйозною проблемою є спінальний післяопераційний 

арахноїдит, котрий досить важко піддається лікуванню. Як вважають 

L. D. Liu та C. V. Burton [113, 253], це ускладнення морфологічно 

характеризується підоболонковим фіброзом, котрий призводить до розвитку 

спайкового процесу між оболонками дурального мішка. При цьому у частини 

хворих клінічні прояви можуть взагалі бути відсутніми, а в інших навпаки – 

можуть бути дуже виражені. Природа виникнення больового синдрому за 

варіантом ПДЕС поки що мало вивчена. Захворювання зазвичай 

проявляється біллю в ПВХ та/або радикулярним больовим синдромом, 

слабкістю та парестезіями в нижніх кінцівках. Діагноз підтверджується на 

основі даних мієлографії, КТ-мієлографії та МРТ з контрастуванням [296]. 

T. Wolter і співавт. [407] та S. H. Kim і співавт. [227] відмічають 

важливість рефлекторної симпатичної дистрофії в структурі ПДЕС, що 

пов’язано з інтраопераційним впливом механічних та електротермічних 

чинників на нервовий корінець і є вторинною відповіддю на соматичний 

біль. Клінічні дослідження авторів показали, що це захворювання 

проявляється зміною шкірної температури, підвищеною пітливістю, 

відчуттям печіння в нижніх кінцівках. Діагноз підтверджується за 

проведенням динамічної термометрії шкірних покривів до та після 

симпатичної блокади. Пацієнти часто отримують значне полегшення після 

проведення медикаментозної симпатектомії. 

Зміна параметрів ХРС після дискектомії призводить до розвитку 

сублюксації в дуговідросткових суглобах, їх зближення що веде до розвитку, 

або прогресування спондилоартрозу. Спондилоартралгія вносить свій вклад в 

формування больового синдрому під час розвитку ПДЕС. Захворювання 

проявляється люмбалгією, часто з радикулярним синдромом, слабкістю та 
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парестезіями в нижніх кінцівках. Діагноз обґрунтовується наявністю 

дегенеративних змін у фасетках за даними спондилографії, КТ та МРТ 

обстежень та проведенням діагностичних артикулярних блокад [299, 361].  

В 1-3 % випадків ПДЕС причиною болю в спині є інфекційні 

ускладнення. В інфекційний процес можуть втягуватись МД, м’які тканини, 

кісткові структури, епідуральні простори. Інфекція також може бути 

причиною запалення мозкових оболонок та ліквореї [121]. Деякі автори 

причиною інфікування післяопераційної рани вважають тривале дренування. 

Проведення МРТ з контрастування та загально-клінічні обстеження 

дозволяють підтвердити це ускладнення. 

Часто причиною розвитку ПДЕС є нерозпізнана до операції патологія 

така як: пухлини хребта та кінського хребта, мієломна хвороба, метастатичне 

враження хребетного стовпа, хронічні захворювання внутрішніх органів, 

серонегативні спондилоартропатії (ентеропатична спондилоартропатія за 

хвороби Крона, синдром Рейтера, псоріатична артропатія, хвороба 

Бєхтєрєва). Причиною больового синдрому після МДЕ можуть бути також 

метаболічні захворювання такі як остеопороз, остеомаляція, хвороба 

Педжета. Такі хвороби що призводять до гіпертензії в нижній порожнистій 

вені (гепатити, цироз печінки, серцева недостатність) стають причиною 

варикозного розширення епідуральних вен та посилення неврологічної 

симптоматики [93, 134, 139, 185, 345].  

Не менш важливу роль у розвитку ПДЕС відіграють причини психо-

соціального характеру. За даними Turk DC, Gatchel RJ., навіть досвідчені 

клініцисти можуть помилятися, недооцінюючи психологічні зміни, котрі 

явно створюють вплив на психологічні відчуття пацієнта. На його думку в 

пацієнта з серйозними психологічними проблемами, погіршення стану тісно 

пов’язано з фактом перенесеної операції. В частини пацієнтів з ПДЕС 

проходять певні психологічні зміни, серед яких найбільш часто 

спостерігається депресія. Депресивний стан може передувати болю і може 

бути реакцією на біль, однак ці часові співвідношення досить важко 
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встановити клінічно. Депресія послаблює толерантність до болю і зменшує 

больовий поріг, що призводить до більш чуттєвого сприйняття болю та 

поглиблює саму депресію [374].  

Рівень тривожності часто дуже високий у пацієнтів з ПДЕС. В них 

може бути високим рівень автономного збудження нервової системи. Часто 

тривожність поєднується з лежачою в її основі депресією. Нерідко 

зустрічається й іпохондричний синдром – такі пацієнти схильні детально 

вивчати ознаки різних захворювань, що часто приводить до проведення 

непотрібних і кошторисних досліджень [374]. 

Соціальні фактори тісно взаємодіють з психологічними та фізичними, а 

їхні межі досить важко розрізнити. В ряді випадків визначається вторинна 

вигода котра може носити самий різноманітний характер [93, 134, 345]. Так, 

наприклад біль може бути засобом для завоювання уваги членів сім’ї, друзів, 

співробітників; способом уникнення неприємних ситуацій в сім’ї та на 

роботі, та для отримання фінансової вигоди по інвалідності. 

Якщо під час проведення мікродискектомії використовують транспеди-

кулярну фіксацію для досягнення заднього спондилодезу, то в таких 

пацієнтів можуть виникнути ускладнення, пов’язані із застосуванням 

металоконструкції: травмування нервових структур у разі некоректного 

проведення гвинтів [388], розхитування та злам металоконструкцій [241], 

відсутність кісткового зрощення між хребцями та розвиток псевдоартрозу 

[126, 306], інфекційні ускладнення [121], прискорення дегенеративних 

процесів на суміжних рівнях [332]. Дехто з авторів акцентує увагу на впливі 

паління на результати лікування, але досить часто причина негативних 

результатів лишається невідомою, що спонукає до подальшого наукового 

пошуку в цьому напрямку. 

1.8 Резюме  

Таким чином, огляд літератури показує велику поширеність 

дегенеративних захворювань ПВХ у людей похилого та старечого віку, серед 
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яких значну частку складають грижі МД. Кількість операцій з приводу гриж 

МД у світі сягає сотні тисяч на рік, що з урахуванням необхідного 

фінансового забезпечення самих хірургічних втручань і тривалості періоду 

непрацездатності потребує суттєвих матеріальних затрат. 

Формування грижі – це складний процес, що перебігає на фоні 

порушення організації основних структурних компонентів МД – драглистого 

ядра, волокнистого кільця та хрящових замикальних пластинок в умовах 

підвищених навантажень, способу життя людини, генетичного 

гетероморфізму основних макромолекул – колагену і протеогліканів, 

порушення метаболічних показників на фоні низької оксигенації МД та ряду 

інших факторів, котрі потребують подальшого вивчення. Кожна стадія 

формування грижі МД від початкових проявів – протрузії, пролапсу, 

екструзії і секвестрації має характерні гістологічні прояви, обумовлені 

порушенням структурної організації драглистого ядра і його міграцією в 

залежності від спроможності волокнистого кільця і хрящових замикальних 

пластинок. Однак якщо патоморфологічні особливості гриж МД взагалі 

досліджено, то дотепер практично відсутні дані щодо тканинного складу 

гриж МД у людей похилого та старечого віку, що важливо для визначення 

тактики консервативного або хірургічного лікування хворих.  

Молекулярний профіль гриж МД – це кореляційна взаємодія 

прозапальних цитокінів, факторів росту і інших молекул, котрі впливають на 

нервові закінчення, що супроводжується больовим синдромом. У зв’язку з 

цім, визначення особливостей метаболічних показників хворих з 

урахуванням кісткових маркерів та прозапальних цитокінів потребує 

подальшого вивчення. 

Доведено, що в похилому та старечому віці в значному відсотку хворих 

спостерігається остеопенія або остеопороз, що прогресує в хребті та 

призводить до остеопоротичних переломів.  

Безумовно, цей факт необхідно враховувати у разі планування 

хірургічного лікування хворих з грижами МД й в визначені подальшої 
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тактики їх консервативного лікування та реабілітаційних заходів.  

На етапах вивчення патогенезу гриж МД у людей старшої вікової 

категорії залишається не до кінця відомим вплив коморбідних захворювань 

(гіпертонічна хвороба, ожиріння тощо) на перебіг захворювання та 

результати хірургічного лікування. Не досліджено особливостей 

метаболічних реакцій сполучної тканини в разі гриж МД у людей похилого 

та старечого віку. Крім того, ми не знайшли в літературі даних щодо 

взаємозв’язку біохімічних показників з даними МРТ та КТ за умов гриж МД 

ПВХ у хворих похилого та старечого віку у порівнянні з молодими. 

У зв’язку з розробленням сучасних підходів до лікування гриж МД з 

використанням радіочастотних хвиль новий напрям дослідження 

спрямований на вивчення специфіки дії цього фактора на тканини МД і 

нервову тканину після проведення радіочастотної абляції. Це потребує, 

понад усе, проведення експериментальних досліджень для визначення 

особливостей деструктивної дії та тканини МД і характеру перебігу 

відновлюваного процесу. 

До сих пір немає єдності думок, що до необхідності проведення 

стабілізації після мікродискектомії у людей старшої вікової категорії. Не 

вивчено вплив попереково-тазових взаємовідносин на результати хірургіч-

ного лікування з приводу гриж МД у людей похилого та старечого віку. 

Залишається не відомим яку обрати тактику лікування якщо ризик 

оперативного втручання під загальним знеболюванням загрожує життю 

пацієнта через важку супутню соматичну патологію. 

Не достатньо відомостей про ефективність застосування 

малоінвазивних ендоскопічних методик у ХПСВ, а існуючі публікації досить 

контроверсійні. 

У ХПСВ грижі МД частіше перебігають на фоні остеопоротичних змін 

у хребті. Однак вплив остеопорозу на складові міжхребцевого диску до кінця 

не визначено. Складним залишається питання щодо ефективності 

вертебропластики та балонної кіфопластики у хворих ХПСВ, проте 
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стабілізувальні якості, зниження больового синдрому доведено. Вірогідно, 

цей метод укріплення хребців с компресійними переломами, потребує 

удосконалення у разі його використання у цього контингенту хворих. 

Усі наведені факти визначають актуальність подальших наукових 

пошуків у вивченні патогенезу, діагностики та методів хірургічного 

лікування гриж МД ПВХ у людей похилого і старечого віку. 

До сих пір серед фахівців немає єдності думок, що до необхідності 

проведення стабілізації після мікродискектомії у людей старшої вікової 

категорії. Не вивчено вплив попереково-тазових взаємовідносин на 

результати хірургічного лікування з приводу гриж МД у людей похилого та 

старечого віку. 

Залишається не відомим яку обрати тактику лікування якщо ризик 

оперативного втручання під загальним знеболюванням загрожує життю 

пацієнта через важку супутню соматичну патологію.  

Усіма цими факторами і визначається актуальність наукових пошуків у 

вивченні патогенезу, діагностики та методів хірургічного лікування гриж МД 

поперекового відділу хребта у людей похилого і старечого віку. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ  

 

2.1 Клінічні дослідження 

 

Матеріалом клінічних досліджень стали протоколи клініко-

рентгенологічного обстеження 332 хворих (164 (49,4 %) чоловіки, 168 

(51,6 %) жінок, вік 19-79 років) із грижами МД поперекового відділу хребта 

(ПВХ), які перебували під наглядом у період 2000-2018 рр. у ДУ «ІПХС ім. 

проф. М.І. Ситенка НАМН» (282 особи) та КП «Рівненська обласна клінічна 

лікарня» (50 осіб). 

Із метою визначення частоти і причин несприятливих результатів 

хірургічного лікування гриж МД ПВХ в пацієнтів похилого та старечого віку 

проведено ретроспективний аналіз повторних хірургічних втручань у 177 

хворих (81 (45,8 %) чоловік, 96 (54,2 %) жінок, вік 19-78 років) після різних 

варіантів первинної дискектомії.  

Критерії включення в дослідження: одне хірургічне втручання з 

приводу грижі МД ПВХ (ізольованої або в поєднанні з нестабільністю 

поперекових ХРС та / або центральним або форамінальним поперековим 

спінальним стенозом) в анамнезі; несприятливий результат цього лікування; 

мінімальний термін спостереження – 3 міс. після операції. 

Критерії виключення: наявність двох і більше операцій на ПВХ або 

будь-якої кількості операцій на інших відділах хребта в анамнезі, травми та 

запальні захворювання хребта, ендокринологічні та системні захворювання, 

пухлини будь-якої локалізації в анамнезі, задовільний результат первинного 

хірургічного лікування грижі МД поперекового відділу хребта. 

Враховуючи відмінності структурно-функціонального стану 

поперекових рухових сегментів у різних вікових періодах, з метою 

визначення дійсних причин, що призводять до несприятливих результатів 

хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків ПВХ у пацієнтів похилого 
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та старечого віку, всіх хворих було розділено на 3 групи за віком згідно з 

класифікацією Всесвітньої організації охорони здоров’я [375]. I групу  

(n = 55) склали пацієнти молодого віку (19-44 роки), II групу (n = 41) – хворі 

середнього віку (45-59 років), III групу (n = 81) – пацієнти похилого та 

старечого віку (60 років і старіше). Розподіл хворих за віком та статтю 

представлено в табл. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів із ретроспективного дослідження у вікових групах 

за статтю ознакою 

Стать 

Групи 

І  

(n = 55; 100 %) 

ІІ 

(n = 41; 100 %) 

ІІІ 

(n = 81; 100 %) 

абс. % абс. % абс. % 

Чоловіки 27 49,0 20  48,7 34 42,0 

Жінки 28 51,0 21  51,3 47 58,0 

 

Для дослідження ефективності розробленої алгоритмованої системи 

хірургічного лікування різних клінічних варіантів гриж МД поперекового 

відділу хребта у хворих похилого і старечого віку проведено проспективне 

когортне дослідження результатів оперативних втручань із використанням 

нових та удосконалених методик дискектомій залежно від структурно-

функціональних змін ураженого та суміжних ХРС. Матеріалом дослідження 

стали протоколи клініко-рентгенологічного обстеження 155 хворих (83 (53,6 

%) чоловіків, 72 (46, 4%) жінок, вік 60-79 років) із різними клінічними 

варіантами гриж МД поперекового відділу хребта. З них 105 пацієнтів 

знаходилось під наглядом в ДУ «ІПХС ім.проф. М.І. Ситенка НАМН», 50 

хворих – в КП «Рівненська обласна клінічна лікарня».  

Критерії включення в дослідження: вік 60 років та старіше, наявність 

ізольованої грижі поперекового міжхребцевого диску та її поєднання з 
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нестабільністю поперекових сегментів та/або центральним або 

форамінальним поперековим спінальним стенозом. 

Критерії виключення з дослідження: операції на хребті, травми та 

запальні захворювання хребта, ендокринологічні та системні захворювання, 

пухлини будь-якої локалізації в анамнезі, вік молодше 60 років. 

Розподіл хворих з проспетивного когортного дослідження за 

клінічними варіантами грижі МД ПВХ представлено в табл. 2.2. 

Таблиця 2.2 

Розподіл пацієнтів із проспективного когортного дослідження за 

клінічними варіантами гриж МД ПВХ  

Клінічний варіант гриж міжхребцевих 

дисків поперекового відділу хребта 

Кількість хворих 

чоловіки жінки 
загальна 

кількість 

абс. % абс. % абс. % 

Грижа МД 11 7,1 8 5,2 19 12,3 

Грижа МД + ФС 10 6,5 8 5,2 18 11,7 

Грижа МД + ЦС 6 3,9 5 3,2 11 7,1 

Грижа МД + КС 7 4,6 5 3,2 12 7,8 

Грижа МД + нестабільність ХРС 8 5,2 6 3,9 14 9,1 

Грижа МД + нестабільність ХРС + 

ФС 
23 15,0 20 12,3 43 27,3 

Грижа МД + нестабільність ХРС + ЦС 7 4,5 10 6,5 17 11,0 

Грижа МД + нестабільність ХРС + КС 11 7,1 10 6,5 21 13,6 

Загалом 83 53,9 72 46,1 155 100 
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Серед показників стандартного клінічного обстеження хворих з обох 

(ретроспективного та проспективного) досліджень реєстрували такі дані:  

1. анамнестичні: вид професійної діяльності (для уточнення 

характеру навантажень на опорно-рухову систему), загальну тривалість 

клінічних проявів поперекового остеохондрозу; причину, характер початку 

та перебігу останнього загострення захворювання; час від початку 

останнього загострення хвороби до надходження до клініки; особливості 

попереднього лікування, а також, тільки у пацієнтів з ретроспективного 

дослідження, відповідність рівня попереднього оперативного втручання до 

«зацікавленого» рівня для останнього загострення (додаток А, табл. А.1); 

2. клінічні особливості больового синдрому: процентне 

співвідношення частоти поперекового / відображеного болю в нижній 

кінцівці у одного і того ж хворого; локалізація відображеного болю; 

інтенсивність болю за ВАШ; фактори, що посилюють і зменшують 

інтенсивність болю та ступінь її зменшення (додаток А, табл. А.2); 

3. характер конфігурації поперекового відділу хребта та обсяг його 

рухів (додаток А, табл. А.3).  

При неврологічному обстеженні оцінювали наявність гіпотрофії м’язів 

нижніх кінцівок, симптомів натягу (Ласега і Бехтєрєва), виявляли порушення 

в чутливій, рефлекторній та рухливій сферах. Для кількісної оцінки тяжкості 

неврологічного дефіциту використовували запропоновану О.І. Проданом [51] 

кількісну оцінку радикулярного синдрому у балах (табл. 2.3). 

Інтенсивність больового синдрому при звичайних щоденних 

навантаженнях оцінювали за 100 мм візуальною аналоговою шкалою (ВАШ). 

0 мм означає відсутність болю; 100 мм відповідає нестерпному болю. 

Індекс дисабілітаціі до хірургічного лікування (ODI–1) та у 

післяопераційному періоді (ODI–2) внаслідок поперекового болю оцінювали 

за опитувальником Oswestry Disability Questionnaire, версія 2,0. Значення 

індексу: 0–20 % – мінімальній рівень дісабілітації, 21–40 % – помірні 

порушення, 41–60 % – важкі порушення, 61–80 % – інвалідизуючі 
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порушення, 81–100 % – порушення, що «приковують хворого до ліжка», або 

перебільшення скарг [156]. Кількісне оцінювання (в балах) тяжкості 

неврологічних порушень наведено в табл 2.3. 

Таблиця 2.3 

Кількісна оцінка в балах тяжкості неврологічних порушень 

№ 

з/п 
Ознака неврологічного розладу 

Кількість 

балів 

1 Норма 0 

2 Гіпоалгезія в зоні 1 дерматому 1 

3 Гіпералгезія в зоні 1 дерматому 1 

4 Аналгезія в зоні 1 дерматому 2 

5 Підвищення одного сухожильного рефлексу 1 

6 Зниження одного сухожильного рефлексу 1 

7 Випадіння одного сухожильного рефлексу 2 

8 
Легкий парез (зниження м’язевої сили до 3-4 балів) в 

одному міотомі 
2 

9 
Глибокий парез (зниження м’язевої сили до 0-2 балів) в 

одному міотомі 
4 

 

Пацієнтів розділили на дві групи залежно від методу хірургічного 

втручання. I групу склали 50 хворих похилого та старечого віку, яких було 

прооперовано з використанням розроблених нових методів хірургічного 

лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта. У групі 

1А (грижа МД та ФС, n = 10) виконали трансфорамінальну ендоскопічну 

мікродискектомію та форамінотомію; у групі 1Б (грижа МД та нестабільність 

ХРС, n = 10) застосували нову малоінвазивну декомпресивно-стабілізувальну 

техніку з новим набором інструментів для малоінвазивної декортикації 
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дуговідросткових суглобів; у групі 1В (грижа МД, остеопороз та остеопенія, 

n = 10) – інтраопераційну аугментацію тіл хребців; у групі 1Д (грижа МД, n = 

10) – радіочастотну абляцію міжхребцевого диска, суміжного з оперованим; 

IF (грижа МД та ФС, n = 2; грижа МД і КС, n = 8) – радіочастотну біполярну 

коагуляцію для зупинки кровотечі з епідуральних судин.  

До II групи увійшли 105 пацієнтів старшого віку, у яких лікувальна 

тактика та обсяг хірургічного втручання визначали відповідно до 

розробленої алгоритмованої системи хірургічного лікування гриж МД ПВХ. 

Із них у 7 хворих (грижа МД з нестабільністю ХРС та ЦС (n = 4), грижа МД з 

нестабільністю ХРС та КС (n = 3)) з інтраопераційним ушкодженням твердої 

мозкової оболонки та ліквореєю ведення післяопераційної рани проведено за 

методикою «контрольованої ліквореї». 

У 21 хворого з вираженим больовим і м’язово-тонічним синдромом із 

функціональною блокадою поперекового відділу хребта застосовано 

розроблену методику інтраопераційної діагностики нестабільності 

поперекових ХРС із використанням дистракційного тесту, згідно з яким 

граничний показник нормальної відстані між остистими відростками 

стабільних сегментів під час дистракії у краніокаудальному напрямку не 

перевищує 4 мм; граничний показник міжостьової відстані після 

моносегментарної лямінектомії у стабільному поперековому сегменті під час 

дистракції не виходить за межі 7 мм. 

Інтраопераційне оцінювання стабільності скомпрометованого ХРС у 

разі виконання дискектомії проведено у 28 пацієнтів із використанням тесту 

визначення об’єму втраченої під час дискектомії речовини диску, який за 

межами 1,8-2,0 см3 свідчить про високий ризик розвитку післяопераційної 

нестабільності. 

Оцінювання ефективності хірургічного лікування гриж міжхребцевих 

дисків у хворих похилого і старечого віку. Динаміку інтенсивності болю за 

ВАШ, радикулярних розладів (у балах), рівня дисабілітації за ODI 
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аналізували перед хірургічним втручанням, через 1, 6 або 12 міс. після 

операції. 

Індекс відновлення (I reh %) обчислювали за формулою R. Hirabayashi і 

співавтю [188] (1.1): 

   (2.1) 

 

2.2 Методи променевої діагностики 

 

2.2.1 Рентгенологічні дослідження  

Під час рентгенологічного дослідження всім хворим виконували 

оглядові поперекові спондилограми в передньо-задній та бічній проекціях. 

Також усім пацієнтам проводили функціональні спондилограми у бічній 

проекції (згинання / розгинання) для виявлення стабільності хребтових 

сегментів та рентгенограми в косих (¾) проекціях для візуалізації 

дуговідросткових суглобів. Проте у хворих з вираженим больовим м’язо-

тонічним синдромом вони були неінформативними. 

Рентгенометрія функціональних спондилограм у бічній проекції і 

кінематичний аналіз рухів сегмента в сагітальній площині проводилися за 

методикою, запропонованою О.І. Проданом [51]. Кількісна величина 

нестабільності ΔХ описується рівнянням (1.2): 

 ΔХ = Lrx–Lx (2.2) 

Параметрами, що визначають кінематику хребтового рухового 

сегмента в сагітальній площині, є вектор r і кут φ, виміряні на 

функціональних спондилограмах (рис. 2.1). 

Рентгенографія поперекового відділу хребта із захопленням головок 

стегон виконувалася в бічній проекції в положенні стоячи в зручній позі. На 

спондилограмах визначали параметри сагітального попереково-тазового 

балансу (рис. 2.2): 

- поперековий лордоз GLL вимірювався за методом J. R. Cobb [128]. 
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Середня величина поперекового лордозу в нормі складає 61° ± 10° [150]; 

 
Рис. 2.1 Дослідження величини нестабільності хребтових рухових 

сегментів за методикою О.І. Продана [51]. 

 

  
а б 

Рис. 2.2. Досліджені параметри сагітального попереково – тазового 

балансу (а); методика визначення даних параметрів із застосуванням 

пельвіометра (б). 

 

- нахил крижів SS – кут між нахилом замикальної пластинки крижів і 

горизонтальною площиною. Середня величина нахилу крижів дорівнює  

48° ± 8° [150];  
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- відхилення таза від вертикалі PI - кут між лінією, перпендикулярної 

до середини замикальної пластинки крижів і центром головок стегон. 

Середня величина PI становить 53° ± 11° [150];  

Досліджені параметри сагітального попереково – тазового балансу 

представлені на рис. 2.2, а. Для максимальної точності вимірів застосовували 

пельвіометр, розроблений фірмою Medtronic (рис. 2.2, б). 

 

2.2.2 Магнітно-резонансна томографія 

 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) виконувалася на апарати 

«ОБРАЗ-1». З метою детального обстеження пацієнтів площинні зрізи 

проводилися в сагітальних і аксіальних площинах з обов’язковими зрізами на 

рівні «клінічно зацікавленого» сегменту. На отриманих томограмах в Т1-

зваженому режимі грижа або протрузія міжхребцевого диску за 

інтенсивністю сигналу була близька до сигналу від задньої поздовжньої 

зв’язки і переднього субарахноїдального простору, що значно утруднювало 

діагностику випинання матеріалу диску. В Т2-режимі дослідження контур 

протрузії / грижі МД мав чіткі межі (мієлографічний ефект). При початкових 

дегенеративних змінах у міжхребцевих дисках в Т2-режимі в центрі диску, як 

правило, спостерігався гіпоінтенсивний сигнал, а по периметру - 

гіперінтенсивний сигнал. 

Пацієнтам, що повторно поступали в клініку після поперекової 

мікродискектомії з рецидивами грижі чи іншими клінічними проявленнями 

остеохондрозу ПВХ, проводилось контрольне МРТ-обстеження для 

виявлення характеру випинання матеріалу диску, а також з метою виявлення 

рубцево-злукового процесу в просторі поперекового хребтового каналу (ХК) 

і виключення запального процесу на рівні попередньої операції.  

Якісні зміни замикальних пластин тіл хребців , що відображують 

ступінь дегенерації суміжного міжхребцевого диску, оцінювали за 

класифікацією M. T. Modic [279]. Тип Modic 1 характеризується високою 

гідратацією замикальних пластинок тіл хребців, що свідчить про запалення 
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(асептичне) і набряк. Він проявляється як гіпоінтенсівний сигнал на T1-

зваженій МРТ і гіперінтенсівний – на T2-зважених зображеннях. Зміни типу 

Modic 2 відображають жовту жирову інфільтрацію в тілі хребця, що на 

зображеннях T1 візуалізується гіперінтенсивним сигналом, на зображеннях 

T2 – гіперінтенсивним або ізоінтенсівна зображенням. Зміни замикальних 

пластинок тіл хребців типу Modic 3 ідентифікуються по гіпоінтенсівності 

обох – Т1 і Т2 – сигналів. Modic 3, як правило, відповідає субхондральному 

склерозу на рентгенівській плівці. 

Ступінь дегенерації міжхребцевих дисків визначали за класифікацією 

C. W. Pfirrmann [157], яка заснована на оцінці інтенсивності T2-зваженого 

сигналу, визначенні межі між пульпозним ядром і фіброзним кільцем та 

висоти диска за даними МРТ-дослідження. Зниження інтенсивності сигналу 

від пульпозного ядра корелює зі зміною кількості протеогліканів. Згідно з 

класифікацією Pfirrmann C.W. виділяють 5 ступеней дегенеративних змін у 

міжхребцевих дисках (табл. 2.4). 

Таблиця 2.4 

Ступінь дегенерації МД за класифікацією C.W. Pfirrmann [157] 

Стадія Структура  МД Інтенсивність 

сигналу 

Межа між 

драглистим ядром 

і волокнистим 

кільцем 

Висота 

МД 

I Гомогенна Гіперінтенсивний 

(white disc) 

Чітка  Нормальна 

II Негомогенна Гіперінтенсивний 

(white disc) 

Чітка  Нормальна 

III Негомогенна Проміжний 

(gray disc) 

Нечітка  Нормальна або 

злегка знижена 

IV Негомогенна Проміжний 

(gray disc) 

Відсутня Нормальна або 

злегка знижена 

V Негомогенна Гіпоінтенсивний 

(black disc) 

Відсутня Нормальна або 

Різко знижена 
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2.2.3 Комп’ютерна томографія 

 

Комп’ютерна томографія (КТ) виконувалася на апараті SeleCT SP 

виробництва компанії Marconi Medical Systems.  

Проводили аксіальне сканування з рівня нижнього краю кореня дуги 

нижчерозташованого хребця (по відношенню до досліджуваного МД) в 

каудальному напрямку до рівня верхнього краю дуги нижчeрозташованого 

хребця. Для дослідження одного хребтового сегменту зазвичай виконувалося 

6-10 КТ-сканів.  

Кількісне оцінювання тяжкості дегенерації трьох нижньопоперекових 

сегментів у балах проводили за методикою О.І. Продана [55] за даними 

оглядових поперекових спондилограм, МРТ та комп’ютерних томограм (КТ). 

У передньому опорному комплексі визначали: Id понад 0,35 – 0 балів; 0,35-

0,31 – 1 бал; 0,30-0,26 – 2 бали; 0,25-0,21 – 3 бали; 0,20-0,16 – 4 бали; Id менш 

ніж 0,15 – 5 балів. Відсудність остеофітів тіл хребців – 0 балів, остеофіти на 

одному рівні – 1, на двох рівнях – 2, на трьох – 3. Аналогічно оцінювали 

наявність гриж Шморля. Ступінь дегенерації заднього опорного комплексу 

оцінювали наступним чином: спондилоартрозу немає – 0 балів, 

спондилоартроз в одному сегменті – 1, у двох – 2, у трьох – 3. Аналогічно 

реєстрували ступінь дегенерації за наявності міжостьового та апіко-

аркуального артрозу. Ступінь дегенерації ХРС складалася з суми 

дегенеративних змін переднього та заднього опорних комплексів і 

максимально досягала 30 балів. 

 

2.3 Біохімічні дослідження 

 

Біохімічні дослідження виконані в 37 пацієнтів (11 (29,7 %) чоловіків і 

26 (70,3 %) жінок, вік 24–69 років) із різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевого диска поперекового відділу хребта. За віком згідно з 

класифікацією ВООЗ хворих розподілили в три основні групи: 1_ОГ (11 
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осіб), 2_ОГ (15) та 3_ОГ (11). За контроль використані результати 

досліджень крові 30 клінічно здорових людей віком від 24 до 69 років (10 

(33,3 %) чоловіків і 20 (66,7 %) жінок), які склали 3 контрольні групи за 

віком: 1_КГ (9 осіб), 2_КГ (10) і 3_КГ (11). У сироватці крові вивчали вміст 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, активності лужної і кислої фосфатаз, 

фракцій глікозаміногліканів (ГАГ), загального холестеролу, β-ліпопротеїнів, 

тригліцеридів та холестерол-ліпопротеїдів високої щільності (ХС-ЛПВЩ); у 

сечі – концентрацію оксипроліну, уронових кислот, кальцію, фосфору і 

креатиніну. 

Діагностичну чутливість (ДЧ) лабораторних показників розраховували 

за формулою: 

ДЧ=(ТП/Д)×100 %,      (2.3) 

де ТП – позитивні результати дослідження,  

Д – кількість хворих в групі.  

Розрахунок вмісту в крові холестерол-ліпопротеїдів дуже низької 

щільності (ХС-ЛПДНЩ) та низької щільності (ХС-ЛПНЩ), коефіцієнту 

атерогенності (КА) проводили за відомими формулами [20]. 

 

2.4 Двохенергетична рентгенівська абсорбціометрия  

 

Дослідження мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) хребців 

поперекового відділу хребта проведено у 20 жінок постменопаузального 

періоду після проведення аугментації тіл хребців. Основні антропометричні 

характеристики представлено в табл. 2.5. 

Кістковий цемент вводили в тіла хребців з низькою МЩКТ за 

наявності компресійного перелому для його консолідації або «маніфестного» 

остеопорозу, встановленого за показниками рентгенографії, денситометрії та 

КТ- або МРТ-дослідження. Після проведення аугментацію тіл хребців всім 

хворим призначали антиостеопорозну терапію – бісфосфонати або деносумаб 

у поєднанні з препаратами кальцію та вітаміну D3. 
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Залежно від топографічного розташування цементу в тілах хребців 

аналіз МЩКТ проводили в прилеглих тілах хребців, наприклад, введення 

кісткового цементу в LІ із наступним оцінюванням LІІ–LIV. 

Таблиця 2.5 

Основні антропометричні характеристики пацієнтів 

Показник Значення 

Вік, роки 65,4 ± 1,45 

Вік менопаузи, роки 48,3 ± 1,06 

Зріст (см) 158,1 ± 1,69 

Маса тіла (кг) 66,8 ± 1,81 

ІМТ (кг/м2) 26,8 ± 0,73 

 

Дослідження хребців поперекового відділу хребта, краніально та 

каудально прилеглих та суміжних до тіла хребця, аугментованого кістковим 

цементом, проведено протягом 1 міс. (початкові дані) та через 6, 12, 24 міс. 

після аугментації тіл хребців. Результати аналізу МЩКТ інтерпретували з 

урахуванням критеріїв ВООЗ: показники Т-критерію до -1 SD – вікова норма, 

від -1 до -2,5 SD – остеопенія, менше -2,5 SD – остеопороз. 

 

2.5 Морфологічні дослідження гриж міжхребцевих дисків, 

отриманих інтраопераційно у хворих з остеохондрозом поперекового 

відділу хребта 

 

Для морфологічних досліджень після хірургічних втручань у 43 

пацієнтів віком від 20 до 75 років (24 (55,8%) жінки і 19 (44,2%) чоловіків) 

отримано грижі МД, локалізовані на рівнях LIII-LIV, LIV-LV і LV-SI. отримано 

після хірургічних операцій у 43 пацієнтів віком від 20 до 75 років (24 жінки і 

19 чоловіків). Матеріал оцінено після розподілу на групи залежно від віку 

хворих (згідно з «Provisional Guidelines on Standard International Age 

Classifications» [375]: молодого (25-44 роки), середнього (45-60), похилого 
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(61-75). Всередині груп значущих відмінностей за віком пацієнтів чоловічої 

та жіночої статей не виявлено, що свідчить про можливість порівняння 

матеріалу, який включено в дослідження. Виконання роботи схвалено 

комітетом з біоетики при ДУ «ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» 

(протокол № 162 від 06.03.2017).  

Отриманий матеріал обробляли як зазначено вижче (див. підрозділ 

2.5.2), виготовляли гістологічні зрізи, забарвлювали гематоксиліном та 

еозином, пікрофуксином за Ван-Гізоном і аналізували у світловому 

мікроскопі «Olympus BX63» (Японія). Зміни у тканинах гриж МД було 

оцінено з використанням класифікаційних систем [109, 235, 398] в нашій 

модифікації, що надало можливість провести напівкількісне оцінювання (в 

балах) структурних порушень (табл. 2.6).  

Таблиця 2.6 

Оцінка гістологічних змін (бали) в тканинах гриж міжхребцевих дисків 

№ Критерії Градації 

1 2 3 

1 

Щільність клітин 

(проліферація 

хондроцитів) – 

збільшення 

їхньої кількості в 

хондронах 

0 – відсутність проліферуючих клітин; 

1 – підвищена щільність клітин; 

2 – наявність в хондроні двох хондроцитів; 

3 – хондрони малого розміру (по 3–7 хондроцитів); 

4 – хондрони помірного розміру (8–15 клітин); 

5 – величезні клони (понад 15 клітин). 

2 
Розшарування 

матриксу 

0 – немає; 

1 – розшарування пучків колагенових волокон, 

стоншення волокон; 

2 – ділянки тонких, хаотично розташованих волокон; 

3 – осередки грубих порушень у матриксі. 
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Продовження таблиці 2.6 

1 2 3 

3 
Тріщини та 

щілини 

0 – відсутні; 

1 – зрідка; 

2 – і від 1 до 5; 

3 – велика кількість 

4 

Проліферація 

фібробластів. 

Фібротизація 

0 – немає; 

1 – невеликі стрічкоподібні проліферати 

фібробластів; 

2 – ділянки фібробластів; 

3 – підвищена щільність фібробластів, осередки 

фібротизації. 

5 

Осередки 

гранулярного 

розпаду  

0 – немає; 

1 – дрібні, поодинокі, фокальні; 

2 – підвищення ділянок; 

3 – великі ділянки. 

6 
Неоваскуляри-

зація  

0 – відсутня; 

1 – поодинокі капіляри; 

2 – скупчення капілярів; 

3 – розширені ділянки неоваскуляризації. 

7 

Вогнища 

хондрогенезу 

або фрагменти 

замикаючої 

хрящової 

пластинки 

0 – немає; 

1 – поодинокі; 

2 – локальні поля; 

3 – значні території. 

8 

Відламки 

кісткової 

тканини 

0 – немає; 

1 – дрібні поодинокі уламки; 

2 – великі фрагменти. 
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Градації вісьмох ознак (найвищий бал 25) були оцінені в грижах ПМД, 

отриманих після хірургічного лікування чоловіків і жінок, сумарно (в балах) 

з розрахунком середньої величини й окремо за кожним критерієм середньої 

величини, використовуючи t-критерій Стьюдента, а у разі непараметричних 

показників – U-критерій Манна-Уїтні для незв'язаних вибірок. 

 

2.6 Експериментальні дослідження 

2.6.1 Математичне моделювання 

 

При математичному моделюванні було досліджено вплив гіпо- та 

гіперлордотичної деформації поперекового відділу хребта на розподіл 

напружень в елементах переднього та заднього опорного комплексів.  

За основу взято інтактну модель попереково-крижового відділу хребта 

(LI-SI), яка описує: 1) поля розподілу еквівалентних напружень у компактній і 

губчастій кістковій тканині тіл хребців, суміжних міжхребцевих дисках і 

суглобовому хрящі дуговідросткових суглобів; 2) повні переміщення повної 

моделі у разі зміни еквівалентних напружень.  

Створено чотири розрахункові моделі:  

– 1-ша базова – за даними M.Bernhardt, K.Bridwell з максимальними 

нормальними параметрами глобального поперекового лордозу та 

горизонтального кута нахилу крижів (GLL = 70º; SS = 48º); 

– 2-га базова модель – згідно з R.Jackson, A.McManus з мінімальними 

нормальними параметрами GLL (60º) та SS (40º) [400]; 

– 3-тя розрахункова – повний і сегментарний гіперлордоз (GLL = 82º; 

SS = 56º); 

– 4-та – повне та сегментарне зменшення поперекового вигину (GLL = 

45º; SS = 33º). Тривимірні геометричні моделі створювали за допомогою 

програми SolidWorks, розрахунки виконували в програмі ANSYS (табл. 2.7, 

рис. 2.3, 2.4). Усі моделі мали ідентичну структуру, розрізнюючісь лише 

величинами сегментарного і глобального поперекового лордозу. 
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Таблиця 2.7 

Величини сегментарного і глобального поперекового лордозу в 

геометричних моделях з різною конфігурацією сагітального контуру хребта  

Сегмент хребта  Модель 1 Модель 2 Модель 3 Модель 4 

LІ-LІІ, град. 4,0 1,5 6,4 1,2 

LІІ-LІІІ, град. 7,0 7,0 9,9 4,4 

LІІІ-LIV, град. 13,0 11,3 16,0 4,0 

LIV-LV, град. 20,0 16,5 21,1 14,5 

LV-SI, град. 28,0 24,6 27,4 19,2 

LI-SI, град. 72,0 60,9 80,8 43,3 

 

   

Рис. 2.3. Зовнішний вид моделі поперекового лордозу 

 

    

а б в г 

Рис. 2.4. Геометричні моделі поперекового лордозу з різною 

конфігурацією сагітального контуру хребта: норма з GLL = 72º (а) та GLL = 

60,9º (б); гіперлордоз з GLL = 80,8º (в); гіполордоз з GLL= 43,3º (г). 
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Для проведення розрахунків задавали механічні властивості (модуль 

пружності Юнга та коефіцієнт Пуассона) біологічних тканин, які обирали за 

даними В.А. Березовського [2] (табл. 2.8). 

Таблиця 2.8  

Фізико-механічні характеристики мате ріалів, які використані у 

моделюванні 

Матеріал Модуль Юнга, МПа Коефіцієнт Пуассона ν 

Кортикальна кістка 10 000 0,3 

Губчата кістка 450 0,2 

Суглобовий хрящ 10,6 0,49 

Міжхребцевий диск 4,2 0,45 

 

У процесі побудови скінченно-елементних моделей використовували 

комбіновані скінченно-елементні сітки, які включали 20-тивузловий 

кубічний елемент (SOLID186) та 10-тивузловий тетраедр (SOLID187). 

Використання елемента типу SOLID186 дає можливість розбити простіші 

області геометричної моделі з найменшою похибкою, а застосування іншого 

елементу SOLID187 дає можливість розбити більш складні області моделі, 

для яких неможливе використання першого типу елементів. 

Таким чином, застосування комбінування різних типів елементів при 

побудові скінченно-елементної моделі складної форми елементів біологічних 

систем дає можливість отримати високу апроксимацію напружено-

деформованого стану при розрахунках. Побудовані скінченно-елементні 

моделі поперекового відділу хребта налічували близько 1.4 млн. елементів.  

Навантаження здійснювали шляхом прикладання сили до додаткового 

елементу, що діє у вертикальному напрямку, та дорівнює 350 Н. Дана 

величина обумовлена тим, що навантаження, яке діє на поперековий відділ 

відповідає 700 Н, з урахуванням симетрії в сагітальній площині величина 

навантаження відповідає 350 Н. Як закріплення була зафіксована виділена 
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частина крижової області. На рисунку 2.5 представлені схеми навантаження, 

закріплення і умови симетрії в сагітальній площині на прикладі моделі 1.  

 

2.6.2 Експериментальні дослідження на тваринах 

 

Експерименти на щурах проведено відповідно до вимог Європейської 

конвенції захисту хребетних тварин, яких використовують у 

експериментальних та інших наукових цілях (Страсбург, 1986), Закону 

України № 3447-IV від 21.02.2006 р «Про захист тварин від жорстокого 

поводження» та зобов’язуються гуманно поводитись з піддослідними 

тваринамиіз гуманного ставлення до тварин [9, 57] і схвалені Комітетом із 

питань біоетики при ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН» (протокол № 

162 від 06.03.2017).  

Для дослідження впливу радіочастотної абляції на елементи МД 

поперекового відділу хребта (LII–LIII) моделювали його порушення шляхом 

вилучення драглистого ядра. Тварин розподілили на три групи по 10 особин 

у кожній: 

– контроль – моделювання порушення міжхребцевого диска 

поперекового відділу хребта (LII–LIII) шляхом вилучення драглистого ядра та 

вивчення його впливу на сідничний нерв і периневральні тканини; 

– абляція – вилучення драглистого ядра, застосування радіочастотної 

абляції в ділянці травми міжхребцевого диска, окремо на виділеному 

драглистому ядрі з подальшою його трансплантацією на сідничний нерв;  

– лазер – вилучення драглистого ядра, застосування лазерної 

вапоризації в ділянці травми міжхребцевого диска, окремо на виділеному 

драглистому ядрі з подальшою його трансплантацією на сідничний нерв. 

Хірургічні втручання виконували під загальною анестезією (кетамін – 

50 мг/кг живої маси) в умовах асептики та антисептики експериментально-

біологічної клініки ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН».  

Для відтворення травматичного ушкодження щурів розташовували в 
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положенні лежачи на спині, після оброблення операційного поля розчином 

йоду виконували лінійний розріз по серединній лінії черева в проекції 

поперекового відділу хребта. Із переднього доступу обережно розкривали 

поперековий руховий сегмент (LII–LIII), розсікали скальпелем волокнисте 

кільце і вилучали драглисте ядро із міжхребцевого диска.  

У групі «лазер» місце видалення драглистого ядра піддано впливу 

лазеру («Ліка-Хірург», потужність 4-6 Вт, доза 1000 Дж, тривалість 1 с), у 

групі «абляція» – впливу радіочастотної абляції (Радіочастотний генератор 

«Elliquence Surgi-Max», режим bipolar, тривалість 1 с), у контрольній групі 

ніяких додаткових дій на тканини хребта не проводили. Рану пошарово 

зашивали. 

Для моделювання впливу драглистого ядра на нервову тканину, що 

відбувається в разі формування грижі диска та дії її складових на хребтовий 

нерв або нервові корінці, аутологічне драглисте ядро, вилучене із 

міжхребцевого диска (після оброблення фізичними факторами або без нього), 

трансплантували на великогомілкову гілку сідничного нерва (ВГГСН). 

Для цього в проекції гомілки задньої правої робили розріз шкіри 7-

10 мм, тупо розводили м’язи та відкривали ВГГСН, нерв на ділянці 4-5 мм 

відпрепаровували та розміщували під ним (у м’язовій тканині) вилучене 

автологічне драглисте ядро. Рану місцево обробляли антибіотиком і 

пошарово зашивали. Щурів (по 5 на кожен термін) виводили з експерименту 

через 30 і 45 діб після операції шляхом декапітації під ефірним наркозом. 

Використання такого способу евтаназії обумовлено необхідністю виконання 

біохімічних досліджень сироватки крові. 

Для оцінювання дії радіочастотної коагуляції на вміст епідурального 

простору під час припинення кровотечі з ушкоджених інтраопераційно 

епідуральних судин проведено моделювання на щурах епідуральної 

кровотечі за допомогою ін’єкційної голки на рівні LIІ-LIІІ. Здійснювали 

фізичний вплив на вміст епідурального простору, не травмуючи спинний 

мозок, із використанням: у групі «абляція» (n = 10) радіочастотної абляції 
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(генератор «Bonss», режим bipolar, тривалість 1 с); у групі 

«електрокоагуляція» (n = 10) – діатермокоагулятору Martin на мінімальному 

режимі біполярної коагуляції. 

Для гістологічного дослідження вилучали фрагмент м’язів з 

імплантованим під нерв драглистим ядром, а також поперековий відділ 

хребта з ділянкою травми та фіксували в розчині 10 % формаліну. 

Декальцинацію (поперековий відділ хребта) проводили в 10 % розчині 

мурашиної кислоти, зневоднювання у розчинах етилового спирту зростаючої 

концентрації (від 60° до 96°) та в суміші етилового спирту з діетиловим 

ефіром (1:1), заливали в целоїдин. Після ущільнення блоків гістологічні зрізи 

завтовшки 6-10 мкм виготовляли на санному мікротомі «Reichert», 

забарвлювали гематоксиліном та еозином, пікрофуксином за Ван-Гізон [70], 

толуїдиновим синім (рН 5, для візуалізації новоутвореної хрящової тканини). 

Аналіз виготовлених препаратів виконували в мікроскопі «Olympus BX63» 

(Японія), фотографували з використанням фотокамери «Olympus DP73» і 

програмного забезпечення «Cell Sens Dimention 1.8.1» (Olympus, 2013).  

Морфометричні дослідження. У травмованому поперековому 

міжхребцевому диску за допомогою програмного забезпечення «Cell Sens 

Dimention 1.8.1» (Olympus, 2013) вимірювали площі (мкм2) тканин 

регенерату (новоутвореної сполучної та хрящової), волокнистого кільця, 

ділянок некрозу. Для порівняння показників у групах використовували 

відносні площі – відсотковий вміст певної тканини від усіх, розташованих у 

міжтіловому проміжку.  

Біохімічні дослідження. У сироватці крові щурів на 30 та 45 добу після 

операції досліджували наступні біохімічні показники: глікопротеїни, 

ходроїтинсульфати, загальний кальцій, β-ліпопротеїни, фракції ГАГ – 

хондроїтин-6-, -4- і гепарансульфат [11, 20]. 

 

2.7 Статистичні дослідження 

 

Отримані числові показники опрацьовано методами описової 
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статистики. Проведено перевірку нормальності розподілу та рівності 

дисперсій у групах тварин. Порівняно середні значення з використанням t-

критерію Стьюдента. Результати подано у вигляді M ± m, де M – середнє 

значення показника, m – помилка середнього арифметичного. Відмінності 

вважали значущими за р < 0,05.  

Попередню підготовку даних виконували в пакеті MS Excel, обробка 

даних проводилася за допомогою пакета прикладних програм SPSS 11.0 та 

прикладної програми IBM SPSS Statistics 20.0.0.2.  
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РОЗДІЛ 3 

РЕТРОСПЕКТИВНИЙ АНАЛІЗ ПОВТОРНИХ ХІРУРГІЧНИХ 

ВТРУЧАНЬ ІЗ ПРИВОДУ ГРИЖ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

 

З метою розроблення алгоритму хірургічної тактики за умов різних 

клінічних варіантів поперекового остеохондрозу з грижами МД у пацієнтів 

похилого та старечного віку проведене ретроспективне дослідження 

несприятливих результатів одного хірургічного видалення грижі МД у 

пацієнтів різних вікових груп, що надійшли до стаціонару для повторного 

оперативного втручання. Адже саме того пацієнта, що прийшов до лікаря і 

погодився на повторне втручання, можна вважати найбільш показовим в 

плані аналізу неадекватної тактики хірургічного лікування під час первинної 

дискектомії, помилок чи ускладненнь, що виникли в післяопераційному 

періоді після декомпресійних або декомпресійно-стабілізувальних операцій з 

приводу грижі поперекового міжхребцевого диска.  

 

3.1 Результати клінічних досліджень 

 

До ретроспективного дослідження було включено протоколи клініко-

рентгенологічного обстеження 177 хворих (81 (45,8 %) чоловік, 96 (54,2 %) 

жінок) віком 19-78 років. Враховуючи відмінності структурно-

функціонального стану поперекових ХРС у різних вікових періодах, 

пацієнтів розділено на три групи за віком згідно з класифікацією ВООЗ [375]: 

І – 55  (31,1 %) осіб молодого віку (19-44 роки), ІІ – 41 (23,2 %) середнього 

(45-59 років), ІІІ – 81 (45,8 %) похилого та старечого (60 років і старіше). 

Звертає на себе увагу переважання хворих похилого та старечого віку з 

несприятливими результатами первинної дискектомії порівняно з пацієнтами 

інших груп за віком, причому в групі ІІ (середній вік) хворих, яким було 

виконано повторне хірургічне втручання, було вдвічі більше, ніж в групі ІІІ.    
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Пацієнти похилого та старечого віку відрізнялися й за розподілом за 

статевою ознакою. Якщо в групах молодших хворих зареєстровано 

практично однаковий розподіл чоловіків і жінок (49,1 % і 50,9 %  відповідно 

для групи І; 48,8 % і 51,2 % відповідно для групи ІІ), то в групі ІІІ відмічено 

певне переважання осіб жіночої статі (42,0 % і 58,0 % відповідно). 

Аналіз результатів несприятливого первинного хірургічнго лікування 

гриж поперекових міжхребцевих дисків у різних вікових групах виявив 4 

типи хірургічних втручань, що застосовувалися: 1) ізольована 

мікродискектомія; 2) мікродискектомія в поєднанні із задньо-боковим 

інструментальним спондилодезом з транспедикулярною фіксацією та 

використанням кісткової аутопластики; 3) дискектомія з широкою задньою 

декомпресією у вигляді гемі -, ламінектомії та фасетектомії; 4) дискектомія з 

широкою задньою декомпресією (гемі -, ламінектомія, фасетектомія) та 

задньо-боковим інструментальним спондилодезом з транспедикулярною 

фіксацією.  

Встановлено, що частота несприятливих результатів у разі 

застосування вищевказаних варіантів хірургічного лікування гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта суттєво розрізнюється в 

залежності від віку хворих.  

У І групі молодих пацієнтів статистично вірогідно найчастіше  

ускладнення у післяопераційному періоді розвивалися за умов використання 

ізольованої мікродискектомії грижі міжхребцевого диска поперекового 

відділу хребта (74,5 % спострежень) у порівнянні як з іншими варіантами 

дискектомій в своїй віковій групі, так і з таким же типом операцій у ІІІ групі 

пацієнтів старіше за 60 років (р < 0,05). Цікаво відмітити, що несприятливі 

результати ізольованої мікродискектомії дещо частіше зареєстровано у жінок 

порівняно з хворими чоловічої статі; значнішою цю різницю відмічено в 

групі хворих  середнього віку (56,1 % і 43,9 % відповідно для для групи І; 

59,1 % і 40,9 % відповідно для групи ІІ; 54,5 % і 45,5 % відповідно для групи 

ІІІ) (табл. 3.1). 
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Звертає на себе увагу статистично вірогідно рідкий (р < 0,001) розвиток 

неспритяливих результатів застосування задньої інструментальної 

стабілізації в хірургічному лікуванні пацієнтів молодого віку для обох 

варіантів (мікродискектомія й відкрита дискектомія) металоспондилодезу з 

транспедикулярною фіксацією. Виявлено також статистично достовірну 

меншу кількість ускладнень після мікродискектомії в поєднанні з задньою 

інструментальною фіксацією у пацієнтів І групи порівняно з ІІ (р < 0,001) та 

ІІІ групами (р  < 0,001) (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Статистичні показники частоти несприятливих результатів 

хірургічного лікування грижі МД ПВХ залежно від обсягу первинної 

дискектомії та віку хворих 

Обсяг первинної дискектомії  

Кількість хворих 

I група;  

n = 55; 

100% 

II група; 

n = 41; 

100% 

III група;  

n = 81; 

100% 

Мікродискектомія 
41; 74,5% 

р1 < 0,001 

22; 53,8 % 22; 27,2 % 

р1 < 0,05 

Мікродискектомія + задній 

інструментальний спондилодез із 

ТПФ та кістковою аутопластикою 

2; 3,6% 
7; 17,0 % 

р2< > 0,001 

20; 24,7 % 

р2 < 0,001 

Дискектомія + широка декомпресія 

(гемі -, лямінектомія, фасетектомія)  

9; 16,4% 

р2 < 0,001 
6; 14,6 % 13; 16,0 % 

Дискектомія + широка декомпресія 

(гемі -, лямінектомія, фасетектомія) + 

задній інструментальний спондилодез 

з ТПФ та кістковою аутопластикою 

3; 5,5% 6; 14,6 % 
26; 32,1 % 

р3 < 0,001 

 

У хворих середнього віку (ІІ група) мікродискектомія також була 
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найчастішим варіантом хірургічного лікування грижі міжхребцевого диска 

поперекового відділу хребта, що супроводжувалося розвитком 

несприятливого перебігу післяопераційного періоду (53,8 % випадків). 

Водночас суттєво зросла частота незадовільних результатів видалення грижі 

МД ПВХ за умов використання інструментальної фіксації ХРС як після 

мікродискектомії, так і після відкритої дискектомії з широкою декомпресією 

задніх опорних структур (17,0 та 14,6 % спостережень відповідно). Частота 

розвитку ускладнень у післяопераційному періоді в разі застосування різних 

варіантів дискектомії у пацієнтів середнього віку не мала статистичних 

розбіжностей (табл. 3.1). 

У частоті виникнення несприятливих результатів хірургічного 

лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у хворих 

похилого та старечого віку не виявлено переважання будь-якого з варіантів 

дискектомій. Звертає на себе увагу значимо частіша зустрічальність 

незадовільних результатів оперативного втручання у разі застосування 

дискектомії в поєднанні з інструментальним спондилодезом у порівнянні з 

пацієнтами молодого віку як після мікродискектомії (р2 < 0,001) (про що 

відмічалося вище), так і після відкритої дискектомії з широкою задньою 

декомпресією (р3 < 0,001) (табл. 3.1). 

Слід відмітити, що в групі хворих ІІІ (ХПСВ) ускладнення після 

первинної дискектомії з певним варіюванням частіше розвивалися у жінок, 

ніж у чоловіків. Для декомпресійних операцій це співвідношення склало 54,5 

і 45,5 % відповідно (ізольована мікродискектомія) та 61,5 і 38,5 % відповідно 

для широкої декомпресії задніх опорних структур. Несприятливй результат 

хірургічного лікування грижі МД ПВХ за умов використання відкритих 

декомпресійно-стабілізувальних операцій з інструментальною фіксацією 

зареєстровано у 34,6 % жінок проти 65,4 % хворих чоловічої статі. Лише у 

випадку застосування мікродискектомії з інструментальним спондилодезом у 

частоті виникнення післяопераційних ускладнень хірургічного лікування не 

було відмічено будь-якого гендерного превалювання.  
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Аналіз характеру інтраопераційних змін у прооперованому та суміжних 

поперекових ХРС під час повторного хірургічного втручання дозволив 

встановити, що причини розвитку незадовільного результату первинного 

хірургічного лікування грижі МД також суттєво варіювали залежно від віку 

прооперованих пацієнтів. Рецидив грижі МД поперекового відділу хребта на 

оперованому рівні значущо частіше (р1 < 0,001) виявлено у хворих молодого 

віку (30,9 % спостережень), ніж в осіб віком 60 років і старіше (9,9 %) (рис. 

3.1). 

 

   
а б в 

Рис. 3.1. КТ-скани і рентгенограма хворої Х., 62 роки, історія хвороби 

№ 63976: а) грижа LIV-LV МД; б) рецидив грижі LIV–LV МД після 

мікродискектомії; в) рентгенограма нижньопоперекового відділу хребта у 

передньо-задній проекції під час операції задньої декомпресії, видалення 

грижі LIV–LV МД, кістковопластичний спондилодез LIV–LV сегмента 

конструкцією «МОСТ». 

 

При цьому в групі І рецидив грижі міжхребцевого диска статистично 

вірогідно частіше розвивався у жінок порівняно з хворими чоловічої статі 

(69,2 % і 30,8 % відповідно; р < 0,05). У хворих старшого віку, навпаки, 

рецидив грижі МД поперекового відділу хребта був відмічений частіше у 

чоловіків (71,4 % і 28,6 % відповідно для групи II; 62,3 % і 37,7 %  відповідно 

для групи III). Беручи до уваги невелику кількість пацієнтів чоловічої і 

жіночої статі з рецидивами грижі МД (5 і 2 в групі II; 5 і 3 в групі III), у цих 
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підгрупах хворих досліджень по виявленню статистично достовірних різниць 

по гендерній ознаці  не проводили.  

У разі використання мікродискектомії в хірургічному лікуванні хворих 

з грижами міжхребцевих дисків поперекового віддіу хребта частка пацієнтів 

з фібротизацією і склерозуванням тканин в зоні операції зменшується, а 

частка пацієнтів з рецидивами міжхребцевих гриж збільшується [412]. Із 

впровадженням новітніх технологій хірургічного втручання превалювання 

рецидивів гриж МД над рубцово-спаєчними змінами в структурі синдрому 

невдалого хірургічного лікування хребта (failed back spine surgery syndrom, 

FBSS) навіть дещо збільшується за рахунок зниження частки інших 

ускладнень [335, 410]. Метою поданої роботи не було окремо проаналізувати 

частоту та характер ускладнень саме після мікродискектомії. Проте найвищій 

частоті незадовільних результатів мікродискектомії в групі I відповідала 

найбільша частка хворих із рубцевим стенозуванням хребтового каналу в цій 

же групі. Отримані наші результати непрямо підтверждують наведені вище 

дані літератури. 

Зменшення частоти розвитку епідуральнго фіброзу після 

малоінвазивних хірургічних втручань відображує позитивний вплив вискоих 

технологій на хірургічну техніку, перш за все, у зменшенні розмірів 

оперативного доступу і, відповідно, післяопераційної рани. Завдяки цьому 

зменшується ступінь реактивного запалення, яке нерозривно пов’язано з 

надмірним утворенням сполучнотканинних рубців. 

Однак зменшення розмірів оперативного доступу може бути однією з 

причин підвищення частоти рецидивів гриж МД після мікродискектомії: 

обмеження огляду операційної рани перешкоджає повноцінному видаленню 

фрагментів грижі МД. Отже, одним із заходів, спрямованих на покращення 

результатів малоінвазивних втручань на міжхребцевих дисках, може стати 

розроблення методики, спрямованої на рубцювання речовини 

скомпрометованого МД. 

Нестабільність суміжних (з оперованим) ХРС у І групі хворих була 
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одним з найрідкісніших ускладнень післяопераційого періоду (1,8 % 

спостережень), і частота її виникнення була статистично вірогідно меншою у 

порівнянні з ІІ (р2 < 0,05) та III (р2 < 0,001) групами пацієнтів. Цікаво, що 

нестабільність ХРС на оперованому рівні відмічена майже з однаковою 

частотою у кожній із груп із незначним переважанням у пацієнтів середнього 

віку (21,8 % для І групи; 36,6 % – для ІІ, 28,4 % – для ІІІ) (табл. 3.2). 

Таблиця 3.2  

Основна причина ревізійної операції після первинної дискектомії у 

хворих на грижі МД поперекового відділу хребта залежно від віку 

Основна причина повторної операції 

Група хворих 

I  

n = 55 

II 

n = 41 

III 

n = 81 

Рецидив грижі МД на оперованому 

рівні 

17; 30,9 % 

р1 > 0,001 
7; 17,1 % 8; 9,9 % 

Грижа МД на суміжному рівні  4; 7,3 % - 7; 8,6 % 

Нестабільність оперованих ХРС 12; 21,8 % 15; 36,6% 23; 28,4 % 

Нестабільність ХРС, суміжних з  

оперованим 

1; 1,8 % 

р2 > 0,001 

4; 9,8 % 

р2 > 0,05 

20; 24,7% 

Епідуральний фіброз, рубцевий стеноз 15; 27,3 % 6; 14,6% 11; 13,6% 

Злам металоконструкції 2; 3,6 % 3; 7,3 % 4; 4,9 % 

Розхитування металоконструкції - 2; 4,9 % 3; 3,7 % 

Інфекція, спондилодисцит 3; 5,5 % 3; 7,3 % 3; 3,7 % 

Лікворея  1; 1,8 % 1; 2,4 % 2; 2,5 % 

 

Звертає увагу той факт, що нестабільність ХРС загалом (на 

оперованому рівні та суміжному з ним) була найчастішою причиною 

незадовільних результатів хірургічного лікування грижі МД у хворих 

похилого та старечого і середнього віку. У першому випадку сумарна частота 
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розвитку післяопераційної нестабільності в ІІІ групі досягала 52,1 %, у ІІ – 

45,4 % спостережень, що перевищувало, але незначуще, аналогічний 

показник у І групі (23,6 %) (табл. 3.2). 

Лише у групі молодих пацієнтів нестабільність ХРС загалом частіше 

розвивалася в чоловіків порівняно з жінками (61,5 і 38,5 % відповідно). 

Навпаки, у пацієнтів старшого віку нестабільність ХРС на прооперованому 

рівні та у суміжних сегментах, як причина ревізійного втручання, 

превалювала в жінок, хоча і без статистичних закономірностей: 68,4 і 31,6 % 

для групи II; 62,9 % і 37,1 % для групи III. 

Достатньо висока частота розвитку нестабільності ХРС у 

післяопераційному періоді свідчить або про невиправдано велике видалення 

матеріалу МД під час дискектомії, або про помилки передопераційного 

планування обсягу хірургічного втручання з нестабільністю ураженого ХРС, 

яку діагностовано до операції. 

Частота розвитку післяопераційного епідурального фіброзу з рубцевим 

стенозом була високою (майже третина хворих) в молодих пацієнтів, як вже 

відмічено раніше. У цій групі це було друге за частотою післяопераційне 

ускладнення. У пацієнтів старших вікових груп розвиток епідурального 

фіброзу та рубцевого стенозу реєстрували значно рідше (14,6 % для ІІ та 

13,6 % для ІІІ групи) (табл. 3.2). 

Така причина несприятливого перебігу первинного хірургічного 

лікування грижі МД поперекового відділу хребта, як грижа МД на 

суміжному з оперованим рівні, відмічена майже з однаковою частотою лише 

у I групі пацієнтів молодого віку (4 (7,3 %) випадки) та у хворих старших за 

60 років – 7 (8,6 %). 

Неспроможність металоконструкції у вигляді зламу її елементів 

(рис. 3.2) у досліджуваних пацієнтів була достатньо рідкою причиною 

повторних хірургічних втручань, хоча й траплялася в кожній віковій групі 

приблизно з однаковою частотою: 3,6 % випадків – у I; 7,3 % – у II; 4,9 % – у 

III (табл. 3.2). Злам металофіксатора належить до пізніх ускладнень 
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інструментального спондилодезу; частота зламу окремих елементів 

пристрою відбувається з різною частотою. Найчастіше спостерігають злам 

штанг – 9,0-22,3 % операцій з приводу корекції деформації хребта у 

дорослих, що зазвичай локалізується на рівні сегментів LIV-LV, LV-SI. Злами 

транспедикулярних гвинтів реєструють значно рідше – 0,5-2,5 % 

спостережень [185]. 

 

  

 

а б в 

Рис. 3.2. Рентгенограми в передньо-задній (а) та боковій (б) проекціях і 

КТ-скан хворого Б., 47 років, історія хвороби № 77190, після первинної 

дискектомії грижі LIV-LV міжхребцевого диска, інструментального 

спондилодезу LIV, LV хребців. Злам лівого транспедикулярного гвинта, 

проведеного в LV хребець. 

 

Слід відзначити, що під час ретроспективного аналізу несприятливих 

результатів первинного хірургічного лікування грижі МД ми жодного разу не 

виявили мальпозицію транспедикулярних гвинтів, яка змусила б вдатися до 

повторної операції з перепроведення гвинтів. 

Мальпозіція гвинта є раннім післяопераційним ускладненням 

інструментального спондилодезу, оскільки незалежно від характеру 

екстрапедикулярного проведення практично завжди проявляється клінічно 

значущою симптоматикою. У разі латерального екстрапедикулярного 
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проведення гвинта у розташований вище міжхребцевий диск пацієнти 

зазвичай відчувають постійний біль. Слід зазначити, що вказана мальпозиція 

може бути не лише інтраопераційною, а й виникати внаслідок перфорації 

верхньої замикальної пластинки хребця в післяопераційному періоді. 

Причиною цього є зниження МЩКТ при остеопорозі, який не був 

врахований під час передопераційного планування.  

Проте найбільш серйозним в плані негативних наслідків для пацієнта є 

медіальне екстрапедикулярне проведення гвинтів, коли елементи конструкції 

вистоять у хребтовий канал і призводять до тяжких неврологічних 

ускладнень [251, 268]. 

Розхитування металоконструкції на нашому матеріалі зареєстровано 

лише в пацієнтів старших вікових груп: ІІ – у 4,9 %, ІІІ – в 3,7 % (табл. 3.2). 

У одного хворого розхитування металофіксатора призвело до міграції обох 

штанг у пізньому післяопераційному періоді (рис. 3.3). 

 

    

а б в г 

Рис. 3.3. Рентгенограми в передньо-задній (а) та боковій (б) проекціях 

хворого Ф., 65 років, історія хвороби № 71493, після первинної дискектомії 

грижі LIV-LV міжхребцевого диска, інструментального спондилодезу LIV, LV, 

SI хребців; міграція обох штанг (в, г). 

 

Як показали результати пошуку джерел літератури, міграція штанг є 
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рідким ускладненням у пізньому післяопераційному періоді; у рідкісних ви-

падках штанги або гвинти можуть мігрувати в заочеревинний простір [185]. 

Розхитування конструкції зазвичай пов’язане з невідповідною 

жорсткістю металевого гвинта та губчастої кістки тіл хребців, що набуває 

особливої актуальності у хворих старшого віку, коли інволютивне зниження 

МЩКТ поєднується з системним остеопорозом. У таких пацієнтів неспро-

можність металоконструкції стає практично неминучою в разі технічних 

помилок проведення гвинтів, зокрема, повз анатомічних орієнтирів. 

Інфекційні ускладнення та спондилодисцит відмічені в кожній групі 

хворих приблизно з однаковою частотою: 5,5 % – у групі I;7,3 % – II; 3,7 % –

III (рис. 3.4). 

 

    
а б в г 

Рис. 3.4. Рентгенограми в передньо-задній (а) та боковій (б) проекціях 

хворої П., 62 роки, історія хвороби № 60450, після первинної дискектомії 

грижі LIV-LV міжхребцевого диска, інструментального спондилодезу LIV, LV 

хребців. КТ- (в) та МРТ-скани (г): спондилодисцит LIV-LV міжхребцевого 

диска. 

 

Розвиток спондилодисциту може бути пов’язаним з інтраопераційним 

забрудненням, зазвичай Staphylococcus epidermidis або Staphylococcus aureus 

(септичний спондилодисцит), а може бути реактивного походження. 

Диференціація септичного та асептичного спондилодисциту відбувається під 

час МРТ у режимах T1W та T2W. Такі МРТ-ознаки, як відсутність 
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перидискальних змін у кістковому мозку (тобто низька інтенсивність сигналу 

на T1W і висока інтенсивність сигналу на T2W), відсутність розширення 

простору МД, подальше збільшення маси м'яких тканин, які оточують 

уражений рівень хребта в перивертебральному й епідуральному просторах 

(рис. 3.4, г), роблять діагноз септичного спондилодисциту вкрай 

малоймовірним. 

Ушкодження твердої мозкової оболонки з реалізацією в лікворну 

норицю було рідкішим післяопераційним ускладненням і встановлено по 1 

хворому в групах I і II (1,5 і 2,4 % відповідно) та у 2 (2,5 %) – групи III 

(табл. 3.2). 

Щодо аналізу деяких анамнестичних даних (табл. Б5, додаток Б), то 

серед пацієнтів молодого віку фізичною працею займались 12 (21,8 %), в 

офісі працювало 11 (20,1 %), 7 (12,7 %) жінок були домогосподарками, 

студентів було 8 (14,5 %), безробітних – 5 (9,1 %). 7 (12,7 %) осіб були 

інвалідами ІІІ групи, 5 (9,1 %) – ІІ. 

Серед пацієнтів ІІ групи 5 (12,2 %) займались фізичною діяльністю, 7 

(17,1 %) працювали в офісі, 6 (14,6 %) жінок були домогосподарками, 

пенсіонерів було 3 (7,3 %), непрацюючих – 8 (19,5 %). Інвалідів ІІІ групи  

було 9 (22 %), ІІ –3 (7,3 %). 

Людей фізичної праці серед пацієнтів віком 60 років і старіше було 3 

(3,7 %), офісних робітників – 5 (6,2 %), домогосподарок – 5 (6,2 %), 

пенсіонерів – 37 (45,7 %), інвалідів ІІІ групи – 20 (24,7 %), ІІ – 11 (13,5 %). 

Загальна тривалість захворювання від 6 міс. до 1 року серед молодих 

пацієнтів була у 3 (5,5 %), від 1 до 5 років – у 38 (69,1 %), від 5 до 10 – у 12 

(21,8 %), понад 10 – у 2 (3,6 %). У пацієнтів середнього віку тривалість 

захворювання від 6 міс. до 1 року зафіксована у 4 (9,8 %), від 1 до 5 років – у 

24 (17 %), від 5 до 10 – у 10 (24,4 %), понад 10 – у 3 (7,3 %). Пацієнти віком 

60 років і старіше хворіли від 6 міс. до 1 року у 9 (11,1 %) випадках, від 1 до 

5 років – 49 (60,5 %), від 5 до 10 – 17 (21 %), понад 10 – 6 (7,4 %). 
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Час від останнього загострення до надходження в клініку серед 

пацієнтів молодого віку був: до 1 тижня – 1 (1,8 %), від 1 тижня до 1 міс. – 3 

(5,5 %), від 1 до 3 міс. – 7 (12,7 %), від 3 до 6 міс. – 11 (20 %), від 6 міс. до 1 

року – 15 (27,3 %), понад 1 рік – 18 (32,7 %). У хворих середнього віку час від 

останнього загострення був: від 1 тижня до 1 міс. – 3 (2,4 %), від 1 до 3 міс. – 

5 (12,3 %), від 3 до 6 міс. – 10 (24,4 %), від 6 міс. до 1 року – 9 (21,9 %), понад 

1 рік –16 (39 %). У пацієнтів ІІІ грпи час від останнього загострення до 

надходження в клініку був: менше 1 тижня –1 (1,2 %), від 1 тижня до 1 міс. – 

3 (3,7 %), від 1 до 3 міс. – 11 (13,6 %), від 3 до 6 міс. –у 10 (12,4 %), від 6 міс. 

до 1 року – 23 (28,4 %), понад 1 року –у 33 (40,7 %). 

Початок останнього загострення в групі I був: гострий – у 12 (21,8 %), 

поступовий – у 43 (78,2 %). Серед пацієнтів середнього віку гострий початок 

захворювання відмічено у 7 (17,1 %) осіб, поступовий – у 34 (82,9 %), 8 

(9,9 %) ХПСВ відмічали гострий початок, поступовий –73 (90,1 %). 

Серед причин останнього загострення пацієнти молодого віку 

відмічали: фізичну перевтому – 11 (20 %), різкий некоординований рух – 3 

(5,4 %), фізичне напруження – 4 (7,3 %), інші причини – 37 (67,3 %). Пацієн-

ти середнього віку причиною останнього загострення вважали: фізичну 

перевтому – 5 (12,2 %), травму – 1 (2,4 %), різкий некоординований рух – 3 

(7,3 %), різке фізичне напруження – 1 (2,4 %), інші причини – 31 (75,7 %). 

Пацієнти віком 60 років і старіше основною причиною останнього 

загострення вважали: фізичну перевтому – 4 (4,9 %), травму – 1 (1,3 %), 

різкий некоординований рух – 34 (4,9 %), різке фізичне напруження – 7 

(8,6 %), інші причини – 65 (80,3 %) спостереженнях. 

Перебіг останнього загострення в пацієнтів молодого віку був 

прогресуючим – 48 (87,3 %), стаціонарним – 7 (12,7 %); пацієнтів середнього 

віку: прогресуючим у 39 (95,1 %), стаціонарним – у 2 (4,9 %), у хворих 

старшої групи прогресуючий перебіг захворювання відмічено у 71 (87,7 %), 

стаціонарний – у 10 (12,3 %). 

Попередні операції на цьому самому проведені у 51 (92,7 %) хворих 
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молодого віку, у всіх пацієнтів середнього віку та у 74 (91,4 %) ХПСВ. 

Хворі групи I перед повторною операцією отримували: лише знебо-

лювальні – 2 (3,6 %), знеболювальні та фізіотерапію – 12 (21,8 %), знеболю-

вальні, фізіотерапію та ЛФК – 14 (25,5 %), знеболювальні, фізіотерапію, ЛФК 

і мануальну терапію –у 3 (5,5 %). Пацієнти групи II між першою та другою 

операцією отримували знеболювальні та фізіотерапію – 15 (36,6 %), знеболю-

вальні, фізіотерапію та ЛФК – у 10 (24,4 %), знеболювальні, фізіотерапію, 

ЛФК і мануальну терапіяю – 4 (9,7 %), інше лікування – 12 (29,3 %). У III 

групі перед повторним втручанням отримували лише знеболювальні – 9 

(11,1 %) пацієнтів, знеболювальні та фізіотерапію – 7 (8,7 %), знеболювальні, 

фізіотерапію та ЛФК – 15 (18,5 %), знеболювальні, фізіотерапію, ЛФК та 

мануальну терапію – 14 (17,3 %), інше – 36 (44,4 %). 

Клінічні ознаки резідуального больового синдрому у хворих після 

незадовільного результату первинної дискектомії представлено в табл. Б6 

(додаток Б), Локалізація болю в ПВХ та нозі у відсотковому співвідношенні 

(зі слів хворого) була такою: пацієнти молодого віку: 70–30 % – у 2 (3,6 %), 

60–40 % – у 2 (3,6 %), 50–50 % – у 4 (7,3 %), 40–60 % – у 12 (21,8 %), у 30–

70 % – 10 (18,2 %), 20–80 % – 25 (45,5 %); пацієнти середнього віку: 70–

30 % – 1 (2,4 %), 60–40 % – 5 (12,2 %), 50–50 % – 10 (24,4 %), 40–60 % – 12 

(29,3 %), 30-70 % – 10 (24,4 %), 20–80 % – 3 (7,3 %); ХПСВ: 100–0 % – 5 

(6,2 %), 90–10 % – 4 (4,9 %), 80–20 % – 8 (9,9 %), 70–30 % – 27 (33,3 %), 60–

40 % – 17 (21 %), 50–50 % – 11 (13,6 %), 40–60 % – 7 (8,7 %), 30–70 % – 1 

(1,2 %), 10–90 % – 1 (1,2 %). Таким чином, пацієнти I групи відчували 

переважно відображений біль у нижню кінцівку (63,7 %); II – місцевий (у 

ПВХ) та з переважанням відображеного болю (61,0 %); III групи – місцевий і 

відображений із переважанням місцевого (69,1 %). Усі хворі відчували 

постійний біль, що обумовлювало безперервну прийняття знеболювальних 

препаратів. 

За ВАШ інтенсивність поперекового та/або відображеного у нижню 

кінцівку болю в групах хворих варіювала від сильного до нестерпного – 
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(68,4 ± 19,6; 64,6 ± 20,4; 70,8 ± 21,0) мм відповідно. У жодного хворого не 

відмічено болю легкої або помірної інтенсивності (табл. Б6, додаток Б). 

Серед пацієнтів молодого віку правобічну люмбоішіалгію зафіксовано 

у 21 (38,2 %), лівобічну – у 28 (50,9 %), двосторонню – у 6 (10,9 %). У II групі 

правобічну симптоматику виявлено у 17 (41,5 %) осіб, лівобічну – у 19 

(46,3 %), двосторонню – у 5 (12,2 %). ХПСВ відмічали правобічну симпто-

матику – 29 (35,8 %), лівобічну – 37 (45,7 %), двосторонню – 15 (18,5 %). 

7 (12,7 %) пацієнтів молодого віку відмічали зменшення болю в разі 

розвантаження хребта, 12 (21,9 %) – у відпочинку в горизонтальному поло-

женні, 19 (34,5 %) – у вимушенному анталгічному положенні. У пацієнтів 

середнього віку приносило полегшення розвантаження хребта – 7 (17,1 %), 

відпочинок у горизонтальному положенні – 10 (24,4 %), вимушене анталгічне 

положення – 14 (34,1 %). У групі ХПСВ розвантаження хребта зменшувало 

інтенсивність болю у 5 (6,2 %) осіб, відпочинок у горизонтальному 

положенні – у 19 (23,5 %), вимушене анталгічне положення – у 18 (22,2 %). 

Решта пацієнтів про зменшення больового синдрому не повідомляли. 

Біль посилювався в пацієнтів молодого віку за умов статичного та 

динамічного навантаження –  22 (40 %), внаслідок експіраторного феномену 

– 12 (21,8 %), під час переходу від статичного положення до руху – 21 

(38,2 %). У хворих ІІ групи посилення болю відмічено за умов статичного та 

динамічного навантаження – 19 (46,3 %), унаслідок експіраторного феномену 

–  7 (17,1 %), при переході від статичного положення до руху – 15 (36,6 %). 

Посилення болю у ХПСВ відбувалося за умов статичного та динамічного 

навантаження – 41 (50,6 %), форсованому видиху – 9 (11,1 %), переході від 

статичного положення до руху – 31 (38,3 %). 

Аналіз особливостей конфігурації поперекового відділу хребта (табл. 

Б7, додаток Б) виявив у пацієнтів I групи стійкий анталгічний іпсіла-

теральний сколіоз – у 5 (9,1 %), контралатеральний – у 12 (21,8 %), у 4 

(7,3 %) осіб сколіоз проявлявся під час згинання чи розгинання. У 34 (61,8 %) 
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хворих молодого віку анталгічної деформації хребта у фронтальній площині 

не виявлено. 

У II групі хворих стійкий анталгічний іпсілатеральний сколіоз 

відмічено у 7 (17,1 %), контралатеральний – у 9 (22 %). У 6 (14,6 %) хворих 

сколіоз проявлявся при рухах тулуба в сагітальній площині, а у 19 (46,3 %) не 

зареєстровано деформацій хребта у фронтальній площині. У III групі 

пацієнтів стійкий іпсілатеральний сколіоз відмічено у 17 (21 %), стійкий 

контралатеральний – у 19 (23,5 %) випадках. Сколіоз проявлявся під час 

згинання чи розгинання тулуба у 9 (11,1 %) осіб. Деформацію хребта у 

фронтальній площині не спостерігали у 36 (44 %) ХПСВ. 

Суттєвих відмінностей у конфігурації ПВХ у сагітальній площині у 

різних вікових групах не виявлено. Поперековий лордоз був у межах норми у 

23 (41,8 %) пацієнтів молодого віку, посилений – у 9 (16,4 %), згладжений – у 

15 (27,3 %). Серед пацієнтів середнього віку поперековий лордоз був нор-

мальним у 12 (29,2 %), збільшений – у 9 (22 %), згладжений – у 11 (26,8 %). 

Серед ХПСВ лордоз у межах нори визначено у 28 (32,5 %), заглиблений – у 

19 (23,5 %), згладжений – у 23 (28,4 %). У решти хворих відмічений 

локальний поперековий кіфоз. 

Обмеження рухомості хребта виявлено у всіх хворих. Також у всіх 

пацієнтів перед другим хірургічним втручанням спостерігали репродукцію 

поперекового та відображеного болю під час рухів. Отримані дані свідчать 

про наявність міотонічних реакцій м’язів попереково-тазової ділянки, які 

завжди супроводжують больові синдроми остеохондрозу хребта. 

Під час ортопедичного обстеження виявлена гіпотрофія м’язів нижньої 

кінцівки у всіх обстежених хворих.  

Характер неврологічних розладів у хворих із незадовільним резуль-

татом первинної дискектомії залежно від віку представлено в табл. 3.3 і 3.4. 

Як бачимо з табл. 3.3, у обстежених хворих усіх трьох груп виявлені 

неврологічні порушення і в чутливій, і в рефлекторній, і в рухливій сферах. 

Але характер неврологічного дефіциту мав певні особливості у кожній 
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віковій групі. Зокрема, у хворих молодого віку за загальною сумою балів 

переважали такі прояви радикулярних розладів, як гіпоалгезія (52 бали) з 

випадінням сухожильного рефлексу (50 балів) та легким парезом у 

відповідному міотомі (136 балів). У пацієнтів середнього віку, а також 

похилого і старечого віку  зареєстровано аналогічні порушення в чутливій та 

рефлекторній сферах (32 та 40 балів для ІІ групи; 128 та 76 балів – для ІІІ). 

Щодо рухливих розладів, з віком частота розвитку глибокого парезу 

відповідних м’язів зростає, а легкого парезу зменшується (52 та 60 балів 

відповідно у ІІ групі; 52 та 160 – у ІІІ).  

Таблиця 3.3 

Кількісна оцінка (бали) важкості неврологічних порушень у пацієнтів 

ретроспективного дослідження в різних вікових групах 

Неврологічний симптом 

Кількість балів у групах 

І 

(n = 55) 

ІІ 

(n = 41) 

ІІІ 

(n = 81) 

Норма 0 0 0 

Гіпоалгезія в зоні 1 дерматома   52 32 128 

Аналгезія в зоні 1 дерматома 18 16 38 

Зниження 1 сухожильного рефлексу 36 25 58 

Випадіння 1 сухожильного рефлексу 50 40 76 

Легкий парез у 1 міотомі 136 52 52 

Глибокий парез в 1 міотомі 36 60 160 

Усього 328 225 512 

 

Аналіз середньої важкості неврологічних порушень (в балах) показав, 

що, незалежно від віку, картина радикулярного розладу в середньому 

складалася з гіпоалгезії в зоні 1 дерматому у кожного хворого, зниження 

одного сухожильного рефлексу та випадіння одного сухожильного 
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рефлексу – у кожного другого, аналгезія в зоні 1 дерматому – у кожного 

шостого пацієнта (табл. 3.4). За віком розрізнялася лише важкість рухливих 

розладів. У кожного пацієнта молодого віку в середньому розвивався легкий 

парез у 1 міотомі,  тоді як в похилому та старечому віці легкий парез 

виявлявся у кожного четвертого хворого (р1< 0,001). 

Таблиця 3.4 

Середня важкість неврологічних порушень (бали) у пацієнтів 

ретроспективного дослідження в різних вікових групах 

Неврологічний симптом 

Кількість балів у групах пацієнтів 

(M ± m) 

І 

(n = 55) 

ІІ 

(n = 41) 

ІІІ 

(n = 81) 

Гіпоалгезія в зоні 1 дерматома 0,93 ± 0,15 0,76 ± 0,18 1,53 ± 0,32 

Аналгезія в зоні 1 дерматома 0,31 ± 0,08 0,36 ± 0,02 0,42 ± 0,08 

Зниження 1 сухожильного рефлексу 0,62 ± 0,11 0,58 ± 0,14 0,69 ± 0,10 

Випадіння 1 сухожильного рефлексу 0,87 ± 0,24 0,95 ± 0,28 0,92 ± 0,22 

Легкий парез  в 1 міотомі 
2,3 ± 0,47 

р1 > 0,001 
1,23 ± 0,34 0,60 ± 0,11 

Глибокий парез в 1 міотомі 
0,63 ± 0,21 

р2 > 0,05 
1,44 ± 0,48 1,94 ± 0,46 

Радикулярний розлад 5,8 ± 1,6 5,3 ± 1,3 6,1 ± 1,2 

 

Зворотну картину спостерігали з розвитком значного зниження сили 

(до 2-0 балів) відповідних м’язів. У ІІІ групі глибокий парез в 1 міотомі 

діагностовано майже у кожного другого пацієнта, а в 1-шій групі - у кожного 

четвертого (р2 < 0,05). Середня загальна сума неврологічного дефіциту d 

одного пацієнта практично не мінялася з віком (табл. 3.3). 
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Синдроми стійкої та транзиторної радикуломієлоішемії виявляли рідко. 

З віком частота їх виникнення наростала. Зокрема, синдром епіконуса 

відмічено у 2 (3,6 %) хворих молодого віку, 3 (7,3 %) – середнього, 10 

(12,3 %) – похилого та старечого. Синдром радикулогенної переміжної 

кульгавості діагностовано у 5 (9,1 %), 7 (17,1 %) і 21 (25,9 %) пацієнтів 

відповідно; синдром каудогенної переміжної кульгавості – у 2 (3,6 %), 3 

(7,3 %) та 10 (12,4 %) хворих відповідно (табл. Б8, додаток Б).  

 Ступінь дисабілітації за даними опитувача Oswestry представлено в 

табл. Б9 (додаток Б). У всіх пацієнтів відмічено інтенсивний больовий 

синдром від середньої тяжкості до нестерпного болю. Серед пацієнтів 

молодого віку в 14 (25,5 %) відмічено біль середньої тяжкості, у 24 (43,6 %) – 

дуже сильний, у 17 (30,9 %) – нестерпний. Серед пацієнтів середнього віку 

біль середньої важкості відмічено у 9 (16,4 %), дуже сильний – у 14 (34,1 %), 

нестерпний – у 18 (43,9 %). У групі ХПСВ вираженість больового синдрому 

зростає: нестерпний біль відмічено – 40 (49,4 %) осіб, сильний – у 23 

(28,4 %), середньої тяжкості – у 18 (22,2 %). 

У групі пацієнтів молодого віку була потрібна стороння допомога де в 

чому, але з більшістю справ хворі справлялися самостійно у 12 (21,8 %) 

випадках, потребували сторонньої допомоги кожного дня у більшості справ 

25 (45,5 %), не могли одягнутись, вмитись, та більшу частину дня лежали в 

ліжку 18 (32,7 %). 

Серед пацієнтів середнього віку потрібна була стороння допомога де в 

чому, але з більшістю справ вони справлялися самостійно – 7 (17,1 %), 

потребували сторонньої допомога кожного дня у більшості справ 15 (36,6 %), 

не могли одягнутись, вмитися, та більшу частину дня лежали 19 (46,3 %). 

Для пацієнтів категорії 60 років і старше самообслуговування було 

болісне і все потрібно робити обережно та повільно у 5 (6,2 %) клінічних 

випадках, 16 (19,8 %) хворих потребували сторонньої допомоги де в чому, 

але з більшістю справ справлялися самостійно, сторонньої допомоги кожного 
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дня у більшості справ потребувало 27 (33,3 %) ХПСВ, не могли одягнутись, 

вмитись, та більшу частину дня лежали 33 (40,7 %) опитуваних. 

У групі пацієнтів молодого віку було 15 (27,3 %), яким біль переш-

коджав підіймати тяжкі речі, але речі середньої ваги можна було підняти, 

якщо ті зручно лежали. Через біль могли піднімати лише дуже легкі речі 24 

(43,6 %) хворих, не могли піднімати або носити будь-які речі 16 (29,1 %). 

7 (17,1 %) пацієнтів середнього віку через біль не могли підіймати 

тяжкі речі, але речі середньої ваги могли підняти, якщо ті зручно лежали; 14 

(34,1 %) могли піднімати лише дуже легкі речі, 20 (48,8 %) – були 

неспроможні піднімати або носити будь-які речі. 

Серед пацієнтів ІІІ групи через біль у нижній частині спини не могли 

підіймати тяжкі речі, але середньої ваги можна було підняти, якщо ті зручно 

лежать, 12 (14,9 %) осіб; могли піднімати лише дуже легкі речі – 30 (37 %); 

не могли піднімати або носити будь-які речі –39 (48,1 %). 

Серед пацієнтів молодого віку через біль у нижній частині не могли 

подолати відстань понад 800 м 25 (45,5 %) осіб; понад 100 м – 23 (41,8 %), 

пересувалися за допомогою милиць або тростини – 7 (12,7 %). 

Серед пацієнтів середнього віку через біль у нижній частині не могли 

подолати відстань понад 800 м 7 (17,1 %) людей, понад 100 м – 9 (22 %). Для 

пересування користувалися милицями або тростиною 21 (51,2 %) пацієнт, 

взагалі не могли ходити через біль 4 (9,7 %).  

У пацієнтів ІІІ групи біль перешкоджав подолати відстань понад 

800 м – 5 (6,2 %), понад 100 м –34 (42 %). Пересувалися лише за допомогою 

милиць або костура 32 (39,5 %) пацієнти, 10 (12,3 %) не могли ходити через 

біль взагалі. 

Молоді пацієнти могли сидіти скільки завгодно на спеціальному 

стільці лише у 2 (3,6 %) випадках, 11 (20 %) могли сидіти не більше ніж 1 

год, не більше ніж півгодини – 22 (40 %), не більше ніж 10 хв – 10 (18,2 %), 

не могли сидіти взагалі – 10 (18,2 %). 

У групі пацієнтів середнього віку всього 1 (2,4 %) пацієнт міг сидіти 
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без обмежень, Сидіння менше однієї години було можливе у 9 (22 %) 

пацієнтів, а 8 (19,5 %) хворих могли сидіти не більше ніж півгодини,12 

(29,3 %) пацієнтів могли сидіти до 10 хвилин, Біль не дозволяв сидіти взагалі 

11 (26,8 %) пацієнтам середнього віку. 

ХПСВ могли сидіти менше однієї години у 9 (11 %) випадках, не 

більше ніж півгодини – 25 (30,9 %), не більше ніж 10 хв – 31 (38,3 %), не 

могли сидіти через біль 16 (19,8 %). 

Серед пацієнтів І групи 3 (5,4 %) могли стояти близько години, 28 

(50,9 %) – не більше за півгодини, 20 (36,4 %) – не більше за 10 хв, 4 (7,3 %) 

не могли стояти через біль взагалі. У ІІ групі стояти до години могли 5 

(12,2 %) хворих, не більше за півгодини – 15 (36,6 %), не більше за 10 хв – 14 

(34,1 %), не могли стояти взагалі 7 (17,1 %). У ІІІ групі могли стояти менше 

однієї години 7 (8,1 %) пацієнтів, не більше за півгодини – 20 (24,7 %), не 

більше за 10 хв – 32 (39,5 %), не могли стояти через біль 22 (27,2 %).  

У 2 (3,6 %) пацієнтів молодого віку сон був нормальним, але інколи 

вони прокидалися через біль; у 10 (18,2 %) сон тривав менше ніж 6 год, у 19 

(34,5 %) – менше ніж 4 год, у 15 (27,3 %) – менше ніж 2 год, 9 (16,4 %) не 

могли спати через біль. У пацієнтів групи ІІ ситуація зі сном була такою: сон 

тривав менше 6 год у 8 (19,5 %), менше 4 год – у 9 (22 %), менше 2 год – у 10 

(24,4 %), а 14 (34,1 %) взагалі не могли спати через біль. У ХПСВ тривалість 

сну менше ніж 6 год відмічено у 16 (19,8 %), менше ніж 4 год – у 17 (21 %) 

менше ніж 2 год – у 10 (12,3 %), а повну відсутність сну через біль у 38 

(46,9 %). 

У пацієнтів молодого віку статеві акти були нормальними, але трохи 

болісними у 3 (5,4 %) випадках; дуже болісними – в 9 (16,4 %); дуже 

обмеженими через біль – у 20 (36,4 %). Статеве життя майже відсутнім через 

біль було у 14 (25,4 %), а неможливим – у 9 (16,4 %) хворих. Пацієнти 

категорії середнього віку мали нормальне статеве життя, але з больовими 

відчуттями у 4 (9,7 %) випадках. Статеве життя було дуже обмежене через 

біль в 10 (24,4 %) хворих, а в 12 (29,3 %) статеве життя було майже відсутнє, 
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У 15 (36,6 %) опитаних статеве життя було не можливе. Пацієнти 60 років та 

старше мали статеве життя нормальне, але дуже болісне в 3 (5 %) випадках. 

Статеве життя дуже обмежене через біль у 8 (13,1 %) та майже відсутнє у 29 

(47,5 %) хворих, Статеве життя було не можливе через біль у 21 (34,4 %) 

хворого, а 20 (24,7 %) опитуваних вважали це запитання не коректним та не 

дали відповідь. 

У пацієнтів групи І біль обмежував суспільне життя в 15 (27,3 %) 

випадках. Пацієнти середнього віку відмітили, обмеження суспільного 

життя, що пояснювалося рідким виходом з дому в 12 (29,3 %) випадках, 

Обмеження житлом суспільного життя через біль було в 11 (26,8 %) хворих, 

Відсутність суспільного життя через біль була у 18 (43,9 %) опитуваних. Біль 

обмежував у суспільне життя у 12 (14,8 %) ХПСВ, що пояснює рідкий вихід з 

дому. Обмеження суспільного життя лише домашніми умовами через біль 

було відмічено у 17 (12 %) хворих. Суспільне життя було відсутнє через біль 

у 52 (64,2 %) пацієнтів. 

У 21 (38,2 %) пацієнта молодого віку з’являвся сильний біль під час 

подорожі впродовж двох годин. Біль обмежував період поїздок до години у 

12 (21,8 %) хворих, до 30 хв – у 12 (21,8 %), а 10 (18,2 %) осіб їздили лише до 

лікарні. Пацієнти середнього віку відчували сильний біль під час подорожі 

близько двох годин – 7 (17,1 %) випадків, до однієї години –15 (36,6 %), до 

30 хв – 11 (26,8 %). Поїздки лише до лікарні здійснювали 8 (19,5 %) осіб. 

Пацієнти ІІІ групи відмітили, що сильний біль з’являвся під час подорожі 

тривалістю близько двох годин – 11 (13,6 %) випадків, до однієї години – 12 

(14,8 %), до 30 хв – 10 (12,3 %). Їздили лише до лікарні 48 (59,3 %) ХПСВ. 

У середньому індекс дисабілітації ODI в групах хворих досягав  

(64,2 ± 8,2; 69,7 ±9,4; 75,2 ± 8,6) балів відповідно. 

 

3.2 Результати рентгенологічних досліджень 

 

Такі методи променевої діагностики, як спондилографія, КТ та МРТ  

допомагали верифікувати якісні ознаки дегенерації переднього та заднього 
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опорних комплексів з наявністю нестабільності ХРС, гриж і протрузій МД, 

центрального та латерального стенозу хребтового канала, артрозу 

дуговідросткових суглобів. Детальнішу інформацію щодо ступеня 

вираженості дегенеративних структурно-функціональних змін у ХРС 

дозволяють отримати кількісні рентгенометричні критерії. Деякі з них 

наведені в табл. 3.5. 

Таблиця 3.5 

Статистичні показники деяких рентгенометричних ознак поперекових 

ХРС пацієнтів із незадовільними результатами первинного хірургічного 

лікування грижі міжхребцевого диска 

Ознака Градація ознаки 

Кількість хворих у групі 

І 

(n = 55; 

100 %) 

ІІ 

(n = 41; 

100 %) 

ІІІ 

(n = 81; 

100 %) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ds, мм 

< 13 

14-15 

15-18 

> 18 

12 

17 

19 

7 

21,8 

30,9 

34,5 

12,7 

12 

11 

12 

6 

29,3 

26,8 

29,3 

14,6 

39 

16 

12 

14 

48,1 

19,8 

14,8 

17,3 

Антелістез тіла 

хребця 

LV  

> 3 мм 

3-5 мм 

< 5 мм 

LIV 

> 3 мм 

3-5 мм 

< 5 мм 

 

3 

1 

1 

 

2 

1 

0 

 

5,5 

1,8 

1,8 

 

3,6 

1,8 

0 

 

2 

3 

1 

 

1 

2 

1 

 

4,9 

7,3 

2,4 

 

2,4 

4,9 

2,4 

 

5 

4 

3 

 

6 

4 

5 

 

6,2 

4,9 

3,7 

 

7,4 

4,9 

6,2 
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Продовження таблиці 3.5 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Антелістез тіла 

хребця 

LIII, LIV 

> 3 мм 

3-5 мм 

< 5 мм 

LIV, LV 

> 3 мм 

3-5 мм 

< 5 мм 

 

0 

0 

0 

 

1 

0 

0 

 

0 

0 

0 

 

1,8 

0 

0 

 

1 

 

2,4 

 

2 

 

2,5 

1 

0 

 

2 

1 

0 

2,4 

0 

 

4,9 

2,4 

0 

3 

2 

 

5 

7 

2 

3,7 

2,5 

 

6,2 

8,6 

2,5 

Ретролістез тіла 

хребця 

Так 

Ні 

3 

52 

5,5 

94,5 

4 

37 

9,8 

90,2 

8 

73 

9,9 

90,1 

Нестабільність  

ураженого ХРС 

Дискогенна, 

дискартрогенна 

Дискартроостеогенна 

Нема нестабільності 

Сегмент фіксований 

ТПФ 

 

10 

0 

40 

5 

 

18,2 

0 

72,3 

9,1 

 

11 

8 

9 

13 

 

26,8 

19,5 

22 

31,7 

 

16 

19 

0 

46 

 

19,8 

23,5 

0 

56,8 

 

Цілком логічними відносно послідовності наростання дегенеративних 

змін із віком виявилися результати дослідження характеру нестабільності в 

скомпрометованих поперекових ХРС. Дискогенна та дискартрогенна 

нестабільність у хворих молодого віку склала 18,2 %, середнього – 26,8 %, 

60 років і старіше – 19,8 %. Відсутність нестабільності ХРС встановили у 40 

(72,3 %) пацієнтів молодого віку, у 9 (22,0 %) – середнього, а у хворих 60 

років і старіше стабільних сегментів на рівні грижі МД не виявлено в 

жодному випадку. Навпаки, у пацієнтів молодого віку була відсутня 

дискартроостеогенна нестабільність, у групі ІІ її виявлено в 19,5 % випадків, 

ІІІ – у 19 (23,5 %). Дискогенна та дискартрогенна нестабільність склала у 

ХПСВ 19,8 %. 
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3.3 Дослідження взаємозв’язку особливостей попереково-тазового 

балансу з причиною незадовільних результатів хірургічного лікування 

гриж міжхребцевих дисків 

 

Залежно від величини параметрів попереково-тазового балансу було 

виділено 3 варіанти постави:  

1) гіполордотична постава  GLL < 60º, PI < 35º, SS < 30º; 

2) нормолордотична постава GLL – 60°-72º, PI – 35°-85°, SS – 30°-47º; 

3) гіперлордотична постава GLL > 72º, PI > 85º, SS > 48º. 

Результати дослідження взаємозв’язку ступеня дегенеративних змін у 

передньому та у задньому опорних комплексах поперекових сегментів з 

варіантами постави (тобто з варіантами попереково-тазового балансу) 

дозволили встановити наступне. Показники ступеня дегенерації і переднього, 

і заднього опорних комплексів в групах хворих незалежно від конфігурації 

хребта неухильно зростали за віком. У хворих з гіполордотичною поставою 

переважали дегенеративні зміни в передньому опорному комплексі 

незалежно від віку: 15,8 ± 2,3; 17,7 ±2,1 та 20,7 ±1,8 балів відповідно. В 

протилежність цьому середній показник дегенеративних змін заднього 

опорного комплексу при гіполордотичній поставі в кожній з груп за віком 

був статистично вірогідно (p < 0,05) менше: 2,1 ± 1,1; 4,2 ± 1,3; 6,2 ± 1,6 балів 

відповідно (табл. 3.6). 

У разі нормолордотичної постави суттєвої різниці між ступенем 

вираженості дегенеративних змін у передньому та у задньому опорних 

комплексах не виявлено в жодній групі пацієнтів. Середній показник 

дегенерації елементів передніх опорних структур для кожної групи за віком 

склав 7,2 ± 1,4; 11,8 ±2,2 та 15,7 ±2,5 балів відповідно; для заднього опорного 

комплексу - 4,0 ± 1,3; 6,1 ± 1,5; 7,8 ± 1,4 балів відповідно. 

У хворих із гіперлордотичною поставою ступінь дегенерації заднього 

опорного комплексу (5,1 ± 0,9; 9,8 ±2,3 та 12,1 ±2,0 балів відповідно) була 
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вищою за відповідні показники у передніх опорних структурах в кожній 

групі за віком (4,8 ± 0,9; 7,2 ±1,8 та 9,1 ±2,3 балів відповідно) (табл. 3.6). 

Звертає на себе увагу той факт, що у 89,2 % хворих з гіперлордотичною 

поставою дегенеративні гіперпластчні деформації елементів 

дуговідростчатих суглобів реалізувалися у клінічно значущий форамінальний 

та/або центральний стеноз поперекового відділу хребтового каналу. 

Таблиця 3.6 

Статистичні показники тяжкості дегенеративних змін у передньому та 

задньому опорних комплексах поперекових ХРС залежно від параметрів 

хребтово-тазового балансу у хворих із несприятливими результатами 

хірургічного лікування грижі міжхребцевого диска 

Ознака Градація ознаки 

Кількість хворих у групах 

І 

(n = 55) 

ІІ 

(n = 41) 

ІІІ 

(n = 81) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

GLL 

- 60°–72° 

- понад 72° 

- менше 60° 

- поперековий кіфоз 

23 

9 

15 

8 

41,8 

16,4 

27,3 

14,5 

12 

9 

11 

9 

29,2 

22 

26,8 

22 

28 

19 

23 

11 

34,5 

23,5 

28,4 

13,6 

SS  

- від 30° до 47° 

- понад 47° 

- менше 30° 

22 

10 

23 

40 

18,2 

41,8 

11 

8 

22 

26,8 

19,5 

53,6 

26 

20 

35 

32,1 

24,7 

43,2 

PI  

- від 35 до 85° 

- більше 85° 

- менше 35° 

24 

11 

20 

43,6 

20 

36,4 

12 

10 

19 

29,2 

24,4 

46,3 

29 

19 

33 

35,8 

23,4 

40,7 

Hd 

< 13,0 мм – 0 балів;  

12,9-11,5 мм – 1 бал;  

11,4-10,0 мм – 2 бали;  

15 

10 

8 

27,3 

18,2 

14,5 

9 

8 

12 

22 

19,5 

29,2 

15 

10 

17 

18,5 

12,3 

21 
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Hd 

9.9-8,5 мм – 3 бали;  

8,4-6,0 мм – 4 бали;  

> 5,9 мм – 5 балів 

22 

0 

0 

40 

0 

0 

5 

7 

0 

12,2 

17,1 

0 

21 

10 

8 

26 

12,3 

9,9 

Передні 

остеофіти тіл 

хребців 

відсутній (0б) 

на одному рівні (1б) 

на двох рівнях (2б) 

на 3 і більше рівнях (3б) 

32 

15 

4 

4 

58,2 

27,3 

7,3 

7,3 

21 

11 

5 

4 

51,2 

26,8 

12,2 

9,8 

30 

17 

24 

10 

37 

21 

29,6 

12,3 

Грижі 

Шморля 

відсутній (0б) 

на одному рівні (1б) 

на двох рівнях (2б) 

на трьох і більше рівнях (3б) 

11 

21 

14 

9 

20 

38,2 

25,5 

16,3 

12 

8 

9 

12 

29,2 

19,5 

22 

29,2 

18 

23 

21 

19 

22,2 

28,4 

25,9 

23,4 

Апіко-

аркуальний 

артроз 

відсутній (0б) 

на одному рівні (1б) 

на двох рівнях (2б) 

на трьох і більше рівнях (3б) 

37 

11 

7 

0 

67,3 

20 

12,7 

0 

18 

9 

9 

5 

43,9 

22 

22 

12,2 

47 

13 

11 

10 

58 

16 

13,6 

12,3 

Міжости-

стий артроз 

відсутній (0б) 

на одному рівні (1б) 

на двох рівнях (2б) 

на трьох і більше рівнях (3б) 

46 

5 

4 

0 

83,6 

9,1 

7,3 

0 

32 

4 

4 

1 

78 

9,8 

9,8 

2,4 

62 

10 

5 

4 

76,5 

12,3 

6,2 

4,9 

Спондило-

артроз 

відсутній (0б) 

на одному рівні (1б) 

на двох рівнях (2б) 

на трьох і більше рівнях (3б) 

0 

36 

15 

4 

0 

65,4 

27,3 

7,3 

0 

18 

17 

6 

0 

43,9 

41,5 

14,6 

0 

0 

17 

64 

0 

0 

21 

79 

Грижа МД  

LV-SI  

LIV-LV 

LVI-LV, LV-SI  

LIII-LIV 

LIII-LIV, LIV-LV  

LII-LIII   

ні 

5 

10 

3 

2 

1 

0 

34 

9,1 

18,2 

5,4 

3,6 

1,8 

0 

61,8 

2 

5 

0 

0 

0 

0 

34 

4,9 

12,2 

0 

0 

0 

0 

82,9 

3 

6 

31 

1 

1 

1 

66 

3,7 

7,4 

3,72 

1,2 

1,2 

1,2 

81,5 
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Протрузія 

МД 

LV-SI  

LIV-LV 

LVI-LV, LV-SI  

LIII-LIV 

LIII-LIV, LIV-LV  

Ні 

2 

5 

1 

2 

3 

42 

3,6 

9,1 

1,8 

3,6 

5,4 

76,4 

1 

4 

1 

1 

3 

31 

2,4 

9,8 

2,4 

2,4 

7,3 

75,6 

3 

4 

2 

3 

2 

67 

3,7 

4,9 

2,5 

3,7 

2,5 

82,7 

Нестабіль-

ність 

сегменту 

Дискогенна, дискартрогенна 

Дискартроостеогенна 

Нема нестабільності 

Сегмент фіксований ТПФ 

10 

0 

40 

5 

18,2 

0 

72,7 

9,1 

11 

8 

9 

13 

26,8 

19,5 

22 

31,7 

16 

19 

0 

46 

19,8 

23,4 

0 

56,8 

 

Причини повторної операції у хворих із несприятливим результатом 

первинного хірургічного лікування грижі МД залежно від сагітального 

контуру поперекового відділу хребта представлено в табл. 3.7. 

Аналіз характеру структурно-функціональних порушень у поперекових 

ХРС залежно від сагітального контуру хребта у хворих різних груп із 

несприятливим результатом первинного хірургічнго лікування грижі МД 

ПВХ виявив наступне. У молодих пацієнтів з гіполордотичною поставою (23; 

41,8 %) відмічено найбільшу кількість рецидивів грижі МД – 12 (52,2 %). 

Інші ускладнення хірургічного лікування за зниженням їхньої частоти 

спостерігали в послідовності: нестабільність оперованого ХРС – 5 (21,7 %); 

грижа МД на суміжному рівні – 3 (13,0 %), епідуральний стенозуючий 

фіброз – 2 (8,7 %); злам металофіксаторів – 1 (4,3 %). У пацієнтів молодого 

віку з нормолордотичною поставою (n = 23; 41,8  %) частота виникнення 

післяопераційних ускладнень, що призвели до повторного хірургічного 

втручання, була іншою.  

Рецидив грижі МД відмічено статистично вірогідно рідше (4 (17,4 %) 

спостереження; p < 0,05), а епідуральний фіброз з рубцевим стенозом– 

частіше (8 (34,8 %) випадки; p < 0,05) порівняно з I групою хворих із 

гіполордотичною поставою. 



 

Таблиця 3.7  

Причини повторної операції у хворих із несприятливим результатом первинного хірургічного лікування грижі МД 

залежно від сагітального контуру поперекового відділу хребта 

Основна причина 

повторної операції 

Група хворих 

І (n = 55) ІІІ (n = 41) ІІІ (n = 81) 

HypoLL NormLL HyperLL HypoLL NormLL HyperLL HypoLL NormLL HyperLL 

n = 23 n = 23 n = 9 n = 20 n = 12 n = 9 n = 23 n = 28 n = 19 

 n абс.  n абс.  n абс.  n абс.  n абс.  n абс.  n абс.  n абс.  n абс. 

Рецидив грижі МД  12 52,2 4 17,4 1 1,11 4 20,0 2 16,7 1 11,1 4 11,8 2 7,1 2 10,5 

Грижа МД на суміжному 
рівні 

3 13,0 1 4,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 11,8 2 7,1 1 5,3 

Нестабільність ХРС на 
оперованому рівні 

5 21,7 5 21,7 2 22,2 8 40,0 4 33,3 3 33,3 11 32,4 8 28,6 4 21,1 

Нестабільність ХРС в 
суміжних сегментах 

0 0,0 1 4,3 0 0,0 2 10,0 1 8,3 1 11,1 7 20,6 8 28,6 5 26,3 

Епідуральний фіброз, 
рубцевий стеноз 

2 8,7 8 34,8 5 55,6 1 5,0 3 25,0 2 22,2 3 8,8 4 14,3 4 21,1 

Злам металоконструкції 1 4,3 1 4,3 0 0,0 2 10,0 1 8,3 0 0,0 2 5,9 1 3,6 1 5,3 

Розхитування 
металоконструкції 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0 0 0,0 1 11,1 1 2,3 1 3,6 1 5,3 

Інфекція, спондилодисцит 0 0,0 2 8,7 1 1,11 1 5,0 1 8,3 1 11,1 1 2,3 1 3,6 1 5,3 

Лікворея 0 0,0 1 4,3 0 0,0 1 5,0 0 0,0 0 0,0 1 2,3 1 3,6 0 0,0 

1
4
9
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У разі фізіологічного поперекового вигину також рідше розвивалися 

грижи МД на суміжному рівні – 1 (4,3 %) пацієнт. Частота розвитку інших 

незадовільних результатів хірургічного лікування майже співпадала з 

аналогічними показниками пацієнтів групи I з гіполордотичною поставою: 

нестабільність оперованого сегменту – 5 (21,7 %), злам металоконструкції, 

лікворея, нестабільність в суміжних ХРС відмічали по 1 (4,3 %) хворому 

кожне, інфекційні ускладнення – 2 (8,6 %). 

Пацієнти молодого віку з гіперлордотичною поставою (n = 9; 16,4 %) 

були повторно прооперовані найчастіше у зв’язку з епідуральним фіброзом 

та рубцевим стенозом – 5 (55,6 %) випадків, рецидив грижі МД відмічено 

лише у 1 (11,1 %), у 2 (22,2 %) зафіксовано нестабільність прооперованого 

ХРС, в 1 (11,1 %) – інфекційні ускладнення (табл. 3.7). Враховуючи невелику 

кількість пацієнтів у разі кожного з ускладнень, дослідження статистично 

значущої різниці в цій групі хворих не проводили. 

Таким чином, у разі згладженого сагітального контуру поперекового 

відділу хребта як причину повторного хірургічного втручання статистично 

значуще частіше (p < 0,05) виявляли диск-радікулярний конфлікт (рецидив 

грижі МД і грижа МД на суміжному рівні загалом), а рубцевий стеноз 

хребтового каналу розвивався рідше (p < 0,05). 

У пацієнтів середнього віку з гіполордотичною поставою (n = 20, 

48,8 %) найчастіше реєстрували нестабільність прооперованого ХРС – 8 

(40,0 %) та рецидив грижі МД на рівні хірургічного втручання – 4 (20,0 %). 

Злам металоконструкції та нестабільність ХРС на суміжних рівнях відмічено 

по 2 (10,0 %) кожного випадка. Епідуральний фіброз із рубцевим стенозом, 

розхитування металоконструкції, інфекційні ускладнення та лікворея 

розвилися кожний в 1 (5,0 %) хворого. 

У хворих середнього віку з нормолордотичною поставою (n = 12; 

29,9 %) найчастіше і практично з такою самою частотою розвивалися такі 

самі післяопераційні ускладнення, як у разі гіполордозу: нестабільність 

оперованого ХРС – у 4 (33,3 %), епідуральний фіброз зі стенозом ХК – 3 
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(25,0 %). Рецидив грижі МД за умов фізіологічного лордозу розвився у 

2 (16,7 %) пацієнтів; нестабільність у суміжних з оперованим ХРС, злам 

металоконструкції, інфекційні ускладнення зустрічалися кожний в 1 (2,4 %) 

випадку. 

Пацієнти середнього віку з гіперлордотичною поставою (n = 9; 21,9 %) 

були повторно прооперовані у зв’язку із нестабільністю оперованого ХРС у 3 

(33,3 %) випадках, 2 (22,2 %) хворі реоперовані з приводу епідурального 

фіброзу та рубцевого стенозу. Рецидив грижіМД, нестабільність у суміжних з 

оперованим ХРС, розхитування металоконструкції та інфекційні ускладнення 

були причинами ревізійних втручань кожне по 1 (11,1 %) (табл. 3.7). 

Статистично значущих закономірностей впливу сагітального контуру 

поперекового відділу хребта на розвиток післяопераційних ускладнень 

хірургічного лікування первинної грижі диску не виявлено, однак 

простежувалася стійка тенденція до переважання структурно-

функціональних порушень у передньому опорному комплексі за умов 

згладженого сагітального контуру поперекового відділу хребта (табл. 3.7). 

У ХПСВ з гіполордотичною поставою (n = 34, 42,  %) найчастіше 

відмічаи нестабільність в оперованому – 11 (32,4 %) та суміжних 7 (20,6 %) 

ХРС. Як рецидив грижіМД, так і грижа МД на суміжному рівні зареєстровані 

в 4 (11,8 %) пацієнтів. У 2 (5,9 %) випадках відмічено злам елементів 

конструкції. По 1 (2,3 %) пацієнту звернулося з приводу розхитування 

металоконструкції, інфекції та ліквореї. 

У пацієнтів III групи з нормолордотичною поставою (n = 28; 34,6 %) 

також найчастішою причиною повторного хірургічного втручання була 

нестабільність в оперованому та суміжних ХРС – по 8 (28,6 %) випадків 

відповідно. Епідуральний фіброз, рубцевий стеноз виявлено у 4 (14,3 %) 

пацієнтів, а рецидив грижі та грижу МД на суміжному рівні – по 2 (7,1 %) 

випадки. Розхитування, злам металоконструкції, інфекція та лікворея 

відмічені у 1 (3,6 %) випадку.  
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Пацієнти віком 60 років і старіше з гіперлордотичною поставою 

(n = 19; 23,4 %) були повторно прооперовані у 5 (26,3 %) випадках через 

нестабільність у суміжних ХРС, у 4 (21,1 %) спостереженнях причиною 

повторного хірургіного втручання була нестабільність в оперованому ХРС, у 

4 (21,1 %) – рубцевий стеноз, спричинений епідуральним фіброзом 

відповідно. Рецидив грижі МД відмічено у 2 (10,5 %) хворих. Грижа МД на 

суміжному рівні, розхитування металоконструкції, злам металоконструкції та 

спондилодисцит були причиною ревізійного хірургічного втручання кожне в 

1 (5,3 %) пацієнта  (табл. 3.7). 

3.4 Аналіз причин розвитку несприятливих результатів 

хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта у хворих похилого та старечого віку 

Як показали результати ретроспективного дослідження, найчастішою 

причиною повторних оперативних втручаннь у ХПСВ є нестабільність на 

рівні оперованого ХРС 23 (28,4 %) пацієнта, із них 8 (9,9 %) чоловіків та 

15 (18,5 %) жінок. На другому місці причиною повторного звернення була 

нестабільність у суміжних ХРС – 20 (24,7 %): 8 (9,9 %) чоловіків та 12 

(14,8 %) жінок.  

Загально прийнятою методикою визначення нестабільності ХРС до 

операції є проведення функціональної рентгенографії та визначення 

величини трансляції хребця за методом О. І. Продана [55]. Проте в багатьох 

випадках виражений функціональний м’язево-тонічний блок не дозволяє 

отримати достовірну інформацію про наявність патологічного переміщення 

хребців. Крім того, дії хірурга, направлені на видалення частини заднього 

опорного комплексу (лямінектомія, фасетектомія тощо), дестабілізують ХРС. 

У результаті досліджень A. A. White і M. M. Panjabi [400] доведели, що 

втрата 30 % і більше речовини МД призводить до розвитку дискогенної 

нестабільності. Саме тому є актуальним розроблення інтраопераційної 

методики визначення нестабільності в оперованому та суміжних ХРС. 
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Епідуральний фіброз із рубцевим стенозом хребтового каналу посів 

третє місце як причина повторного втручання – 11 (13,6 %) пацієнтів: 6 

(7,4 %) чоловіків та 5 (6,2 %) жінок. На думку D. H. Wilson [405], 

епідуральний фіброз розвивається у всіх прооперованих хворих, але клінічно 

значущим він є лише у 20-25 % із них. Найчастішими причинами розвитку 

епідурального фіброзу з рубцевим стенозом ХК є агресивна оперативна 

техніка хірурга в каналі, застосування електрокоагуляції, видалення жовтої 

зв’язки (флавектомія), епідурального жиру, значна епідуральна гематома, яка 

з часом організовуєьться і трансформується у фіброзну тканину [345]. Тому 

для профілактики цього ускладнення фахівці рекомендують застосовувати 

атравматичну хірургічну техніку під час роботи в хребтовому каналі, 

проводити розсічення жовтої зв’язки за типом open-door без видалення 

останньої, удаватися до максимального збереження епідуральної жирової 

клітковини, не використовувати електрокоагуляцію в середині ХК, 

закінчувати втручання на сухому операційному полі [335, 336]. Оскільки 

електрокоагуляція є значним агресивним чинником виникнення 

епідурального фіброзу, актуальним залишається питання вивчення 

можливості застосування інших методів припинення кровотечі з 

епідуральних судин,  наприклад, радіочастотної коагуляції. 

Рецидив грижі МД зайняв аж четверте місце, на відміну від молодих 

людей, і став причиною повторного хірургічного втручання у 8 (9,9 %) 

пацієнтів: 5 (6,2 %) чоловіків і 3 (3,7 %) жінки. Причиною рецидиву грижі 

МД дослідники вважають наявність у його порожнині вільних секвестрів, та 

продовження дегенерації МД після хірургічного втручання [294 ]. Саме тому 

актуальним є розроблення методики ревізії порожнини МД та виявлення і 

видалення вільних секвестрів. 

Грижа МД на суміжному з оперованим рівні стала причиною повторної 

операції в 7 (8,6 %) випадків: 3 (3,7 %) чоловіки та 4 (4,9 %) жінок. Тому 

актуальним є проведення діагностичних прийомів для для вивлення 

передгрижових станів (протрузія, “black disc” за даними МРТ) та проведення 
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заходів, направлених на профілактику утворення грижі МД на суміжних 

рівнях. 

Неспроможність металоконструкції у вигляді резорбції кісткової 

тканини навколо гвинтів відмічена у 3 (3,7 %) пацієнтів жіночої статі, а у 

вигляді зламу імплантів у 2 (2,5 %) чоловіків та 2 (2,5 %) жінок. Такі 

ускладнення спостерігають у хворих з остеопорозом та остеопенією. 

Найбільш дієвим у таких клінічних випадках є застосування канюльованих 

транспедикулярних гвинтів із можливісттю введення кісткового цементу. 

Проте така методика нерідко усладнюється потраплянням кісткового 

цементу в хребтовий канал і форамінальні отвори. Найчастіше це 

трапляється у тих випадках, коли хірургу не вдається з першого разу ввести 

гвинт коректно, а повторне проведення гвинта через корінь дужки 

призводить до появи додаткового простору біля гвинта і стає причиною 

витікання цементу за межі тіла хребця [155]. Саме тому актуальною є 

розробка альтернативного методу аугментації тіла хребця під час 

інструментального спондилодезу. 

Інфекційні ускладнення та спондилодисцит відмічено у 1 (1,2 %) 

чоловіка та 2 (2,5 %) жінок, а лікворні нориці стали причиною повторного 

втручання у 1 (1,2 %) чоловіка та 1 (1,2 %) жінки. Для профілактики 

хахначених ускладненнь фахівцями запропоновано модифіковані тубулярні 

ранорозширювачі, що менше травмують м’які тканини, та перкутанні 

системи ТПФ. Однак надоліком перкутанних систеп ТПФ є те, що хірург не в 

змозі створити умови для досягнення спондилодезу (декортикація задніх 

структур, кісткова пластика). Тому актуальною є розробка інструментів для 

малоінвазивної декортикації дуговідростчатих суглобів. 

У випадках лікворєї для закриття дефектів твердої мозкової оболонки 

розроблені різноманітні губки, найбільш популярною з яких є “Тахокомб”. 

Однак і ці засоби не дають повної гарантії профілактики витікання ліквору 

через рану та формування лікворної нориці, тому актуальною є розробка 
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заходів ,направлених на боротьбу з ліквореєю в разі пошкодження твердої 

мозкової оболонки. 

3.5 Резюме 

Вивчення клініко-рентгенологічних даних пацієнтів різних вікових 

груп показало, що у хворих старшої вікової категорії больовий синдром 

більш виражений у порівнянні з пацієнтами молодого віку. Неврологічний 

дефіцит у ХПСВ теж більш виражений, переважають полірадикулярні 

враження на відміну від молодших пацієнтів. Якщо у групі I переважає 

відображений біль, то для хворих 60 років і старіше є характерним більш 

виражений місцевий біль. 

Аналіз рентгенологічних, МРТ- та КТ-даних показав, що у хворих 

старшої вікової групи переважають процеси стенозування, відмічається 

полісегментарність ураження дегенеративним процесом із високою частотою 

нестабільності ХРС. Це суттєво ускладнює клінічний перебіг захворювання в 

пацієнтів із грижами МД ПВХ. 

Відмічено, що характер сагітального контуру поперекового відділу 

хребта  має вплив на розподіл навантажень між переднім та заднім опорними 

комплексами ХРС і таким чином може потенціювати прогресування 

дегенерації МД та причини розвитку несприятливих результатів хірургічного 

лікування.  

У пацієнтів із гіполордотичною поставою переважають дегенеративні 

деформації елементів переднього опорного комплексу, що призводить до 

більшої кількості рецидивів гриж дисків, утворення гриж в суміжних 

сегментах та нестабільності у сегментах вище спондилодезу. 

У пацієнтів із гіперлордотичною поставою більш виражені 

дегенеративні зміни елементів заднього опорного комплексу, що призводить 

до розвитку артрозу дуговідростчатих суглобів та різних варіантів стенозу 

ХК. У таких пацієнтів менша кількість рецидивів гриж дисків, однак більша 

ймовірність виникнення латерального стенозу та нестабільності на рівнях 
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нижче спондилодезу та на оперованому рівні, якщо втручання обмежувалося 

тільки дискектомією.  

3.6 Пропозиції щодо оптимізації тактики хірургічного лікування 

гриж міжхребцевих дисків у пацієнтів похилого та старечого віку  

З метою покращення результатів хірургічного лікування гриж МД 

поперекового відділу хребта у ХПСВ на основі аналізу сучасних тенденцій у 

цьому напряму (за даними літератури) та ретроспективного аналізу 

несприятливих результатів первинного оперативного лікування гриж дисків є 

необхідним розробити алгоритмовану систему первинного хірургічного 

лікування в залежності від характеру структурно-функціональних порушень 

в поперекових хребтових сегментах та особливостей попереково-тазового 

балансу. 

Для зниження частоти виникнення виявлених післяопераційних 

ускладнень у ХПСВ із грижами міжхребцевих дисків поперекового відділу 

хребта ми вважали за доцільне розробити: 

 технологію малоівазивних декомпресійно-стабілізувальних 

втручань із приводу гриж міжхребцевих дисків, які поєднуються з 

нестабільністю ХРС та поперековим спінальним стенозом; 

 методику інтраопераційної діагностики нестабільності ХРС на 

рівні, що підлягає хірургічному втручаннію та у суміжних сегментах;  

 методику, що є альтернативною для електрокоагуляції 

епідуральних судин, з метою зниження частоти розвитку епідурального 

фіброзу та рубцевого стенозу; 

 методику інтраопераційної аугментації тіл хребців для зменшення 

частоти розвитку неспроможності металоконструкції; 

 методику ведення післяопераційної рани у хворих з 

інтраопераційним ушкодженням твердої мозкової оболонки та ліквореєю. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ НАПРУЖЕНО-

ДЕФОРМОВАНОГО СТАНУ ПОПЕРЕКОВИХ РУХОВИХ 

СЕГМЕНТІВ ЗА УМОВ РІЗНИХ ВАРІАНТІВ САГІТАЛЬНОГО 

КОНТУРУ ХРЕБТА 

  

Навантаження інтактного поперекового ХРС в разі фізіологічних 

вигинів хребта під дією сил компресії та тяжіння розподіляється 

нерівномірно: 80 % величини сил, що діють, припадає на передній опорний 

комплекс і 20 % – на задні структури хребта [400]. Зміна сагітального 

контуру ПВХ супроводжується перерозподілом навантажень, які 

сприймають елементи ХРС, зі збільшенням дій сил на передні опорні 

структури в разі гіполордозу, на задні – у випадку гіперлордозу [150, 151]. 

За результатами ретроспективного аналізу несприятливих результатів 

хірургічного лікування гриж МД виявлено причини розвитку післяопера-

ційних ускладнень і розроблені пропозиції щодо підвищення ефективності 

хірургічних втручань у хворих старшого віку. Пропозиції передбачають дії 

хірурга і на передньому опорному комплексі (видалення грижі МД, 

інструментальна фіксація ушкодженого ХРС з внтурішньотіловим розташу-

ванням педикулярних гвинтів), і на задніх структурах (малоінвазивний 

міжсуглобовий спондилодез). Це, у свою чергу, передбачає знання 

біомеханічних умов функціонування елементів ХРС і його тканин (кісткової 

тканини тіл хребців, міжхребцевого диска, суглобового хряща 

дуговідросткових суглобів) за умов різних конфігурацій поперекового відділу 

хребта. Проте в доступній літературі дані щодо характеру навантажень ХРС 

окремо для кожного виду сполучної тканини відсутні. Водночас для 

успішного тактичного і технічного виконання хірургічного втручання 

необхідно не лише емпіричне розуміння біомеханіки ХРС, а й теоретичні 

знання щодо розподілу навантажень на кісткову та хрящову тканини передніх 

і задніх опорних структур ХРС за різних варіантів сагітального контуру ПВХ. 
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4.1 Теоретичні основи дослідження напружено-деформованого 

стану кісткової тканини людини 

 

Із метою дослідження характеру розподілу напружень в елементах 

переднього та заднього опорних комплексів хребтових рухових сегментів за 

умов різних варіантів сагітального контуру ПВХ використано стандартні 

інженерні програмні комплекси CAD/СAE:  Workbench, який використовує 

методи механіки суцільного середовища у зв'язці з чисельними методами 

аналізу, зокрема, методом скінченних елементів (МСЕ). Для побудови 

параметричних тривимірних геометричних моделей застосовано систему 

автоматизованого проектування SolidWorks. 

Проведені дослідження були реалізовані на підставі договору про 

спільну роботу між Рівненською обласною клінічною лікарнею та центром 

комп'ютерного моделювання «Тензор» «Національного технічного 

університету «Харківський політехнічний інститут», який оснащений 

комп'ютерним кластером «ПОЛІТЕХНІК-125». 

У процесі побудови математичних моделей для дослідження фізико-

механічні властивості живих тканин організму замінюються ідеалізованими, 

оскільки властивості матеріалів тканин опорно-рухової системи людини 

мають значний діапазон розкиду залежно від віку, статі, індивідуальних 

особливостей тощо. 

Тіло, що розглядається, зокрема кісткова тканина, є композиційним, 

тому може розглядатися як неоднорідне. Напружено-деформований стан 

кісткової тканини описується переміщеннями, деформаціями і силами 

внутрішньої взаємодії між шарами кісткової тканини, які не є однаковими у 

всіх напрямках, тобто анізотропні. Подальше комп'ютерне дослідження 

процесів деформування кісткової тканини, з математичної точки зору, 

включає ряд типових крайових задач.  

При чисельному розв’язанні крайових задач використовується: для 

деформівного тіла - підхід Ейлера (дослідженні у точках простору параметрів 
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деформування), тоді як у разі деформованого тіла - підхід Лагранжа (аналіз 

деформування окремих матеріальних частинок досліджуваного тіла).  

При описуванні напружено-деформованого стану біологічних і 

біомеханічних систем компоненти вектору переміщень точок , тензора 

деформацій , тензора напружень  повинні для кожного елемента 

біологічних і біомеханічних систем задовольняти трьом типам 

співвідношень: 

1. рівняння Коші: 

  ;  (4.1) 

2. рівняння рівноваги: 

   (4.2) 

3. закон Гука: 

  ,  (4.3) 

де  – компоненти об'ємного навантаження;  – тензор пружних 

постійних матеріалу (в загальному випадку неоднорідного та анізотропного). 

Рівняння (6.1) – (6.3) діють всередині області , яка займається у 

просторі тим чи іншим елементом біологічної та/або біомеханічної системи з 

номером . На границі поверхні  області  переміщення, деформації 

та напруження задовольняють деяким граничним умовам у вигляді рівності: 

     ,   (4.4) 

де  – задана функція переміщень;  

,    (4.5) 

де  – тиск;  і  – частини поверхні , на яких задаються 

кінематичні і силові граничні умови, відповідно. Однак виникає необхідність 

завдання граничних умов у вигляді нерівностей, ці умови задаються на 

поверхні  області , де можлива контактна взаємодія одного 
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 елемента з іншим : 

,    (4.6) 

,    (4.7) 

де  – переміщення уздовж нормалі  до поверхні ;  – початковий 

зазор між поверхнями  і  елементів біомеханічної системи;  – 

нормальне і тангенціальні напруження на поверхні . 

Сукупність рівнянь (6.1) - (6.5) і нерівностей (6.6), (6.7), які діють 

всередині областей досліджуваних елементів біологічних і/або біомеханічних 

систем і на їх границях, становлять (в силу нелінійності співвідношень (6.6), 

(6.7)) нелінійну крайову задачу. Для її розв’язання одним із найбільш 

ефективних інструментів є метод варіаційних нерівностей. Відповідно до 

нього вихідна нелінійна задача зводиться до варіаційної нерівності типу: 

,   (4.8) 

де – множина переміщень, що задовольняють нерівності (6.6), а  і 

 – білінійна і лінійна форми, задані наступними співвідношеннями: 

,   (4.9) 

.     (4.10) 

Варіаційну нерівність (6.8) можна звести до задачі визначення 

мінімуму функціоналу: 

.    (4.11) 

Таким чином, вихідну нелінійну крайову задачу (4.1) - (4.8) з 

обмеженнями типу нерівностей зводимо до задачі пошуку екстремуму 

функціонала на множині функцій, які задовольняють граничним умовам у 

вигляді нерівностей. 

Для розв’язання такого типу задач для областей складної форми 
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необхідно використовувати чисельні методи. Зокрема, найбільш потужними і 

ефективними з них є метод скінченних елементів (МСЕ) [419] і метод 

граничних елементів (МГЕ) [15]. Найбільш адаптованим є МСЕ для 

дослідження напружено-деформованого стану елементів біологічних і 

біомеханічних систем, оскільки він найкращим способом пристосований до 

розв’язання задач, які мають складнопрофільну геометричну форму 

досліджуваних об'єктів, а також дає можливість проводити урахування 

анізотропних властивостей та неоднорідності матеріалів. Також важливим 

чинником є наявність широкого спектра програмних продуктів типу ANSYS, 

Nastran, Abaqus, що володіють досить розвиненими та ефективними засобами 

препроцесінгу та постпроцесінгу, за наявності високоефективних розв'язувачів 

з можливим розпаралелюванням обчислень. 

Основна ідея методу скінченних елементів полягає в тому, що шукана 

функція  подається у вигляді розкладання у ряд за базисними функціями: 

,     (4.12) 

де  – вектор вузлових параметрів, відповідний множині вузлів і ступенів 

вільності скінченно-елементної моделі [15, 542],  – базисна функція, 

локально-визначена на множині скінченних елементів, що мають загальний 

вузол . 

Обмежуючись деякою скінченно-елементною розбивкою і 

використовуючи розкладання (4.12), функціонал  (4.13) можна привести до 

вигляду: 

,     (4.13) 

де 

;     (4.14) 

.    (4.15) 

За відсутності обмежень умова екстремальності (4.10) 
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      (4.16) 

утворює систему лінійних алгебраїчних рівнянь: 

,      (4.17) 

де  – матриця жорсткості, складена з елементів  (4.17),  – масив 

вузлових навантажень, який вираховується за формулою (4.14). 

Для урахування граничних умов типу нерівностей можна застосувати 

різні методи: метод множників Лагранжа, метод штрафу тощо. У результаті 

процесу ітераційного розв'язання визначається вектор , область 

контактної взаємодії , а також величина і розподіл на цій області 

контактного тиску . Із використанням співвідношення (4.13) 

відновлюється поле переміщень . За рівняннями Коші (4.1) визначається 

тензор деформацій . За залежностями (4.2) визначаються компоненти 

тензора напружень  через компоненти деформації . Це дає 

можливість, у свою чергу, визначити за формулами (4.2) головні напруження 

 у кожній точці біомеханічної системи, а за формулою (4.3) – 

інтенсивність напружень  або еквівалентні напруження . У результаті у 

кожній точці області  визначаються всі характеристики напружено-

деформованого стану, а на поверхні  – тиск контактної взаємодії. Знання 

цих характеристик дає можливість проводити аналіз результатів 

дослідження, який, у свою чергу, дає можливість зробити висновок про 

механічну поведінку досліджуваних біологічних і/або біомеханічних систем, 

визначити ступінь небезпеки того чи іншого навантаження або за критерієм 

переміщень: 

,     (4.18) 

де  – деякі переміщення, які становлять небезпеку,  – їхні граничні 

допустимі значення, або за критерієм міцності матеріалу: 
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,      (4.19)  

де  – еквівалентні напруження,  – граничні допустимі напруження, або 

за критерієм стійкості відносно контактного тиску: 

,      (4.20) 

де  – тиск контакту у сполученні елементів досліджуваної системи,  – 

граничний допустимий тиск, який витримується поверхнею контактуючого тіла 

без руйнування. 

Враховуючи [2], що тканини людини мають механічні характеристики, 

які змінюються з віком, статтю, індивідуальними особливостями організму, а 

характеристики НДС, крім зовнішнього навантаження, залежать також від 

фізико-механічних характеристик матеріалів, від виду травми чи іншої 

патології, від обраної схеми оперативного лікування, то у підсумку 

приходимо до ситуації, коли обмеження (4.6) – (4.8) можна в загальному 

вигляді записати у такий спосіб: 

, (4.21) 

де ,  – набір обмежувальних характеристик і їх граничні допустимі 

значення;  – переміщення, які разом з   та іншими 

характеристиками повністю описують напружено-деформований стан у 

результаті впливу зовнішнього навантаження ;  – індивідуальні фізико-

механічні характеристики матеріалів тканин людини, зокрема кісткових тканин; 

 – особливості патологічних змін (травми, захворювання, пухлини тощо); 

 – характеристики схеми оперативного втручання;  – індивідуальні 

механічні властивості пацієнта;  – вік пацієнта;  – характеристики 

реабілітаційного періоду, що впливають на зміну властивостей елементів 

системи (в тому числі фізико-механічні властивості тканин). 

Співвідношення (4.8) узагальнює і завершує етап формалізації при 

розв’язанні задачі аналізу механічної поведінки елементів біологічних і/або 

біомеханічних систем при дії всього комплексу зовнішніх і внутрішніх 
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чинників. Для повноти опису проблематики необхідно проводити різноманітні 

дослідження, результатами яких стануть формування бази даних, яка описує 

той чи інший вид травми, методи і способи оперативного втручання тощо. При 

цьому необхідність проведення одиничних досліджень також буде актуальна, 

оскільки необхідно враховувати особливості пацієнта, характер травми або 

патології, а також методи і засоби, що використовуються при оперативному 

втручанні. 

Таким чином, виникає актуальна необхідність у створенні таких 

підходів, моделей і засобів, які б дали можливість розв’язання задачі 

узагальненого аналізу механічної поведінки елементів біологічних і/або 

біомеханічних систем при дії зовнішніх і внутрішніх чинників, задачі синтезу 

оперативного втручання при урахуванні індивідуальних особливостей 

пацієнта. Розв’язання цієї нової науково-практичної задачі описано нижче в 

підрозділі 4.2. 

 

4.2 Результати чисельних досліджень напружено-деформованого 

стану поперекових сегментів при різних варіантів сагітального контуру 

хребта 

 

За підсумками проведених досліджень були визначені максимальні 

еквівалентні напруження за von-Mises і повні переміщення для елементів у 

досліджуваних біологічних системах.  

Аналіз отриманих даних дозволив встановити, що незалежно від 

конфігурації хребта максимальні напруження коркової кістки реєструються у 

базовому LV хребці – (36,12 ± 2,14) МПа (рис. 4.1), а губчастої кісткової 

тканини – у LIII, на вершині поперекового вигину хребта, – (0,92 ± 1,11) МПа 

(рис. 4.2). Аналогічно, для МД максимальні напруження виявлено на 

попереково-крижовому рівні – (0,94 ± 1,28) МПа (рис. 4.3), для суглобового 

хряща дуговідросткових суглобів – на вершині поперекового вигину хребта – 

(5,94 ± 2,03) МПа (рис. 4.4).  
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Рис. 4.1 Максимальні еквівалентні напруження у кортикальній 

кістковій тканині тіл хребців LI – SI за von-Mises. 

 

 

Рис. 4.2. Максимальні еквівалентні напруження у губчастій кістковій 

тканині тіл хребців LI – SI за von-Mises. 

 



167 

 

Рис. 4.3. Максимальні еквівалентні напруження у міжхребцевих дисках 

за von-Mises. 

 

 

Рис. 4.4. Максимальні еквівалентні напруження у міжхребцевому хрящі 

за von-Mises. 
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Ступінь навантаження коркової та губчастої кістки тіл хребців 

оцінювали за коефіцієнтами Ккор (відношення максимальних еквівалентних 

напружень коркової та губчастої кістки одного хребця) та Кгубч (відношення 

максимальних еквівалентних напружень губчастої та коркової кістки одного 

хребця) (табл. 4.1).  

Таблиця 4.1 

Статистичні показники Ккор та Кгубч LI–SI хребців для всіх 

розрахункових схем 

Хребці 

Коефіцієнти 

Ккор Кгубч 

Розрахункові схеми 

1-а 2-а 3-а 4-а 1-а 2-а 3-а 4-а 

LI 26,13 39,52 29,17 24,97 0,02 0,02 0,04 0,04 

LII 28,42 38,56 15,19 26,43 0,03 0,03 0,04 0,07 

LIII 24,89 34,12 15,94 27,28 0,03 0,03 0,05 0,06 

LIV 24,85 36,78 44,34 27,12 0,02 0,02 0,04 0,02 

LV 25,16 34,54 42,18 23,86 0,02 0,02 0,04 0,02 

SI 23,87 36,56 43,54 25,69 0,03 0,03 0,04 0,03 

 

Як бачимо з табл. 4.1, у разі інтактного (фізіологічного) поперекового 

лордозу значення Кгуб були ідентичними для LII, LIII, SI хребців (0,03) та для 

LI, LIV, LV хребців (0,02). У разі гіперлордозу величина Кгуб для LIV-SI хребців 

не відрізнялася від значень інтактного поперекового вигину та значно 

перевищувала їх у хребцях LII (0,07) і LIII (0,06). У разі гіполордозу значення 

Кгуб були вищими для всіх хребців: LI, LII-SI (0,04), LIII (0,05). Навпаки, 

значення Ккор у разі гіполордозу в середньому були найнижчими для кожного 

хребця – 24,73 ± 4,28; далі, у порядку зростання, значення коефіцієнту в разі 
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інтактного поперекового лордозу із параметрами GLL та SS на нижній межі 

складали 36,54 ± 11,06. У разі гіперлордозу для хребців LII і LIII значення Ккор 

були мінімальними (15,19 і 15,94 відповідно) і суттєво збільшилися в 

нижньопоперекових хребцях (для LIV-SI – 43,18 ± 5,20). Отримані результати 

свідчать про збереження майже на постійному рівні ступеня навантаження на 

кожний хребець незалежно від конфігурації ПВХ: зменшенню Кгуб відповідає 

збільшення Ккор. Також можна стверджувати про збільшення навантажень на 

губчасту кісткову тканину всіх поперекових хребців за умов гіполордозу. 

У процесі розглядання максимальних еквівалентних напружень у 

повній моделі в кожній із розрахункових схем виявлено збільшення 

навантажень за умов гіперлордозу (41,76 МПа) та фізіологічних вигинів 

хребта, величина яких досягає верхньої межі норми (40,40 МПа). Найнижчі 

навантаження повної моделі виявили у випадку згладженого сагітального 

контуру хребта – 23,89 МПа (рис. 4.5). 

 

 

Рис. 4.5. Максимальні еквівалентні напруження – повна модель. 

 

Величина повних переміщень повної моделі відповідала показникам 

максимальних еквівалентних напружень – найвищі значення в разі 
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гіперлордозу (17,18 мм), найнижчі – гіполордозу (5,14 мм) (рис. 4.6). Іншими 

словами, у змодельованому поперековому відділі хребта зростання 

напруження в матеріалах моделі викликає відповідну деформованість моделі.  

 

 

Рис. 4.6. Повні переміщення – повна модель. 

 

Результати аналізу представлених полей розподілу еквівалентних 

напружень в кортикальних кістках (рис. 4.7–4.10) та повних моделях (рис. 

4.11) для всіх розрахункових схем виявив найінтенсивніші напруження в зоні 

остистих відростків хребців, що найбільше виражені на люмбосакральному 

рівні. 

На рис. 4.12 представлені повні переміщення в повних моделях для всіх 

розрахункових схем. 

 

4.3 Резюме 

 

Із аналізу результатів проведених досліджень напружено-

деформованого стану поперекового сегмента людини можна зробити 

наступні висновки: 



 

 
   

LI Вид 1 LI Вид 2 LII Вид 1 LII Вид 2 

  
  

LIII Вид 1 LIII Вид 2 LIV Вид 1 LIV Вид 2 

    

 LV Вид 1 LV Вид 2 SI Вид 1 SI Вид 2 

Рис. 4.7. Поля розподілу еквівалентних напружень у корковій кістковій тканині (1-а розрахункова схема). 1
7
1
 



 

 

    

LI Вид 1 LI Вид 2 LII Вид 1 LII Вид 2 

    

LIII Вид 1 LIII Вид 2 LIV Вид 1 LIV Вид 2 

    

 LV Вид 1 LV Вид 2 SI Вид 1 SI Вид 2 

Рис. 4.8. Поля розподілу еквівалентних напружень у корковій кістковій тканині (2-а розрахункова схема). 1
7
2
 



 

 

    

LI Вид 1 LI Вид 2 LII Вид 1 LII Вид 2 

    

LIII Вид 1 LIII Вид 2 LIV Вид 1 LIV Вид 2 

    

 LV Вид 1 LV Вид 2 SI Вид 1 SI Вид 2 

Рис. 4.9. Поля розподілу еквівалентних напружень у корковій кістковій тканині (3-а розрахункова схема). 

1
7
3
 



 

 

    

LI Вид 1 LI Вид 2 LII Вид 1 LII Вид 2 

    

LIII Вид 1 LIII Вид 2 LIV Вид 1 LIV Вид 2 

    

 LV Вид 1 LV Вид 2 SI Вид 1 SI Вид 2 

Рис. 4.10. Поля розподілу еквівалентних напружень у корковій кістковій тканині (4-а розрахункова схема). 

1
7
4
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Вид 1 Вид 2 Вид 1 Вид 2 

1-а розрахункова схема 2-а розрахункова схема 

    

Вид 1 Вид 2 Вид 1 Вид 2 

3-я розрахункова схема 4-а розрахункова схема 

Рис. 4.11. Поля розподілу еквівалентних напружень у повних моделях 

 

–  беручи до уваги, що 1-а і 2-а розрахункові схеми описують моделі із 

нормальними величинами відповідні сегментарному і повному поперековому 

лордозу, отримані значення максимальних еквівалентних напружень при 

розгляді повних моделей займають проміжне положення; зі збільшенням 

величин, які описують сегментарний та повний поперековий лордоз, 

відповідній 3-й розрахунковій схемі, максимальні еквівалентні напруження 

збільшуються; зі зменшенням величин, які описують сегментарний і повний 

поперековий лордоз, відповідній 4-й розрахунковій схемі – зменшуються. 
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Вид 1 Вид 2 Вид 1 Вид 2 

1-а розрахункова схема 2-а розрахункова схема 

    

Вид 1 Вид 2 Вид 1 Вид 2 

3-я розрахункова схема 4-а розрахункова схема 

Рис. 4.12. Поля розподілу повних переміщень у повних моделях  

 

–  при розгляді максимальних повних переміщень при розгляді повних 

моделей картина аналогічна картині, яка описує максимальні еквівалентні 

напруження; 

–  з розгляду полів розподілу еквівалентних напружень видно, що 

максимальні напруження переважають в остистих відростках кортикальних 

тканин хребців; 

–  з аналізу отриманих максимальних величин еквівалентних 

напружень для елементів поперекового сегмента видно, що ці величини не 

перевищують міцності, які становлять для кортикальної кістки 160 МПа, для 

губчастої – 16-22 МПа [17]. 
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Параметричні моделі, які були побудовані за підсумками проведених 

досліджень, описують різні варіанти сагітальних контурів поперекового 

відділу хребта. Отримані результати відображують збереження практично на 

постійному рівні ступеня навантаження на кожний хребець незалежно від 

конфігурації ПВХ: зменшенню Кгуб відповідає збільшення Ккор. Також можна 

стверджувати про збільшення навантажень на губчасту кісткову тканину всіх 

поперекових хребців за умов гіполордозу. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[42] Піонтковський, В. К., Ткачук, М. А., Веретельник, О. В., & 

Радченко, В. О. (2018). Вплив попереково-тазових взаємовідношень на 

напружено-деформований стан поперекового відділу хребта. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (613), 24-30. doi: 10.15674/0030-

59872018424-30. 

 



178 

 

РОЗДІЛ 5 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ОСОБЛИВОСТЕЙ ПАТОГЕНЕЗУ 

ГРИЖ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ 

ХРЕБТА У ХВОРИХ ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ 

  

5.1 Особливості метаболічних реакцій сполучної тканини у хворих 

похилого та старечого віку з грижами поперекових міжхребцевих дисків 

 

Під час дослідження маркерів метаболізму сполучної тканини було 

встановлено, що у першій групі пацієнтів вміст глікопротеїнів був 

збільшений на 36,8 %, другій – на 71,9 %, третій – на 78,9 % порівняно з 

показником контрольної групи. Це свідчить про розвиток в організмі хворих 

системного запального процесу, пов’язаного із патологічними змінами у 

поперековому відділі хребта при остеохондрозі, але інтенсивність цього 

процесу в пацієнтів різного віку значущо не відрізнялась. Вміст 

хондроїтинсульфатів у сироватці крові першої групи пацієнтів був 

збільшений у 2,26 рази, другої – у 3,68 рази, третьої – у 4,29 рази порівняно з 

контрольною групою. Також було встановлено відмінності вмісту 

хондроїтинсультафів в першій і другій і третій групах хворих.  

Концентрація хондроїтинсульфатів у другій групі була збільшена на 

62,3 %, у третій – на 34,4 %, у третій – на 89,6 % порівняно з показником 

першої групи. Вміст хондроїтинсульфатів у хворих на остеохондроз 

поперекового відділу хребта був підвищеним у всіх вікових групах порівняно 

з нормою, а також мав тенденцію до зростання з віком. Це підтверджується й 

фракційним складом ГАГ у крові хворих. Загальні ГАГ були збільшені лише 

у третій групі пацієнтів на 11,2 %. 

Вміст першої фракції ГАГ (хондроїтин-6-сульфат) у першій групі 

хворих був збільшений на 42,3 %, у другій – на 44,2 %, третій – на 62,5 % 

порівняно з відповідною контрольною групою.  

Вміст другої фракції ГАГ (хондроїтин-4-сульфат) також збільшувався з 
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віком: найвищий рівень спостерігався у третій групі хворих. Це зумовлено 

тим, що зі збільшенням віку у хворих на остеохондроз поперекового відділу 

хребта відбувається втягнення у патологічний процес кісткової тканини, 

оскільки хондроїтин-4-сульфат переважає у кістковій тканині, хондроїтин-6-

сульфат – у хрящовій тканині міжхребцевих дисків. 

Активність лужної фосфатази була збільшеною лише в третій групі 

хворих: порівняно за показником контрольної групи – на 81,5 %, з 

показником у першій групі – у 2 рази. При цьому активність кислої 

фосфатази залишалася зниженою у першій та другій групах пацієнтів 

порівняно з відповідною контрольною групою, у третій, навпаки, активність 

ферменту була збільшеною на 26,8 %. Така активність лужної і кислої 

фосфатаз пов’язана з компенсаторними процесами у кістковій тканині: у 

другій групі хворих збільшена активність остеобластів, у третій – активність 

остеокластів (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Біохімічні маркери метаболізму сполучної тканини у пацієнтів різного 

віку із остеохондрозом поперекового відділу хребта (Ме, 25 % – 75 %) 

Біохімічні маркери 

Групи за віком та кількість хворих 

1_ОГ 1_КГ 2_ОГ 2_КГ 3_ОГ 3_КГ 

n = 11 n = 9 n = 15 n = 10 n = 11 n = 11 

1 2 3 4 5 6 7 

Глікопротеїни, г/л 

0,781 

0,71 – 

1,14 

0,57 

0,51 – 

0,59 

0,981 

0,90 – 

0,99 

0,61 

0,54 – 

0,65 

1,021 

0,98 – 

1,06 

0,74 

0,63 – 

0,89 

Хондроїтинсульфати 

г/л 

0,1541, 2 

0,137 – 

0,169 

0,068 

0,047 –

0,086 

0,2501, 2 

0,183 – 

0,333 

0,068 

0,047 – 

0,086 

0,2921, 2 

0,232–

0,336 

0,068 

0,047 – 

0,086 

Лужна фосфатаза, 

U/l 

114,0 

91,5 – 

160,0 

130,0 

118,0 –

136,0 

116,0 

98,0 – 

141,0 

144,0 

119,0 – 

168,0 

202,0 * 

150,5–

213,5 

160,0 

121,0 – 

186,0 
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Продовження таблиці 5.1 

1 2 3 4 5 6 7 

Кисла фосфатаза, 

U/l 

1,401 

1,15 – 

2,15 

4,10 

3,20 – 

4,50 

1,501 

0,90 – 

1,60 

4,10 

3,20 – 

4,50 

5,201, 2 

4,70 – 

5,30 

4,10 

3,20 – 

4,50 

Загальні ГАГ, мг/л 

11,0 

10,10 – 

11,65 

11,20 

10,60 –

11,83 

10,30 

9,10 – 

12,00 

11,01 

9,98 – 

11,27 

13,302 

12,80–

13,88 

11,86 

10,96 – 

12,04 

I фракція ГАГ 

7,401 

7,10 – 

7,75 

5,20 

5,08 – 

5,35 

7,501 

5,40 – 

7,60 

5,96 

5,31 – 

6,12 

8,451, 2 

7,85 – 

8,65 

6,10 

5,65 – 

6,48 

II фракція ГАГ 

2,101 

1,90 – 

2,35 

3,50 

3,30 – 

3,65 

2,501 

2,30 – 

2,90 

3,02 

2,94 – 

3,46 

3,252 

2,58 – 

3,73 

3,47 

3,12 – 

3,82 

III фракція ГАГ 

1,601 

1,20 – 

1,80 

2,35 

2,18 – 

2,63 

1,501 

1,10 – 

1,70 

2,09 

1,96 – 

2,41 

1,75 

1,63 – 

2,05 

2,06 

1,72 – 

2,51 

Примітки: 1. вірогідно за Вілкоксоном порівняно з відповідною 

контрольною групою;  

2. вірогідно за Вілкоксоном порівняно з групою 1_ОГ. 

 

Таким чином, збільшення вмісту глікопротеїнів у сироватці крові 

пацієнтів із остеохондрозом поперекового відділу хребта відбувалося у всіх 

вікових групах, що свідчить про перебіг запального процесу, інтенсивність 

якого не залежала від віку. Вміст хондроїтинсульфатів у крові хворих 

збільшувався з віком переважно за рахунок хондроїтин-6-сульфату, у 

найстарших вікових групах – ще й хондроїтин-4-сульфату, що зумовлено 

найбільшим ступенем дегенерації хрящової та кісткової тканин поперекового 

відділу хребта. Порушення метаболізму сполучної тканини у хворих на 

остеохондроз поперекового відділу хребта різних вікових груп потребують 
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лабораторного контролю за допомогою біохімічних маркерів сироватки крові – 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, активності лужної і кислої фосфатази. 

Під час дослідження ліпідного обміну у пацієнтів було встановлено, що 

вміст загального холестеролу був збільшений у найстаршій групі пацієнтів 

порівняно з контрольною групою – на 29,1 %, з 1-ю групою – на 75,0 %, з 

другою – на 33,0 %. Збільшення вмісту β-ліпопротеїнів (які входять до 

складу ЛПНЩ) було встановлено у другій групі порівняно з контрольною – 

на 26,7 %, з першою – на 26,5 %; у третій групі порівняно з контрольною – на 

54,6 %, з першою – на 56,6 %, з другою – на 22,0 %.  

Вміст тригліцеридів у сироватці крові наймолодшої групи хворих не 

відрізнявся від показників контрольної, у другій групі був підвищений на 

66,1 %, порівняно з показниками групи 2_КГ і на 50,9 % порівняно з 1_ОГ 

групою. У найстаршій групі пацієнтів вміст тригліцеридів у сироватці крові 

був найвищим: збільшений на 67,0 % порівняно з контрольною і на 61,2 % з 

першою групою хворих. 

Вміст у крові пацієнтів ХС-ЛПВЩ був знижений у всіх основних 

групах. Ця фракція ліпопротеїнів бере участь у транспорті холестеролу з 

периферичних тканин у печінку, де він може виводитися із організму у 

складі жовчних кислот. Тому ЛПВЩ вважають антиатерогенними 

ліпопротеїнами, і зниження їхньої концентрації нижче ніж 0,90 ммоль/л для 

чоловіків та 1,15 ммоль/л для жінок пов'язано з підвищеним ризиком 

атеросклерозу та віком пацієнтів. У нашому дослідженні найнижчий вміст у 

сироватці крові ХС-ЛПВЩ був у найстаршій групі пацієнтів і був знижений 

на 47,9 % порівняно з контрольною групою, на 18,5 % – порівняно з 

показником групи 1_ОГ, на 27,2 % – з 2_ОГ (табл. 5.2). 

Вміст у крові пацієнтів ХС-ЛПВЩ був знижений у всіх основних 

групах. Ця фракція ліпопротеїнів бере участь у транспорті холестеролу з 

периферичних тканин у печінку, де він може виводитися із організму у 

складі жовчних кислот. Тому ЛПВЩ вважаються антиатерогенними 

ліпопротеїнами, і зниження їх концентрації нижче 0,90 ммоль/л для чоловіків 



182 

 

та нижче 1,15 ммоль/л для жінок пов'язаний із підвищеним ризиком 

атеросклерозу та віком пацієнтів. 

Таблиця 5.2 

Біохімічні маркери обміну ліпідів у пацієнтів різного віку із 

остеохондрозом поперекового відділу хребта (Ме, 25% – 75%) 

Біохімічні маркери 

Групи за віком та кількість хворих 

1_ОГ 1_КГ 2_ОГ 2_КГ 3_ОГ 3_КГ 

n = 11 n = 9 n = 15 n = 10 n = 11 n = 11 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 

3,80 

3,65 – 

4,60 

5,15 

3,98 – 

5,80 

5,00 

4,80 – 

5,40 

5,38 

4,06 – 

5,89 

6,651, 2 

6,50 – 

6,88 

5,84 

4,14 – 

6,04 

β-ліпопротеїни, г/л 

4,54 

4,08 – 

5,01 

4,60 

4,43 – 

5,21 

5,831, 2 

5,59 – 

6,06 

4,87 

4,72 – 

5,31 

7,111, 2 

6,48 – 

8,91 

5,02 

4,96 – 

5,43 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,16 

1,04 – 

1,54 

1,12 

0,85 – 

1,40 

1,861 

1,41 – 

1,88 

1,21 

0,96 – 

1,51 

1,871, 2 

1,79 – 

2,01 

1,31 

1,07 – 

1,67 

Холестерол ЛПВЩ, 

ммоль/л 

0,921 

0,78 – 

0,99 

1,44 

1,24 – 

1,69 

1,031, 2 

1,03 – 

1,10 

1,53 

1,29 – 

1,86 

0,751, 2, 3 

0,73 – 

0,77 

1,68 

1,32 – 

1,95 

Холестерол ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,68 

2,46 – 

3,44 

3,08 

2,35 – 

3,59 

3,691, 2 

3,60 – 

3,81 

3,11 

2,44 – 

3,72 

4,991, 2, 3 

4,89 – 

5,19 

3,26 

2,56 – 

3,84 

Холестерол 

ЛПДНЩ, ммоль/л 

0,231 

0,21 – 

0,31 

0,51 

0,39 – 

0,64 

0,37 

0,28 – 

0,38 

0,56 

0,37 – 

0,83 

0,841, 2, 3 

0,87 – 

0,89 

0,61 

0,48 – 

0,94 

Коефіцієнт 

атерогенності (КА) 

3,601 

3,15 – 

4,25 

2,44 

2,10 – 

2,68 

3,501 

3,50 – 

3,80 

2,47 

2,11 – 

2,74 

7,741, 2, 3 

7,55 – 

7,92 

2,51 

2,18 – 

2,82 

Примітка. Вірогідно за Вілкоксоном: 1 – порівняно з відповідною 

контрольною групою; 2 – порівняно з групою 1_ОГ; 3 – з групою 2_ОГ. 
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У нашому дослідженні найнижчий вміст у сироватці крові ХС-ЛПВЩ 

був у найстаршій групі пацієнтів і був знижений на 47,9 % порівняно з 

контрольною групою, на 18,5 % – порівняно з показником першої групи, на 

27,2 % – з показником другої групи, на 21,1 % – з показником третьої групи.  

Вміст ХС-ЛПНЩ у хворих на остеохондроз поперекового відділу 

хребта був збільшений у другій групі пацієнтів порівняно з контрольною – на 

19,8 %, з першою – на 37,7 %; у третій порівняно з контрольною – на 62,0 %, 

з 1_ОГ – на 86,1 %, з 2_ОГ – на 35,2 %. Вважають, що показник ХС-ЛПНЩ 

більше корелює з ризиком атеросклерозу, ніж показник загального 

холестеролу, оскільки саме ця фракція ліпопротеїнів забезпечує транспорт 

холестеролу у судинах. В умовах патології ендотелію судин, відбувається 

захоплення ЛПНЩ клітинами судинних стінок і утворення 

атеросклеротичної бляшки. Значення ХС-ЛПНЩ у діапазоні від 3,37 до 

4,12 ммоль/л розглядається як фактор ризику розвитку атеросклерозу 

середнього ступеня, а рівень більше 4,14 ммоль/л – як високий ступінь 

ризику розвитку атеросклерозу та ішемічної хвороби серця. Вміст 

атерогенних ЛПДНЩ була збільшеною у найстаршій групі хворих, що разом 

із високим показником ЛПНЩ свідчить про найвищий ризик розвитку 

атеросклерозу.  

КА віддзеркалює баланс між рівнем атерогенних та антиатерогенних 

ліпідів, в нормі становить від 1,98 до 2,51, проте найнижча вірогідність 

виникнення атеросклеротичних уражень судин при значенні КА нижче 3, 

середня – від 3 до 4, висока – вище 4. За даними наших досліджень, 

найвищий ризик розвитку атеросклерозу мали пацієнти найстаршої вікової 

груп, де КА становив вище 4 у переважної більшості хворих.  

Значення біохімічних показників ліпідного обміну у сироватці крові 

пацієнтів із остеохондрозом поперекового відділу хребта збільшувались з 

віком, окрім антиатерогенного ХС-ЛПВЩ, вміст якого у сироватці крові з 

віком зменшувався. Збільшення вмісту атерогенних ліпопротеїнів у 

сироватці крові (ЛПНЩ та ЛПДНЩ) та КА у хворих з остеохондрозом 
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поперекового відділу хребта свідчить про підвищення з віком ризику 

розвитку атеросклерозу та ішемічної хвороби серця, що обов’язково 

необхідно враховувати під час оперативного і консервативного лікування 

даної категорії ортопедичних пацієнтів. Отримані результати біохімічного 

дослідження підтвердили і високий операційний ризик у хворих похилого та 

старечого віку. 

Під час дослідження сечі було встановлено, що рівень екскреції 

гідроксипроліну у хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта 

збільшувався з віком: у пацієнтів групи 1_ОГ – на 36,0 %, 2_ОГ – на 52,0 %, 

3_ОГ – у 2,28 разу порівняно з показником відповідної контрольної групи. 

Така динаміка вмісту гідроксипроліну в сечі пацієнтів зумовлена поступовим 

збільшенням інтенсивності деструкції кісткової тканини, оскільки саме 

гідроксипролін є компонентом кісткового колагену (табл. 5.3).  

Рівень екскреції із сечею уронових кислот був збільшений порівняно з 

відповідною контрольною групою у хворих першої основної групи – на 

43,2 %, другої основної – на 47,7 %, при цьому у найстаршій третій основній 

групі пацієнтів він не відрізнявся від контрольної. Це зумовлено 

переважанням запально-деструктивних змін у хрящовій тканині 

міжхребцевих дисків, яке з віком зменшується внаслідок їх поступової 

мінералізації та посилення дегенеративно-дистрофічних порушень у 

кістковій тканині хребта. 

Рівень екскреції фосфору із сечею не змінювався, проте вміст кальцію 

у сечі був збільшений порівняно з контрольною групою у хворих третьої 

основної групи на 40,0 %. Збільшення екскреції кальцію із сечею можна 

вважати ознакою остеопорозу, що підтверджується гіпероксипролінурією. 

Креатинін сечі у хворих першої основної групи не відрізнявся від 

контрольної групи 1_КГ, другої основної був зменшений на 39,1 % порівняно 

із групою 2_КГ. У найстаршій віковій групі 3_ОГ рівень екскреції креатиніну 

був знижений на 67,4 % порівняно з відповідним контролем, що може 
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свідчити про зменшення рухової активності хворих, і, можливо, зниження 

екскреторної функції нирок. 

Таблиця 5.3 

Біохімічні показники сечі у пацієнтів різного віку із остеохондрозом 

поперекового відділу хребта (Ме, 25% – 75%) 

Біохімічні маркери 

Групи за віком та кількість хворих 

1_ОГ 1_КГ 2_ОГ 2_КГ 3_ОГ 3_КГ 

n = 11 n = 9 n = 15 n = 10 n = 11 n = 11 

Оксипролін, 

мг/добу 

34,0* 

32,0–

52,0 

25,0 

19,0–

30,0 

38,0* 

35,0–

42,0 

28,4 

18,0–

36,0 

57,0* 

50,0–

60,0 

30,0 

21,0–

40,0 

Уронові кислоти, 

мг/добу 

6,30* 

5,50–

6,35 

4,40 

3,98–

4,93 

6,50* 

6,10–

7,20 

4,65 

4,00–

4,98 

4,85 

4,19–

4,95 

4,85 

4,23–

4,97 

Кальцій, мг/добу 

86,0 

86,0–

264,0 

140,0 

120,0–

185,0 

214,0 

171,0–

286,0 

163,0 

118,0–

205,0 

196,0* 

188,0–

262,5 

176,0 

123,0–

215,0 

Фосфор, мг/добу 

0,59 

0,31–

0,71 

1,02 

0,55–

1,42 

0,83 

0,78–

1,11 

1,09 

0,53–

1,54 

0,67 

0,48–

0,92 

1,12 

0,57–

1,62 

Креатинін, 

ммоль/добу 

7,60 

3,65–

8,45 

9,20 

6,88–

11,30 

5,60* 

3,40–

4,70 

9,28 

6,72–

11,96 

3,00* 

2,65–

3,75 

9,31 

6,78–

12,05 

Примітка: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з контрольною 

групою. 

 

Таким чином, збільшення рівня екскреції гідроксипроліну із сечею 

хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта віддзеркалює 

катаболізм колагену кісткової тканини і посилюється з віком. Екскреція 
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уронових кислот із сечею була збільшеною у групах хворих 1_ОГ та 2_ОГ, 

що вказує на запально-деструктивні порушення у хрящовій тканині 

міжхребцевих дисків. Посилення екскреції кальцію із сечею хворих старшої 

вікової групи 3_ОГ можна вважати ознакою остеопорозу. 

У результаті визначення діагностичної чутливості (ДЧ) глікопротеїни і 

хондроїтинсульфати виявились найчутливішими діагностичними маркерами у 

всіх вікових групах пацієнтів, адже саме ці показники віддзеркалюють 

запально-деструктивні процеси в організмі хворих на остеохондроз. Актив-

ність лужної фосфатази виявила високу інформативність у 3_ОГ групах 

хворих, проте активність кислої фосфатази мала досить високу ДЧ у всіх 

вікових групах пацієнтів. Показник загальних ГАГ був діагностично чутливим 

лише у старшій групі хворих 3_ОГ, І фракція ГАГ, яка містить хондроїтин-6-

сульфат – у всіх групах пацієнтів. Показники ДЧ у ІІ та ІІІ фракції ГАГ були 

пов’язані із зниженням результатів обстеження пацієнтів внаслідок 

перерозподілу фракційного складу ГАГ у бік І фракції. Вміст загального 

холестеролу мав високу ДЧ лише у групі хворих 3_ОГ, у першій та другій 

основних групах його ДЧ не мала значущості. У групі старших пацієнтів за 

віком 3_ОГ високий показник ДЧ холестеролу поєднувався із високою ДЧ 

холестеролу ЛПНЩ та ЛПДНЩ, які є атерогенними ліпопротеїнами, що 

підтверджувалось найбільш високою ДЧ коефіцієнту атерогенності (табл. 5.4).  

Оцінюючи ДЧ показників сечі, слід відзначити, що ДЧ оксипроліну 

зростало відповідно віку хворих: у групі наймолодших пацієнтів 1_ОГ вона 

не мала діагностичної значущості, у групі 2_ОГ мала невисокий показник, 

проте у групі старших пацієнтів 3_ОГ вона була максимальною – 100 %. При 

цьому ДЧ уронових кислот, навпаки, у групах хворих 1_ОГ та 2_ОГ була 

збільшеною, а у групі старших пацієнтів 3_ОГ не мала діагностичної 

значущості (табл. 5.5).  

Динаміка ДЧ оксипроліну та уронових кислот свідчить про 

переважання у патологічному процесі катаболізму протеогліканів 

міжхребцевих дисків у хворих більш молодого віку (група 1_ОГ) і розвиток 
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деструктивних порушень колагену кісткової тканини у пацієнтів старшого 

віку (група 3_ОГ).  

Таблиця 5.4 

Діагностична чутливість біохімічних маркерів крові у пацієнтів різного 

віку із остеохондрозом поперекового відділу хребта, % 

Біохімічні маркери 

Вікові групи хворих 

1_ОГ  2_ОГ 3_ОГ 

Глікопротеїни ↑100 ↑100 ↑100 

Хондроїтинсульфати ↑85,7 ↑100 ↑100 

Лужна фосфатаза ↑14,3 0 ↑80 

Кисла фосфатаза ↓71,4 ↓100 ↑10 

Загальні ГАГ ↑28,6 ↑20 ↑90 

I фракція ГАГ ↑100 ↑60 ↑100 

II фракція ГАГ ↓85,7 ↓80 ↑60 

III фракція ГАГ ↓42,9 ↓60 ↓20 

Загальний холестерол ↓14,3 0 ↑90 

β-ліпопротеїни 0 ↑20 ↑70 

Тригліцериди ↑14,3 ↑60 ↑80 

Холестерол ЛПВЩ ↓100 ↓60 ↓100 

Холестерол ЛПНЩ 0 ↑20 ↑90 

Холестерол ЛПДНЩ ↓85,7 ↓20 ↑70 

КА 85,7 ↑100 ↑100 

Примітки: «↑» – ДЧ за рахунок підвищення показників; «↓» – ДЧ за 

рахунок зниження показників. 
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Таблиця 5.5 

Діагностична чутливість біохімічних показників сечі у пацієнтів 

різного віку із остеохондрозом поперекового відділу хребта, % 

Біохімічні  

маркери 

Вік та кількість хворих 

1_ОГ  2_ОГ 3_ОГ 

Оксипролін ↑42,9 ↑60 ↑100 

Уронові кислоти ↑71,4 ↑100 0 

Кальцій ↓57,1 ↑40 ↑50 

Фосфор ↓42,9 ↓20 ↓10 

Креатинін ↓42,9 ↓40 ↓70 

Примітки: «↑» – ДЧ за рахунок підвищення показників; «↓» – ДЧ за 

рахунок зниження показників. 

 

Показники ДЧ кальцію були наступними: у 1-й групі – 57,1 %, у 3 

групі – 66,7 %. ДЧ креатиніну у старшій групі за віком становила 70 %, що 

може бути пов’язано із віковим зниженням екскреторної функції нирок.  

Таким чином, рекомендації щодо використання біохімічних маркерів 

для оцінки стану здоров’я хворих на остеохондроз поперекового відділу 

хребта можуть залежати від віку. 

 

5.2 Морфологічні дослідження гриж поперекових міжхребцевих 

дисків, отриманих інтраопераційно 

 

Згідно з уявленнями про патогенез гриж міжхребцевих дисків із 

позицій механобіології, будь-які зміни хоча б одного структурного елемента 

МД (драглистого ядра, волокнистого кільця, замикальних пластинок) 

супроводжуються адаптивними змінами у власне МД та губчастій кістковій 

тканини тіл хребців. Компенсаторні механізми  включають зміну вмісту 
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вуглевод-білкових макромолекул матеріалу диску і пов’язані з цими зміни 

біомеханічних властивостей міжхребцевого диска  [119, 180, 197]. 

Під час дослідження особливостей патогенезу гриж міжхребцевих 

дисків у  хворих похилого та старечого віку основна увага приділялася 

вивченню структурно-фунціонального стану елементів міжхребцевого диска 

та кісткової тканини тіл хребців. 

 

5.2.1 Гістологічні особливості організації гриж міжхребцевих дисків у 

пацієнтів молодого віку  

 

Вільні фрагменти гриж міжхребцевого диска, видалені під час 

хірургічного лікування пацієнтів, мали різні розміри та м'яку консистенцію.  

За структурною організацією грижі МД на окремих ділянках були 

представлені фрагментами волокнистого кільця та драглистого ядра з 

переважанням останнього. У всіх досліджених зразках виявлено вогнища 

дегенеративних змін.  

Зокрема, у ділянках грижі МД, представлених драглистим ядром, 

спостерігали порушення подібна до синцитію структури (рис. 5.1.  

 

 

Рис. 5.1. Мікрофото. Фрагмент міжхребцевого диска. Хондрони містять 

різну кількість хондроцитів. Кровоносні судини навколо хондронів. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Зміни виявлено як в організації клітин, так і в міжклітинній речовині. 

Звертала увагу наявність великих хондронів, що містять різну кількість 

хондроцитів – від 3 до 30 та більше).Кластери хондроцитів, що формують 

хондрони, були в основному, округлої форми, розрізнялися розмірами. 

Клітини розташовувалися циркулярно по внутрішній крайовій поверхні 

розширеної капсули або повністю її заповнювали. У структурах хондронів 

більшість клітин мали великі базофільні ядра, оточені вузьким обідком 

слабко базофільної цитоплазми (рис. 5.2 а, б). Спостерігали поодинокі 

хондроцити з пікнотичними ядрами. 

Навколо хондронів, у нервномірно забарвленому екстрацелюлярному 

матриксі, розташовувалися кровоносні судини різного діаметру. Щільність 

хондронів була високою в ділянках дегенеративно зміненого драглистого 

ядра, також хондрони розташовувалися між пучками колагенових волокон 

волокнистого кільця, проте в таких ділянках хондрони мали малі розміри та 

містили невелику кількість хондроцитів (2-4 клітини). 

 

  
а б 

Рис. 5.2. Мікрофото. Фрагмент міжхребцевого диска: а) кластери 

хондроцитів у драглистому ядрі, що формують хондрони; б) хондроцити 

розташовані циркулярно по внутрішній крайовій поверхні розширеної 

капсули. Більшість клітин з великими базофільними ядрами, оточеними 

вузьким обідком цитоплазми. Гематоксилін та еозин. Зб. 400. 
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Наявність хондронів із різною кількістю хондроцитів є особливістю і 

дегенеративного МД, і грижі МД [240, 292]. Аналогічну гістологічну картину 

описано в літературі [239]. При цьому а зазначено, що в пацієнтів молодого 

віку дегенеративні хондроцити в хондронах гриж ГМД практично не 

трапляються. Ці дані свідчать про підвищені адаптаційно-компенсаторні 

можливості структур міжхребцевого диска в молодому віці.  

Проліферація клітин і формування хондронів у тканинах, які містяться 

в грижах МД, є проявом неповноцінної репаративної регенерації, тобто 

реакцією тканини до змін біомеханічного навантаження в нових умовах 

[292].  

Крім того, з огляду на виявлені у фрагментах гриж МД фахівці [292] 

проаналізували їхній зв’язок із проявами больового синдрому в пацієнтів. За 

результатами використання опитувальника японської ортопедичної асоціації 

(JOAS) автори визначили, що площа, яку займають хондрони, корелює з 

проявами болю в ПВХ, але не відображає його специфічний характер – 

іррадіацію в нижню кінцівку.  

Незважаючи на природну аваскулярність міжхребцевого диска, у 

видаленому під час хірургічного втручання матеріалі грижі МД спостерігали 

ділянки неоангіогенезу з кровоносними судинами капілярного або 

синусоїдного типів, останні мали нерівномірної ширини просвіти (рис. 5.3).  

Кровоносні судини капілярного типу розташовувалися також навколо 

хондронів. У таких ділянках проліферація клітин фібробластичного 

диферону була підвищеною, перицелюлярний матрикс був забарвлений 

еозинофільно, в ньому відмічено демаскування та розшарування пучків 

колагенових волокон (рис. 5.4). 

Будова міжклітинної речовини гриж МД розрізнялася на ділянках. 

Виявляли фрагменти волокнистого кільця з тонкими, хаотично 

розташованими колагеновими волокнами.  

Дегенеративні порушення призвели до втрати його характерної 

організації – диференціації на пластини. 
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а б 

Рис. 5.3. Мікрофото. Фрагмент грижі міжхребцевого диска: 

а) кровоносні судини з розширеними просвітами; б) кровоносні судини та 

ділянка розшарування волокнистого кільця. Гематоксилін та еозин. Зб. 400. 

 

 

Рис. 5.4 Фрагмент міжхребцевого диска. Вогнища проліферації 

фібробластів у зоні неоангіогенезу. Поодинокі дрібні хондрони. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Зазвичай, у таких ділянках щільність фіброхондроцитів була низькою, 

деякі клітини перебували на стадіях апоптозу – мали дрібні округлі 

пікнотичні або фрагментовані ядра. Разом із невеликими осередками 

деструкції у волокнистому кільці виявлено локальні зони проліферації 
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фібробластів. Виражених дегенеративних порушень у вигляді тріщин і 

щілин, поширених ділянок розшарування матриксу не зафіксовано. 

У крайових відділах  гриж МД виявлено грануляційну тканину, в якій 

розташовувалися численні макрофаги, лімфоцити та новоутворені судини як 

ознаки запального процесу. 

Для об'єктивізації даних проведено аналіз гриж МД, які отримані після 

хірургічного лікування осіб молодого віку, з використанням модифікованої 

класифікаційної системи. Результати наведено в табл. 5.6.  

Таблиця 5.6 

Мікроскопічна характеристика (бали) гриж міжхребцевих дисків, 

вилучених у пацієнтів молодого віку 

№ Показники 
Жінки 

n = 8 

Чоловіки 

n = 7 
Р 

1 

Щільність клітин (проліферація 

хондроцитів): збільшення 

кількості хондроцитів в хондронах 

4,29 ± 0,29 3,88 ± 0,35 Нд 

2 
Структурні зміни – тріщини та 

щілини 
0,57 ± 0,2 0,5 ± 0,19 Нд 

3 
Проліферати фібробластів, 

фібротизація 
0,71 ± 0,19 0,67 ± 0,2 Нд 

4 Розшарування матриксу 1,14 ± 0,26 1,25 ± 0,25 Нд 

5 Неоваскуляризація 0,87 ± 0,26 0,75 ± 0,25 Нд 

6 Вогнища гранулярного розпаду Не виявлено Не виявлено – 

7 
Вогнища хондрогенезу, фрагменти 

замикаючої хрящової пластинки 
Не виявлено Не виявлено – 

8 Уламки кісткової тканини Не виявлено Не виявлено – 

 

Не виявлено статистично значущих відмінностей між зразками тканин 
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гриж МД, отриманих від пацієнтів чоловічої та жіночої статі: щільність 

хондронів була високою; вогнища неоангіогенезу та розшарування матриксу 

займали невеликі території. 

Таким чином, у процесі  мікроскопічного якісного та напівкількістного 

дослідження гриж міжхребцевих дисків, отриманих після проведення 

реконструктивно-відновлювальних операцій на хребті у 15 пацієнтів 

молодого віку (7 жінок і 8 чоловіків), визначено такі структурні особливості, 

як наявність фрагментів драглистого ядра та волокнистого кільця з ознаками 

дегенерації та репаративних проявів. Останні полягали у формуванні великих 

хондронів, що включали 15 і більше хондроцитів. Кластери хондроцитів, які 

формують хондрони, мали великі слабо базофільні ядра, оточені 

цитоплазмою, що свідчить про їхню функціональну активність. Виявлено 

вогнища неоваскуляризації.  

 

5.2.2 Гістологічні особливості будови гриж міжхребцевих дисків 

пацієнтів середнього віку 

 

У структурі гриж МД спостерігали фрагменти волокнистого кільця з 

вираженими деструктивними порушеннями, драглисте ядро – з осередками 

хрящової метаплазії, у трьох зразках (21,4 %) виявлено фрагменти хрящової 

замикальної пластинки. 

У дегенеративно зміненому драглистому ядрі рідко розташовувалися 

дрібні хондрони з 2 до 6 хондроцитів, лише в окремих із них визначено понад 

15 клітин (рис. 5.5). Більшість хондроцитів були зі щільними невеликими 

ядрами, частіше без цитоплазми навколо них, що свідчить про деструктивні 

порушення.  

У міжклітинній речовині виявлено осередки з нерівномірним 

забарвленням – від еозинофільного до майже прозорого, останні були 

локалізовані зазвичай навколо тріщин, хондронів із хондроцитами, які мали 

округлі щільні ядра. Виникнення таких ділянок свідчить про порушення 
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біосинтезу протеогліканів у разі дегенерації хондроцитів, а також є ознакою 

формування у майбутньому в таких зонах тріщин, на що вказують й інші 

дослідники [292].  

 

.  

Рис. 5.5. Фрагмент міжхребцевого диска. Рідко розташовані дрібні 

хондрони з 2-6 хондроцитами в міжклітинній речовині. Великі щілини. 

Нерівномірне забарвлення. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У зразках матеріалу спостерігали великі тріщини та щілини з 

нерівномірними краями, навколо яких містилися осередки деструкції 

матриксу, окремі кластери хондроцитів. У таких деструктивних тріщинах 

містилися еритроцити (рис. 5.6).  

На ділянках грижі МД виявлено ділянки хрящової метаплазії (рис. 5.7). 

На фоні слабко забарвленого матриксу розташовувалися дрібні хондроцити в 

розширених капсулах серед нерівномірно оксифільно забарвленого матриксу. 

Подібні осередки можуть бути результатом проліферації клітин невеликих 

фрагментів хрящових замикальних пластинок, які потрапили в матеріал гриж 

МД унаслідок дегенерації структур диска. У таких ділянках спостерігали 

тонкостінні розширені кровоносні судини (рис. 5.7). 

Фрагменти волокнистого кільця в післяопераційному матеріалі гриж 

МД відрізнялися від осередків хрящової метаплазії драглистого ядра 
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розшарованими, хаотично розташованими пучками колагенових волокон, 

між якими виявлено щілини різних розмірів (рис. 5.8). 

 

 
Рис. 5.6. Фрагмент міжхребцевого диска. Тріщини і щілини з 

нерівномірними краями. Вогнища деструкції матриксу. Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.7. Фрагмент міжхребцевого диска. Вогнища деструкції 

волокнистого кільця і хрящової метаплазії драглистого ядра. Розширені 

кровоносні судини. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Рис. 5.8. Фрагмент дегенеративно зміненого фіброзного кільця. 

Фіброхондроцити відсутні. Хондрони. Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

 

У ділянках дегенеративно зміненого фіброзного кільця 

фіброхондроцити були відсутні, але виявлені скупчення хрящових клітин, що 

формують невеликих розмірів хондрони (2-4 клітини), в яких хондроцити 

розрізняються розмірами ядер. Зрідка в хондронах було виявлено макрофаги, 

які мали невелике округле ядро і рясну цитоплазму з базофільними 

включеннями. 

У міжклітинній речовині волокнистого кільця в ділянках, прилеглих до 

зон деструкції, були присутні скупчення клітин з макрофагів, поодиноких 

фібробластів і нетипових для цієї структури хондроцитів, останні мали 

невелике кулеподібне ядро (рис. 5.9). Відомо, що типові фіброхондроцити 

нормального волокнистого кільця мають довгасте ядро, що оточене 

подовженою цитоплазмою [5, 146]. 

Поряд із такими ділянками виявлено формування кровоносних судин і 

підвищену щільність фібробластів (рис. 5.10). Виникнення таких осередків 

призводить до фібротизації, однієї з форм репаративного процесу, що 

перебігає в грижі МД разом із деструкцією та сприяє ущільненню їхньої 

тканини. 
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Рис. 5.9. Фрагмент дегенеративно зміненого волокнистого кільця 

міжхребцевого диска. Макрофаги. Поодинокі фібробласти. Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.10. Фрагмент міжхребцевого диска. Осередок підвищеної 

щільності фібробластів з судинами капілярного типу. Гематоксилін та еозин. 

Зб. 100. 

 

На відміну від гриж МД, видалених під час хірургічного втручання в 

пацієнтів молодого віку, у віковій групі 45–60 років виявлено ділянки 

хондроґенезу, в яких розташовувалися розгалужені кровоносні судини. 

Найчастіше вузькі капіляри обвивали хондрони. 
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У 3 пацієнтів (1 жінка, 59 років та 2 чоловіки, 60 років ) (21,4 %) в 

матеріалі гриж МД виявлено невеликі відламки кісткової тканини без 

остеоцитів, які були розташовані в зонах деструктивно зміненого 

волокнистого кільця. Для об'єктивізації результатів морфологічного 

дослідження проведено напівкількістний аналіз гриж МД (бали), отриманих 

під час хірургічного лікування пацієнтів вікової групи 45-60 років, з 

використанням модифікованої нами класифікаційної системи (табл. 5.7). 

Таблиця 5.7 

Мікроскопічна характеристика (бали) гриж міжхребцевих дисків, 

отриманих після хірургічного лікування пацієнтів вікової групи 45-60 років 

Показники 
Жінки 

n = 8 

Чоловіки 

n = 6 

Достовір-

ність 

Щільність клітин (проліферація 

хондроцитів): збільшення 

кількості хондроцитів в 

хондронах 

2,5 ± 0,27 2,71 ± 0,29 Нд 

Структурні зміни – тріщини та 

щілини 
2,37 ± 0,18 2,29 ± 0,18 Нд 

Фібротизація 2,12 ± 0,3 2,22 ± 0,18 Нд 

Розшарування матриксу 2,25 ± 0,16 2,28 ± 0,16 Нд 

Вогнища гранулярного розпаду  2,15 ± 0,3 1,85 ± 0,26 Нд 

Неоваскуляризація  1,75 ± 0,25 2,14 ± 0,26 Нд 

Вогнища хондрогенезу, 

фрагменти хрящової замикаючої 

пластинки 

1,25 ± 0,25 1,14 ± 0,26 Нд 

Фрагменти кісткової тканини 0,13 ± 0,13 0,25 ± 0,16 Нд 
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Як і в грижах молодих пацієнтів, не виявлено статистично вірогідних 

відмінностей між проявами деструктивних змін в тканинах гриж, отриманих 

від пацієнтів 45-60 років чоловічої та жіночої статі. У матеріалі гриж 

звертало увагу присутність малих хондронів, а також підвищення всіх 

досліджених показників матриксу міжхребцевих гриж порівняно з грижами 

молодих пацієнтів. 

У матеріалі гриж МД характерним була наявність дрібних хондронів, а 

також підвищення всіх досліджених показників матриксу порівняно з 

грижами МД молодих пацієнтів. У всіх зразках у чоловіків і жінок виявлено 

вогнища розшарування матриксу, стрічкоподібні проліферати фібробластів, 

які займамали значні території, локально розміщені вогнища неоангіогенезу. 

Особливістю було присутність вогнищ хондрогенезу, а в 3 препаратах 

виявлено мікрофрагменти кісткової тканини. 

 

5.2.3 Гістологічні особливості організації гриж міжхребцевих дисків 

пацієнтів похилого віку 

 

У пацієнтів цієї вікової групи, порівняно з пацієнтами молодого та 

зрілого віку в грижах МД переважали дегенеративні зміни. 

На відміну від попередніх досліджень у 11 з 14 (78,6 %) 

проаналізованих зразках гриж МД спостерігали фрагменти кісткової 

тканини, які розташовувалися в ділянках волокнистого кільця або в 

драглистому ядрі (рис. 5.11). На поверхні деяких кісткових відламків 

виявлено оточені лакунами остеоцити, але на значних територіях клітини 

були відсутні. Фрагменти кістки мали різко окреслені базофільні крайові 

відділи та осередки лізису. У ділянках контакту кісткових фрагментів із 

волокнистим кільцем була підвищеною щільність фібробластів. 

Іноді кісткові відламки розташовувалися не лише в товщі грижі  МД 

(рис. 5.12), а й в крайових відділах грижового випинання і були оточені 

пухкою сполучною тканиною (рис. 5.13). Наявність кісткових відламків у 
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матеріалі гриж МД може бути пов’язаною з остеопорозом у пацієнтів, що 

призводить до ламкості кісток. 

 

 

Рис. 5.11. Фрагмент міжхребцевого диска. Фрагменти кісткової 

тканини серед дегенеративно зміненого фіброзного кільця. Гематоксилін та 

еозин. Зб. 200. 

 

 

Рис. 5.12. Фрагмент міжхребцевого диска. Уламки кістки в матеріалі 

грижі міжхребцевого диска. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

В однієї хворої в матеріалі грижі МД виявлено осередки остеоґенезу, 

тобто формування кісткової тканини навколо судин (рис. 5.14). Поряд були 

розташовані території з клітинами запалення: макрофагами, лімфоцитами та 
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фібробластами. У вивченій науковій літературі подібного випадку ми не 

виявили. 

 

 

Рис. 5.13. Фрагмент міжхребцевого диска. Кісткові відламки у 

внутрішніх відділах грижі та в крайових відділах грижового випинання. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

 

  

а б 

Рис. 5.14. Фрагменти замикальної хрящової пластинки, волокнистого 

кільця та драглистого ядра в грижі диска. Осередок формування кістки в 

області драглистого ядра. Скупчення низько диференційованих клітин. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Спостерігали вогнища хрящової метаплазії. На поверхні хрящових 

замикальних пластинок, присутніх в матеріалі грижі диска, виявлено 

вогнища початкових проявів кальцифікації (рис. 5.15). Хондроцити 

розташовувалися в розширених капсулах, які мали потовщені базофільні 

нерівні контури. У деяких капсулах хондроцити були відсутні або виявлено 

клітинний детрит. Невеликі осередки кальцифікатів містилися в ділянках 

дегенеративно зміненого драглистого ядра. 

 

  

а б 

Рис. 5.15. Мікрофото. Осередок проявів кальцифікації в грижі МД: 

розширені капсули з нерівними базофільними краями. Гематоксилін та еозин. 

а) зб. 100. б) зб. 400. 

 

У структурі дегенеративно зміненого драглистого ядра 

розташовувались також невеликі осередки кальцифікації з характерним 

базофільним забарвленням країв лакун хондроцитів (рис. 5.16). 

У крайових відділах матеріалу гриж МД виявлені вогнища 

неоангіогенезу з підвищеною щільністю кровоносних судин (рис. 5.17). 

Більшість судин була з ознаками склерозування, вони мали потовщені стінки 

і вузькі просвіти.  

У міжклітинній речовині волокнистого кільця і драглистого ядра гриж 

МД у пацієнтів старшої вікової групи на значних територіях характерним 
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було зниження специфічної тинкторіальністі. Також спостерігали 

дегенеративні порушення у вигляді великих тріщин і щілин, навколо яких 

розташовувалися маси детриту (рис. 5.18). 

 

  

а б 

Рис. 5.16. Мікрофото. Вогнища кальцифікації в дегенеративно 

зміненому волокнистому кільці (а) і драглистому ядрі (б). Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.17. Фрагмент міжхребцевого диска. Вогнища неоангіогенезу в 

крайових відділах грижі МД. Склероз судин. Гематоксилін і еозин. Зб. 20. 
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Рис. 5.18. Фрагмент міжхребцевого диска. Великі тріщини і щілини, 

навколо яких розташовувалися маси детриту. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Найчастіше волокнисте кільце було представлено фрагментами з 

пучків деструктивно змінених колагенових волокон (демаскування, 

розшарування, звивистість), розділених великими щілинами. У такому 

нерівномірно забарвленому матриксі (від слабко базофільного до різко 

еозинофільного) містилися поодинокі дрібні хондрони, в яких нараховували 

2-4 клітини з ядрами в стадії пікнозу (рис. 5.19).  

 

 
Рис. 5.19. Фрагмент грижі міжхребцевого диска. Фрагмент 

волокнистого кільця з деструкцією колагенових волокон і великими 

щілинами. Поодинокі хондрони з 2-3 хондроцитами з пікнозом ядер. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Клітини в таких ділянках були поодинокі, характерною особливістю 

була їхня форма: вони мали округлі пікнотичні ядра і невеликий ободок 

цитоплазми. Виявлено ділянки гранулярного розпаду колагенових волокон 

серед оптично порожніх ділянок міжклітинної речовини у разі фарбування 

гематоксиліном та еозином (рис. 5.20). 

Мали місце ділянки хрящової метаплазії. Хондроцити розташовувалися 

в розширених капсулах, які мали потовщені базофільно забарвлені нерівні 

контури. У деяких капсулах були відсутні хондроцити або виявлено 

клітинний детрит. 

 

 
Рис. 5.20. Фрагмент міжхребцевого диска. Гранулярний розпад 

колагенових волокон. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У крайових відділах грижового матеріалу визначено вогнища 

неоангіогенезу з підвищеною щільністю кровоносних судин. Більшість судин 

була з ознаками склерозування, вони мали потовщені стінки і вузькі просвіти  

Порівняно з 1-ю та 2-ю групами в матеріалі гриж переважали 

дегенеративні порушення у вигляді великих тріщин і щілин, навколо яких 

розташовувалися маси детриту. Волокнисте кільце було представлено 

стрічкоподібними фрагментами з пучків деструктивно змінених колагенових 

волокон, розділених великими щілинами. Клітини в таких ділянках були 
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поодинокі, характерною особливістю була їх форма, вони мали 

куликоподібні пікнотичні ядра оточені невеликим об’ємом цитоплазми.  

 

.  

Рис. 5.21. Фрагмент міжхребцевого диска. Невеликі хондрони серед без 

клітинного матриксу. Фрагмент замикальної хрящової пластинки. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Серед без клітинних територій зустрічалися невеликі хондрони (рис. 

5.21), особливістю яких була присутність в них хондроцитів з пікнозом ядер 

або голоядерних клітин (рис. 5.22). Навколо хондронів матрикс хряща був 

дезорганізований, також визначали оптично порожні простори.  

Для об'єктивізації даних було проведено напівкількістний аналіз гриж 

(бали), що отримані після хірургічного лікування пацієнтів вікової групи 61-

75 років, з використанням класифікаційної системи (табл. 5.8).  

Статистично значущої різниці між зразками тканин гриж МД, 

отриманих від пацієнтів чоловічої та жіночої статі, не виявлено. Звертало 

увагу підвищення всіх досліджених показників, однак зафіксовано зниження 

показника наявності хондронів та кількості в них хондроцитів. Були значно 

розширені ділянки хондрогенезу та виявлено наявність кісткових відламків у 

складі гриж МД. 
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а б 

Рис. 5.22. Фрагмент грижі міжхребцевого диска: ) хондрони, пікноз 

ядер; б) порожні осередки в капсулах, загибель хондроцитів, оптично 

порожні ділянки навколо хондронів. Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

Таблиця 5.8 

Мікроскопічна характеристика (бали) гриж міжхребцевих дисків, 

отриманих після хірургічного лікування пацієнтів вікової групи 61-75 років 

Показники 
Жінки 

n = 8 

Чоловіки 

n = 6 
Вірогідність 

Щільність клітин (проліферація 

хондроцитів): збільшення кількості 

хондроцитів в хондронах 

1,63 ± 0,18 1,67 ± 0,59 Нд 

Структурні зміни – тріщини і щілини 3,0 ± 0,19 2,83 ± 0,31 Нд 

Фібротизація 2,38 ± 0,26 2,83 ± 0,17 Нд 

Розшарування матриксу 2,75 ± 0,16 2,67 ± 0,21 Нд 

Вогнища гранулярного розпаду 2,88 ± 0,13 2,67 ± 0,2 Нд 

Неоваскуляризація 2,63 ± 0,26 2,67 ± 0,2 Нд 

Вогнища хондрогенезу, фрагменти 

хрящової замикаючої пластинки 
1,63 ± 0,32 1,33 ± 0,23 Нд 

Фрагменти кісткової тканини 2,13 ± 0,3 2,33 ± 0,33 Нд 
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Таким чином, на підставі якісного та напівкількісного оцінювання 

стану гриж міжхребцевих дисків виявлено, що в пацієнтів старшого віку (61-

75 років) кількість хондронів була значно меншою, в основному переважали 

дрібні хондрони із 3-5 хондроцитів із невеликими пікнотичними ядрами, 

часто їхня цитоплазма вже була зруйнованою. Виражені порушення 

простежувалися й в матриксі, підвищена щільність вогнищ розшарування 

колагенових волокон, гранулярного розпаду. Значні території займали 

осередки хондрогенезу і ділянки з вогнищами дрібних кісткових фрагментів. 

 

5.2.4 Аналіз дегенеративних проявів у грижах міжхребцевого диска 

пацієнтів різного віку 

 

Для оцінювання дегенеративних змін гриж диска, видалених у 

пацієнтів різного віку під час хірургічного лікування, було проведено 

сумарний аналіз показників (8 пунктів, див. табл. 2.5 розділу 2 «Матеріал і 

методи дослідження») у табл. 5.9.  

Аналізуючи дані, слід зазначити, що з віком статистично достовірно 

підвищується обсяг дегенеративних порушень у грижах МД, як у чоловіків, 

так і в жінок. 

Зокрема, у жінок 2-ї та 3-ї груп прояви деструктивних змін у грижах 

МД були в 1,9 і 2,5 раза більшими, порівняно з виявленими в жінок 1-ї групи, 

відповідно, а у порівнянні 2-ї та 3-ї груп – в 1,3 рази.  

Аналогічну тенденцію зафіксовано й для чоловіків: у 2,2 і 2,8 раза – в 

2-ї та 3-ї групах порівняно з 1-ю групою; в 2,8 раза – між 2-ю та 3-ю групами. 

Відомо, що в людей похилого віку формування грижі відбувається на тлі 

деструктивно зміненого фіброзного кільця та драглистого ядра [146], що, 

безумовно, накладає відбиток на вираженість деструктивних проявів в складі 

грижі міжхребцевого диска. 

За сумою балів статистично значущих відмінностей в організації гриж 

міжхребцевих дисків, вилучених під час хірургічного втручання, у чоловіків і 
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жінок не виявлено, тобто стать не впливає на морфологічні прояви 

дегенеративних порушень. 

Таблиця 5.9 

Сумарний аналіз показників (бали) гістологічної оцінки гриж 

міжхребцевих дисків, отриманих після хірургічного лікування чоловіків і 

жінок 

Пацієнти 
Сумарний бал деструктивних 

порушень 

Вірогідність, U-

критерій Манна-Уїтні 

Р1 Р2 Р3 

Вік, роки 25-44 45-60 61-75 – – – 

Жінки 7,58 14,52 19,0 < 0,05 < 0,01 < 0,01 

Чоловіки 6,68 14,74 19 < 0,01 <0,01 < 0,01 

Р > 0,05 > 0,05 > 0,05 – – – 

Примітки: Р – порівняння показників за U-критерієм Манна-Уїтні між 

грижами дисків, що отримані після хірургічного лікування жінок та чоловіків 

в межах однієї групи; Р 1 – порівняння показників між групами пацієнтів 25-

44 і 45-60 років; Р 2 – порівняння показників між групами пацієнтів 25-44 і 

61-75 років; Р 3 – порівняння показників між групами пацієнтів 45-60 і 61-75 

років. 

 

5.2.5 Порівняльний аналіз досліджених показників стану клітин і 

матриксу в грижах міжхребцевих дисків 

 

Наступним етапом дослідження було порівняння показників (за 

критерієм Манна-Уїтні) досліджених структур (ізогенних груп хондроцитів, 

структурних змін у вигляді тріщин та щілин, розшарування та гранулярного 

розпаду матриксу, наявність вогнищ хондрогенезу та кісткових уламків) в 

грижах МД, отриманих від чоловіків і жінок у трьох вікових групах.  
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У разі порівняння ізогенних груп хондроцитів в грижах, отриманих від 

жінок, виявлено, що з віком цей показник знижується в 1,7 раза порівняно з 

1-ї з 2-ю групою, в 2,6 раза – 1-ї з 3-ю групою, в 1,5 раза– між 2-ю та 3-ю 

групами (рис. 5.23).  

 

Рис. 5.23. Діаграма вікових особливостей структурних змін у грижах МД 

жінок: 1 – наявність ізогенних груп; 2 – розшарування матриксу; 3 – тріщини та 

щілини; 4 – проліферація фібробластів, фібротизація; 5 – гранулярний розпад 

матриксу; 6 – неоваскуляризація; 7 – осередки хондроґенезу; 8 – фрагменти 

кісткової тканини. Позначення: * – вірогідні відмінності порівняно з 1-ю 

групою, p < 0,01; † — вірогідні відмінності між 2 та 3-ю групами, p < 0,05. 

 

У грижах чоловіків різних вікових груп зниження цього показника 

виявлено тільки між 1-ю та 2-ю групою (в 1,4 раза) (р < 0,05) та 1-ї й 3-ю 

групою (в 2,3 раза) (р < 0,01 ), відмінностей між 2-ю та 3-ю групою не 

виявлено (рис. 5.24). Тобто, з віком у жінок знижується присутність в грижах 

багатоклітинних хондронів, а у чоловіків цей показник між середнім та 

похилим віком не відрізняється. 

За наступним критерієм — розшаруванням матриксу — значуще 

підвищення деструктивних змін виявлено з віком у жінок — у 2 рази в 2-й 
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групі порівняно з 1-ю, у 2,4 — в 3-й. Відмінностей між 2 та 3-ю групами не 

встановлено (рис. 5.23). У чоловіків вірогідне підвищення в 1,8 і 2 рази 

зафіксовано в 2 і 3-й групах відповідно порівняно з 1-ю, а також в 1,6 разу — 

між 2 та 3-ю групами (рис. 5.24). Тобто зі збільшенням віку в інтервалі між 

45 та 75 роками розшарування матриксу в структурі ГМД у чоловіків 

підвищується з віком, а в жінок — не прогресує. 

 

 

Рис. 5.24. Діаграма вікових особливостей структурних змін у грижах 

МД чоловіків: 1 — наявність ізогенних груп; 2 — розшарування матриксу; 3 

— тріщини та щілини; 4 — проліферація фібробластів, фібротизація; 5 — 

гранулярний розпад матриксу; 6 — неоваскуляризація; 7 — осередки 

хондроґенезу; 8 — фрагменти кісткової тканини. Позначення: * — вірогідні 

відмінності порівняно з 1-ю групою, p < 0,01; † — вірогідні відмінності між 2 

та 3-ю групами, p < 0,05. 

 

За оцінкою показника структурних порушень в грижах диска у вигляді 

тріщин і щілин у жінок статистично вірогідні показники підвищення 

виявлені у всіх групах: в 4 рази – між 1-ю та 2-ю (p < 0,01), в 5,2 раза – між 1-

ю та 3-ю (p < 0,01), та в 1,3 раза між 2-ю та 3-ю (p < 0,05) (рис. 4.23). 

Аналогічна динаміка була присутня й в грижах, отриманих після операції 



213 

 

чоловіків різного віку: показник було підвищено в 4,4 раза між 1-ю та 2-ю 

групами, в 5,7 раза – між 1-ю та 3-ю групами (р < 0,01) та в 1,2 раза – між 2-ю 

та 3-ю групами (p < 0,05) (рис. 5.24). 

Проаналізувавши проліферацію фібробластів і ділянки фібротизації в 

грижах МД жінок, значущі показники визначили у всіх групах: підвищення 

втричі зафіксовано між 1-ю та 2-ю групами (p < 0,01), у 4,2 раза – між 1-ю та 

3-ю (p < 0,01), в 1,1 раза – між 2-ю та 3-ю (p < 0,05) (рис. 5.23). Аналогічна 

динаміка виявлена в грижах МД, отриманих після операції чоловіків різного 

віку: підвищення показника в 3,2 раза між 1-ю та 2-ю, а також в 3,2 раза – 

між 3-ю групою (р < 0,01), в 1,3 раза – між 2-ю та 3-ю групами (p < 0,05) (рис. 

5.24). Ці дані свідчать, що з віком грижі на ділянках стають щільнішими. 

Статистично значущих відмінностей між осередками хондрогенезу в 

грижах МД пацієнтів 2-ї та 3-ї груп не виявлено (рис. 5.23; 5.24). У 1-й групі 

таких осередків не знайдено. 

Відламки кісткової тканини були присутні тільки в грижах пацієнтів – 

чоловіків і жінок – 2-ї та 3-ї груп, при цьому показник був підвищеним у жінок 

в 1,7 рази, у чоловіків – в 2 рази порівняно з 3-ю групою (рис. 5.23; 5.24).  

За результатами дослідження в грижах МД стану клітин і матриксу (у 

балах) за порівнянням трьох вікових груп виявлено підвищення з віком як у 

чоловіків, так й у жінок, таких показників як тріщини та щілини, 

гранулярного розпаду матриксу, проліферації фібробластів, наявності 

вогнищ фібротизації та хондрогенезу, неоангіогенезу, уламків хрящової 

замикальної пластинки та кісткової тканини. Встановлено відмінності: з 

віком у жінок знижається присутність в грижах багатоклітинних хондронів, а 

у чоловіків цей показник між середнім та старшим віком не відрізняється; у 

чоловіків підвищується з віком розшарування матриксу, у жінок у віковому 

інтервалі 45-75 років підвищення не зафіксовано.  

Таким чином, матеріал гриж МД, отриманих після хірургічного 

лікування трьох вікових груп (25-44, 45-60, 61-75 років) проаналізовано 

методом гістологічного аналізу з використанням напівкількістної шкали 
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оцінки (бали). Гістопатологічні зміни в грижах МД класифікували на основі 

розробок, наведених у літературі [109, 235, 398] з нашою модифікацією. В 

основу оцінювання дегенерації МД покладено загальні критерії: проліфе-

рація хондроцитів, яка супроводжується утворенням великих структур 

хондронів; формування осередків гранулярного розпаду матриксу, щілин і 

тріщин, розшарування пучків колагенових волокон, неоваскуляризація, 

наявність осередків хондрогенезу та кісткових відламків. 

На підставі порівняльного аналізу гриж МД виявлено, що в осіб 

молодого віку в зразках були присутні в основному хондрони, що містять 

більш 30 хондроцитів, які в складі мали великі ядра, що свідчить про їх 

проліферацію і гіпертрофію. Наявність хондронів із різною кількістю 

хондроцитів є особливістю не лише дегенеративно зміненого МД, а й грижі 

МД [94]. Подібні гістологічні картини описано в літературі [214]. При цьому 

автори зазначають, що в пацієнтів молодого віку дегенеративні хондроцити в 

хондронах грижі МД практично не спостерігають. Це свідчить про підвищені 

адаптаційно-коменсаторні можливості структур МД в молодому віці. 

Формування хондронів – один з варіантів регенерації, а саме, спроба 

пристосування тканини МД та грижі до змінених умов середовища.  

Кластеризація хондроцитів, їхній нерівномірний розподіл у тканині 

грижі МД супроводжуються деструктивними змінами матриксу, пов'язаними 

з розшаруванням пучків колагенових волокон, проростанням кровоносних 

судин у крайові відділи матеріалу грижі МД і часто – навколо хондронів.  

Є дві думки щодо судинної інвазії грижі МД. Неоангіогенез може бути 

пов'язаний з втратою аггрекана з матриксу МД, оскільки відомо, що саме цей 

компонент пригнічує вростання судин і нервів [88, 217]. Крім того, 

розшарування пластин волокнистого кільця, формування тріщин і щілин, 

сприяє міграції мезенхімальних стромальних клітин, які в подальшому 

диференціюються в ендотеліоцити, формуючи судини [214, 320]. 

Зі збільшенням віку (45-60 років) у грижах МД знижувалася щільність 

хондронів, а в їхньому складі переважали дрібні хондроцити з ядрами в стані 
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пікнозу. Кількість хондроцитів у межах хондрону була зниженою порівняно з 

пацієнтами молодого віку. Зниження ізогенних груп, які містили понад 7-15 

хондроцитів, спостерігали в жінок в 1,7 раза, у чоловіків – в 1,4 порівняно з 

молодими пацієнтами. Навколо хондронів після забарвлення гематоксиліном 

та еозином візуалізували оптично порожні ділянки. Аналогічні картини 

спостерігали й інші дослідники [217]. У міжклітинній речовині гриж МД не 

залежно від статі були втричі зільшені ділянки, які містили скупчення 

фібробластів, виявлено невеликі осередки гранулярного розпаду колагенових 

волокон, дрібні вогнища хондрогенезу. Однією з причин підвищення ознак 

деструкції міжклітинної речовини в грижах МД може бути загибель 

хондроцитів і порушення біосинтезу макромолекул матриксу, колагенових і 

неколагенових білків, протеогліканів. Відмічено значне підвищення (у 4 та 

4,4 раза) тріщин і щілин у грижах МД жінок і чоловіків порівняно з грижами 

молодих пацієнтів, що свідчить про значну втрату води та протеогліканів у 

матриксі МД і, відповідно, у грижах. Також зафіксовано підвищення (у 4,2 та 

3,2 раза) вогнищ фібробластів і фібротизації в грижах МД, що впливає на 

міцність будови.  

У 21,4 % пацієнтів цієї вікової групи виявлено в матеріалі гриж МД 

дрібних кісткових секвестрів, навколо яких розташовувалися осередки 

детриту або ділянки з підвищеною щільністю фібробластів, що відображає 

компенсаторну реакцію тканини на ушкодження. 

В осіб старшої вікової групи (61-75 років) в тканинах грижі диска 

виявлено наростання деструктивних порушень. У матеріалі гриж були наявні 

поодинокі хондрони з 2-5 хондроцитів, які містять дрібні пікнотичні ядра. 

Загалом кількість ізогенних груп хондронів виявилася зниженою у 2,3 раза в 

жінок, у 2,6 раза в чоловіків порівняно з пацієнтами молодого віку. У 

міжклітинній речовині розташовувалися великого розміру тріщини і щілини, 

оточені деструктивно зміненим матриксом. Таких ділянок було в 5,2 та 

5,7 разів більше у жінок та чоловіків, порівняно с молодими пацієнтами. 

Особливістю гриж пацієнтів цієї вікової групи була присутність вогнищ 
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хондрогенезу, та мінералізації матриксу, а також кісткових секвестрів 

(78,6 %), залучених до процесу утворення грижі, ймовірно, за рахунок 

низької мінеральної щільності тіл хребців, що може бути пов'язано з 

розвитком остеопорозу. Наявність кісткових фрагментів у грижах МД також 

спостерігали інші дослідники [240, 402]. Крім того, у людей старшого віку 

формування грижі МД відбувається на тлі деструктивно зміненого 

волокнистого кільця та драглистого ядра [63, 239], що також накладає 

відбиток на враженість деструктивних проявів. 

 

5.3 Особливості патогенезу гриж міжхребцевих дисків у хворих 

похилого та старечого віку 

 

Результати досліджень структурно-функціонального стану елементів 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у хворих похилого і 

старечого віку дозволили встановити прогресування розшарування 

міжклітинного матриксу, зниження кількості багатоклітинних хондронів, 

статистично значуще збільшення деструктивних тріщин і щілин, а також 

фібробластів і вогнищ фібротизації, наявність вогнищ хондрогенезу та 

мінералізації матриксу, а також кісткових секвестрів, залучених до процесу 

утворення грижі. Тобто, міжхребцеві диски в пацієнтів старшого віку стають 

щільнішими з наростанням деструктивних порушень. 

Аналогічні дані були отримані в результаті МРТ-дослідження МД 

поперекового відділу хребта у хворих похилого та старечого віку. Майже всі 

диски візуалізувалися як «black (dark) disc», що відповідає V, крайньому 

ступеню дегенерації МД за класифікацією Pfirrmann (рис. 5.25).  

Слід підкреслити, що анатомія і біомеханіка «black (dark) disc» суттєво 

відрізняється від структурно-функціональних властивостей міжхребцевих 

дисків з меншим ступенем дегенерації. Зниження інтенсивності сигналу в обох 

(T1W і T2W) режимах свідчить про значну втрату вмісту протеогліканів у 

драглистому ядрі з ущільненням волокнистої (фіброзної) тканини в ядрі та 
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втрату чіткого розмежування між матеріалом ядра та волокнистого кільця на 

анатомічних зрізах [279]. 

 

    

а б в г 

Рис. 5.25. МРТ-скани у T2W режимі хворої Б., 65 років, історія 

хвороби № 85071(а, б) і хворої К., 68 років, історія хвороби № 67304 (в, г), з 

грижами LIV–LV міжхребцевих дисків; гіпоінтенсивний сигнал від всіх 

поперекових МД (а, в), часткове заміщення м’язових волокон 

паравертебральних м’язів сполучною тканиною (б, г). 

 

Порушення структурної цілісності міжхребцевого диска супроводжується 

зниженим опором прикладеним обертовим моментам, що призводить до 

збільшення руйнівних аксіальних навантажень на хребтовий руховий сегмент 

[403]. 

Звертає на себе увагу достатньо виражений вміст сполучної тканини в 

паравертебральних м’язах, що в поєднанні з інволютивною гіпотрофією і 

зниженням сили і витривалості цих м’язів свідчить про суттєву втрату 

стабілізувальної дії м’язів-розгиначів хребта у хворих похилого і старечого віку.  

Результати дослідження щільності міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта за даними МРТ хворих із грижами МД різного віку виявили, 

що щільність дисків збільшувалася з віком. У процесі морфометричних 

досліджень LI–LII міжхребцевий диск був прийнятий за інтактний, і його 

МРТ-щільність розглядалася як нормальна. У I групі пацієнтів молодого віку 

(n = 30) МРТ-щільність інтактного диска склала 93,8/72,0 HU, дегенеративно 
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змінених – 94,7/73,7 HU. Для групи II (n = 31) ці показники дещо 

зменшилися: 90,2/75,4 HU і 84,6/73,4 HU відповідно. У групі III (n = 27) 

відмічено подальше зменшення МРТ-показників щільності дисків: 84,5/74,7 

HU і 88,0 ± 74,9 HU відповідно. 

Зі збільшенням віку зростала й частота виникнення склерозованих 

замикальних пластинок тіл поперекових хребців. У групі I пацієнтів 

молодого віку МРТ-ознаки нормальних замикальних пластинок 

за класифікацією Modic [279] виявили у 13,3 %, тип Modic I – у 38,2 %, Modic 

II – у 26,7 % і тип Modic III (який і відображує склерозовані замикальні 

пластинки) – у 21,8 % спостереженнях. 

У групі II хворих середнього віку МРТ-картина нормальних 

замикальних пластинок виявлена у 6,5 %, Modic I – у 12,3 % Modic II – 

44,5 %,  Modic III – у 36,7 %. У групі пацієнтів старшого віку (група III) 

частота різних варіантів замикальних пластинок за класифікацією Modic 

склала: 0,0; 11,1; 22,2 та 66,7 % відповідно.  

Певне здивування викликала досить висока питома вага замикальних 

пластинок із незначним ступенем дегенерації (Modic I – 11,1 %; Modic II – 

22,2 %) у III групі хворих віком 60 років і старіше, оскільки в цьому віці 

ступінь розвитку інволютивних змін у хребтовому стовпі виключає 

нормальну структуру замикальних пластинок тіл хребців. Скоріше за все, 

мова йде про хибно позитивні результати МРТ.  

Результати дослідження метаболічних маркерів обміну сполучної 

тканини опосередковано свідчать про переважання процесів катаболізму та 

зниження стабільності білків хрящової та кісткової тканин, найбільш 

виражених у хворих із грижами МД старшої вікової групи, а також непрямо 

вказують на підвищений рівень процесів компенсаторного ремоделювання 

кісткової тканини зі зніженою мінеральною фазою, що може відображати 

наявність остеопорозу. 

Таким чином, ґрунтуючись на результатах власних досліджень 

структурно-функціонального стану міжхребцевих дисків, а також на даних 
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аналізу наукової літератури, можна запропонувати концепцію патогенезу 

гриж міжхребцевих дисків у хворих похилого та старечого віку.  

Відмінною особливістю патогенезу гриж міжхребцевих дисків у хворих 

похилого та старечого віку є утворення розриву диску в умовах фізіологічних 

змін, що притаманні опорно-руховій системі, і в тому числі хребтовому 

стовпу людей у цій період життя. 

З віком дегенеративні зміни поєднуються з суттєвими інволютивними 

змінами в складі міжклітинного матриксу МД: зменшення вмісту агрекана 

супроводжується зниженням осмотичного тиску [210, 284, 409] з 

порушенням процесів гідратації – зворотної дегідратації драглистого ядра під 

дією постійних для хребта компресійних навантажень [175]. Відбувається 

зміна характеру перерозподілу навантаження між ядром та волокнистим 

кільцем: менш гідратоване, більш волокнисте драглисте ядро не здатне 

рівномірно розподіляти стискаючі сили між тілами хребців. У результаті 

навантаження концентрується уздовж волокнистого кільця, в якому вікові 

зміни призвели до втрати шаруватості, збільшення внутрішньої зони, 

деструкції колагенових й еластичних волокон. Порушення структурної 

цілості МД супроводжується поступовим підвищенням жорсткості й втратою 

опороспроможності, що поглиблює структурну недостатність диска. Різниця 

між матеріалом драглистого ядра та волокнинтого кільця нівелюється, 

речовина диску фібротизується. Постійна дія компресійних сил та руйнуючи 

аксіальні навантаження в умовах суттєвого зниження стабілізувальної дії 

паравертебральної мускулатури, фібротизації зв’язок, зниження МЩКТ тіл 

хребців, деформації дуговідросткових суглобів і дуг хребців, зниження 

резервного простору хребтового каналу призводять до концентричних та 

радіальних тріщин матеріалу диску з формуванням випинанням диска, яке є 

результатом меншого опору напруженню під навантаженням. Подальша дія 

сил компресії та обертання супроводжується просуванням фрагментів 

драглистого ядра в дорсальному напрямку до задньої поздовжньої зв’язки з 

утворенням протрузії МД. Подальше просування вмісту МД за межі задньої 
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поздовжньої зв’язки формує грижу МД.  

Враховуючи результати математичного моделювання розподілу 

напружень в елементах ХРС: максимальні напруження коркової кістки в LV 

хребці, губчастої кісткової тканини та суглобового хряща дуговідросткових 

суглобів – у LIII, на вершині поперекового вигину хребта, для МД - на 

попереково-крижовому рівні незалежно від конфігурації хребта; збільшення 

навантажень на губчасту кісткову тканину всіх поперекових хребців за умов 

гіполордозу, а також з урахуванням дегенеративних деформацій дуг і 

дуговідрсткових суглобів, дуже імовірно поєднання клінічної симптоматики 

гриж міжхребцевих дисків з клінічно значущими проявами нестабільності 

ХРС (у разі поперекового гіполордозу), центрального або форамінального 

стенозу (за умов гіперлордозу) (рис. 5.26). 

5.4 Резюме 

Ґрунтуючись на аналізі результатів дослідження маркерів метаболізму 

сполучної тканини у біологічних рідинах організму та морфогенезу гриж 

МД, отриманих під час хірургічного втручання, даних МРТ, результатах 

моделювання розподілу еквівалентних напружень в елементах поперекового 

ХРС за умов різної конфігурації хребта розроблено концепцію патогенезу 

гриж МД поперекового відділу хребта у хворих похилого та старечого віку 

(рис. 5.26).  

Згідно з нею поєднання інволютивних і дегенеративних змін в 

елементах ХРС (дегідратація та фібротизація диска, витончення фіброзного 

кільця, фібротизація зв’язок, зниження МЩКТ тіл хребців, деформація 

дуговідросткових суглобів і дуг хребців, атрофія паравертебральних м’язів, 

зниження резервного простору хребтового каналу) призводять до 

підвищення жорсткості та зниження опороспроможності МД, який не 

здатний рівномірно розподіляти компресійні сили між тілами хребців. 

Замість цього сили компресії нерівномірно передаються фіброзному 

кільцю, що спричинює зміну його механічних властивостей і прогресування 



221 

 

погіршення його структури з утворенням прилеглих і радіальних розривів. 

 

Рис. 5.26. Схема патогенезу грижі міжхребцевого диска поперекового 

відділу хребта хворих похилого та старечого віку. 

 

Під постійною дією сил компресії радіальні розриви продовжуються 

дорсально до задньої поздовжньої зв’язки з утворенням протрузії МД. 

Подальше просування вмісту МД за межі задньої поздовжньої зв’язки 

формує грижу МД. Залежно від сагітального контуру поперекового відділу 

хребта до клінічної симптоматики грижі МД можуть приєднатися клінічні 

прояви нестабільності ХРС, центрального або форамінального стенозу. 
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РОЗДІЛ 6 

ОБҐРУНТУВАННЯ КОНЦЕПЦІЇ ТА РОЗРОБЛЕННЯ НОВИХ 

МЕТОДІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ Й ІНТРАОПЕРАЦІЙНОЇ 

ДІАГНОСТИКИ ХВОРИХ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ  

З ГРИЖАМИ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ 

ХРЕБТА 

 

6.1 Обґрунтування концепції хірургічного лікування хворих 

похилого і старечого віку з різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта 

 

Проблема надання допомоги хворим похилого і старечого віку з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта і, зокрема, з 

грижами МД, є однією з ключових в сучасній ортопедії. Складність 

лікування цього контингенту пацієнтів обумовлена вираженими структурно-

функціональними порушеннями в ХРС внаслідок поєднання інволютивних 

змін з дегенеративними деформаціями елементів переднього та заднього 

опорних комплексів, більшою тяжкістю неврологічних розладів, швидшою 

хронізацією больового синдрому, більшим операційним ризиком порівняно з 

хворими інших вікових груп. Обтяжує клінічний перебіг дегенеративних 

захворювань ПВХ і наявність коморбідних станів. Актуальність підвищення 

ефективності хірургічних втручань, які превалюють у лікуванні зазначеної 

категорії хворих [288], підкреслює неухильне зростання питомої ваги людей 

старіше за 60 років у загальній популяції населення земної кулі. 

Хірургічне лікування пацієнтів похилого і старечого віку з грижами 

МД ПВХ набуває все більшої популярності [114, 268]. Згідно до тактики 

хірургічного лікування пацієнтів старіших за 60 років із грижами МД, яка 

існує сьогодні, серед факторів, котрі визначають обсяг хірургічного 

втручання, найважливішими є ретельна передопераційне оцінювання 

супутніх захворювань і загальний стан здоров’я [247, 255], але не характер 
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клініко-рентгенологічних проявів хвороби у конкретного хворого. 

Негативний вплив інтеркурентних захворювань на результат хірургічного 

втручання не є абсолютно доказаним. З одного боку, встановлений 

взаємозв’язок індексу коморбідності Чарлсона з частотою періопераційних 

ускладнень у пацієнтів старіших за 75 років [223], доведено збільшення 

вдвічі частоти післяопераційних ускладнень у хворих із цукровим діабетом 

порівняно з пацієнтами без нього [169]. В інших дослідженнях не виявлено 

залежності частоти післяопераційних ускладнень від похилого віку, супутніх 

захворювань, застосування металевих фіксаторів, навіть у разі 

полісегментарного спондилодезу [184, 247]. У будь-якому випадку 

передопераційне планування обсягу втручання без врахування особливостей 

структурно-функціональних порушень ХРС неминуче призведе до 

несприятливих результатів хірургічного лікування, частота яких коливається 

від 4,1 % до 35,2 % після декомпресійних втручань і досягає 37,0 % у разі 

використання інструментального спондилодезу [262, 264, 329]. 

Як ілюстрацію прогнозованого несприятливого результату 

хірургічного лікування за умов обсягу втручання, неадекватного до 

особливостей конкретної клінічної ситуації, наводимо клінічний приклад 

(рис. 6.1). 

У хворої Г., 61 років, історія хвороби № 61834, на момент первинного 

звернення до стаціонару з приводу грижі LIII-LIV міжхребцевого диска, 

компресійним корінцевим синдромом LIV, LV зліва виявлений 

дегенеративний спондилолістез LIV. Первинне хірургічне лікування 

обмежилося задньою декомпресією у вигляді гемілямінектомії LIII хребця. 

Через 4 міс. пацієнтка звернулася повторно зі скаргами на болі в ПВХ з 

ірадіацією в ліву нижню кінцівку, обмеженням дистанції безперервної 

ходьби до 500 м, після чого з’являється слабкість у лівій нозі, яка примушує 

хвору до відпочинку. Після клініко-рентгенологічного обстеження 

встановлено діагноз: Дегенеративний спондилолістез LIV, стеноз хребтового 

каналу на рівні LIV-LV, компресійний корінцевий синдром LIV, LV зліва, 
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синдром радикулогенної переміжної кульгавості. Синовіальні кісти 

дуговідросткових суглобів на рівні LII-LIII зліва. Об’єм повторної операції був 

розширений і включав задню декомпресію, парціальну фасетектомію LII-LIII 

зліва, гемілямінектомію LIV хребця зліва, ревізію хребтового каналу, 

аутокістковий пластичний інструментальний спондилодез LII–LV хребців. 

 

  
  

а б в г 

Рис. 6.1. МРТ-скани хворої Г., 61 років, історія хвороби № 61834, на 

момент первинного звернення: парасагітальний (а) і аксіальний (б) скани: 

дегенеративний спондилолістез LIV, грижа LIII-LIV міжхребцевого диска, 

компресійний корінцевий синдром LIV, LV зліва. Повторна операція (в, г): 

задня декомпресія, парціальна фасетектомія LII-LIII зліва, гемілямінектомія 

LIV хребця зліва, ревізія хребтового каналу, аутокістковий пластичний 

спондилодез LII–LV хребців зі стабілізацією конструкцією. 

  

Особливості клінічного перебігу гриж МД поперекового відділу хребта  

у хворих віком 60 років і старіше обумовлюють і складність вибору 

коректного обсягу хірургічного втручання. Як показали результати наших 

досліджень, вікових особливостей патогенезу гриж МД у пацієнтів похилого 

і старечого віку, а також ретроспективний аналіз частоти і причин 

несприятливих результатів первинної дискектомії в цієї категорії хворих, 

структурно-функціональні зміни в ХРС характеризуються поєднанням 



226 

 

вікових змін із розвитком дегенеративних порушень. Наслідком цього є 

полісегментарні  зміни елементів міжхребцевих дисків у вигляді крайнього 

ступеня дегенерації за класифікацією Pfirmann (що візуалізується на МР-

томограмах у вигляді «black (dark) discs»), що супроводжується зниженням 

опороспроможності і підвищенням жорсткості міжхребцевих дисків з їхньою 

фібротизацією; вразливістю до компресійних і аксіальних навантажень. У 

тілах поперекових хребців відбувається зниження МЩКТ; у поперекових 

ХРС розвиваються дегенеративні деформації дуг і суглобових відростків (що 

призводить до дегенеративного стенозування хребтового каналу з 

переважанням у радикулярному синдромі тяжких рухових розладів) та 

зниження стабілізувальної дії паравертебральних м’язів через їхню 

фібротизацію. 

Особливості сагітального контуру поперекового відділу хребта (через 

перерозподіл навантажень в елементах ХРС) впливатимуть на результат 

хірургічного втручання, потенціюючи розвиток диск-радикулярного 

конфлікту та нестабільності хребтових сегментів за умов гіполордозі та 

епідуральний фіброз – у разі гіперлордозу. 

Отже, особливості клінічного перебігу гриж МД у хворих похилого і 

старечого віку пов’язані з полісегментарними структурними змінами всіх 

елементів ХРС. Функціональні наслідки цього проявляються поєднанням 

клінічної симптоматики гриж МД із клінічною маніфестацією нестабільності 

поперекових ХРС та/або стенозу хребтового каналу. Таким чином, 

запорукою успішних результатів хірургічного лікування даного контингенту 

хворих є диференційований підхід до оцінювання клініко-рентгенологічних 

даних із адекватним вибором тактики лікування.  

Ґрунтуючись на викладених вище результатах проведених клінічних та 

експериментальних досліджень, ми переконані, що хірургічна тактика 

лікування хворих похилого і старечого віку з грижами міжхребцевих дисків 

повинна визначатися залежно вид конкретної клінічної ситуації з 

урахуванням структурно-функціональних змін у скомпрометованому та 
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суміжних із ним ХРС (які після операції будуть зазнавати збільшені 

біомеханічні стреси) з огляду на сагітальний контур поперекового відділу 

хребта. За можливості вибору перевагу бажано надавати малоінвазивним 

втручанням, враховуючи загальний стан здоров’я та наявність коморбідних 

станів. 

На основі результатів власних досліджень частоти і причин 

незадовільних результатів первинної дискектомії в пацієнтів різних вікових 

груп, особливостей патогенезу та клінічної симптоматики гриж МД у 

старшому віці запропонована та розроблена алгоритмована система 

хірургічного лікування різних клінічних варіантів гриж МД поперекового 

відділу хребта у хворих похилого і старечого віку (рис. 6.2). 

 

6.2 Розроблення методик інтраопераційної діагностики 

нестабільності хребтових сегментів  

 

Загальноприйнятою методикою визначення нестабільності ХРС до 

операції є проведення функціональної рентгенографії в боковій проекції 

(згинання / розгинання) і визначення величини трансляції хребців у 

сагітальній площині за методом О.І. Продана [55]. Проте найчастіше у 

хворих із грижами МД відбувається функціональна блокада поперекового 

відділу хребта внаслідок виражених м’язово-тонічних реакцій довгих м’язів 

спини, які обмежують або виключають рухомість хребців, що не дозволяє 

отримати достовірну інформацію про нестабільність у скомпрометованому 

сегменті. Проте передопераційна діагностика нестабільності сегмента 

(сегментів), які підлягають хірургічній декомпресії з видаленням грижі МД, є 

необхідною, оскільки така операція дестабілізує ХРС. Крім того, втрата 30 % 

і більше МД призводить до дискогенної нестабільності [85]. Таким чином, 

хірургічне лікування грижі МД за умов недіагностованої нестабільності ХРС 

практично неминуче призведе до розвитку ятрогенної післяопераційної 

нестабільності. . 



 

 
Рис. 6.2. Алгоритмована система хірургічного лікування різних клінічних варіантів гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта у хворих похилого і старечого віку. 
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Саме тому нами розроблена та впроваджена в практику методика 

інтраопераційної діагностики гіпермобільності хребтових рухових сегментів, 

яка ґрунтується на взаємозв’язку надмірної рухомості ХРС із недостатністю 

зв'язкового апарата. Запропонований інтраопераційний дистракційний тест, 

суть якого полягає в тому, що за умов надмірної рухомості хребців у 

вентродорзальному напрямку краніокаудальна рухомість теж має бути 

надмірною. Для проведення інтраопераційного дистракційного тесту ми 

запропонували використовувати інструмент – лямінаспредер, введений на 

рівні основ остистих відростків.  

Для виявлення нормальних показників інтерламінарної дистракції були 

співставлені результати вимірювання рухомості скомпрометованого та 

суміжних ХРС під час операції у хворих з вірогідно стабільними ХРС 

(n = 25) та у пацієнтів з достовірно діагностованою нестабільністю 

поперекових ХРС (n = 25). В усіх пацієнтів зареєстровано помірний больовий 

та м’язово-тонічний синдром зі збереженням рухомості поперекового відділу 

хребта, у зв’язку з чим  виконання функціональних рентгенограм не 

викликало труднощів.  

Під час операції усім хворим після проведення класичного доступу до 

задніх структур хребта між остистими відростками хребців вводили бранші 

лямінаспредера (рис. 6.3, а), проводили дистракцію в краніокаудальному 

напрямку (рис. 6.3, б) та вимірювали дану відстань. 

У групі хворих зі стабільними формами остеохондрозу виявлено, що 

величина міжостистої відстані під час дистракції не перевищує 4 мм, а у разі 

проведенні лямінектомії з резекцією над- та міжостьових зв’язок – 7 мм. 

У групі пацієнтів із виявленою нестабільністю поперекових ХРС 

відстань між остистими відростками, яку виміряли під час дистракції, завжди 

перевищувала 4 мм (від 5 до 10 мм), а в пацієнтів з моносегментною 

лямінектомією завжди була більшою за 7 мм (досягаючи 18 мм). Проведене 

дослідження дозволило встановити граничний показник нормальної відстані 
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між остистими відростками стабільних сегментів під час дистракії в 

краніокаудальному напрямку, яка не перевищує 4 мм. 

 

 

 

 

а б в 

Рис. 6.3. Методика інтраопераційного визначення нестабільності ХРС з 

проведенням дистракційного тесту (а – положення лямінаспредера на макеті; 

б – введення лямінаспредера в міжостистий проміжок після проведення 

лямінектомії та дискектомії; в – проведення дистракції. 

 

Граничний показник міжостистої відстані після моносегментарної 

лямінектомії у стабільному поперековому сегменті під час дистракції не 

виходить за межі 7 мм. Відповідні величини міжостистої відстані, що 

перевищують 4 та 7 мм, свідчать про наявність нестабільності у 

досліджуваному ХРС.   

Розроблену методику застосовано у 21 хворого з наявністю вираженого 

больового і м’язово-тонічного синдрому з функціональною блокадою 

поперекового відділу хребта. Така ситуація унеможливлює виконання 

функціональних рентгенограм і, відповідно, передопераційну діагностику 

нестабільності поперекових ХРС. Пацієнти до проведення хірургічного 

втручання були попереджені про можливість розширення обсягу операції та 

проведення стабілізації скомпрометованих ХРС. Усі хворі підписали 

інформовану згоду на проведення транспедикулярної фіксації в разі 
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виявлення нестабільності під час проведення інтраопераційного 

дистракційного тесту (рис. 6.3). 

Серед зазначених пацієнтів нестабільність ХРС виявлено у 12. У них 

хірургічне лікування включало стабілізацію ХРС шляхом виконання 

заднього кістково-пластичного спондилодезу із застосуванням місцевих 

аутотрансплантатів  і транспедикулярної фіксації. 

Для інтраопераційного діагностування нестабільності 

скомпрометованих ХРС розроблений також тест визначення об’єму 

втраченої під час дискектомії речовини МД. Нами помічено, що міжостиста 

гіпермобільність (відповідно, і нестабільність), тісно пов’язана з втратою 

речовини МД. Для реєстрації кількості втраченої інтраопераційно речовини 

МД всі видалені секвестри поміщали у звичайний одноразовий шприц (рис. 

6.4, а). На основі тривалих спостережень виявлений граничний об’єм 

видаленого матеріалу МД, який не перевищує 1,8–2 см3. У клінічних 

випадках із видаленням більшого за об’ємом фрагменту МД реєструвалася 

нестабільність оперованого ХРС. 
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Рис. 6.4. Розрахунок втрати речовини диску під час дискектомії: а – 

видалена грижа міжхребцевого диска в одноразовому шприці, б – величина 

видаленої секвестрованої грижі міжхребцевого диска.  

 

Таким чином, у пацієнтів із вираженим больовим та м’язово-тонічним 
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синдромом і функціональною блокадою поперекових сегментів, в яких 

проведення в передопераційному періоді функціональної рентгенографії є 

неінформативним, можна діагностувати наявність нестабільності за 

допомогою проведення інтраопераційного дистракційного тесту. 

Нестабільність ХРС може бути спровокована діями хірурга за умов 

видалення значного за об’ємом матеріалу МД; критичним об’ємом є 

кількість, що дорівнює або перевищує 1,8-2 см3.  

Отже, стабілізацію ХРС слід рекомендувати в разі проведення 

малоінвазивної декомпресії (інтерлямінектомія, флавектомія) за наявності 

дистракційної міжостистої відстані понад 4мм; в разі широкої декомпресії на 

одному рівні (лямінектомія) – понад 7 мм. Стабілізація сегмента є 

обов’язковою в разі проведення дискектомії та втраті речовини МД понад 

 1,8-2см3. 

Клінічний випадок: Хвора Н., 63 роки, історія хвороби № 90338, 

госпіталізована з діагнозом: Форамінальна правобічна грижа на рівні LIV-LV, 

виражений правобічний компресійний корінцевий синдром LIV. Для 

видалення даної грижі МД застосовано правобічну LIV-LV дискектомію, 

видалено 2,5 см3 речовини МД. Проведено операцію TLIF із застосуванням 

системи Legasy-Medtronic, міжтіловий кейдж – Capstone (рис. 6.5). 

 

 
 

а б 

Рис. 6.5 Рентгенограми хворої Н., 63 роки, історія хвороби № 90338: а) 

до операції, форамінальна правобічна грижа на рівні LIV-LV; б) після 

проведення операції TLIF. 
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6.3 Розроблення методики малоінвазивних втручань у пацієнтів 

похилого і старечого віку з різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевих дисків 

 

6.3.1 Методика ендоскопічної форамінотомії під час виконання 

трансфорамінальної ендоскопічної мікродискектомії 

 

Аналіз наукової літератури та результати ретроспективного 

дослідження показали, що наявність форамінального стенозу та ступінь його 

вираженості певною мірою залежить від величин нахилу таза і крижів і 

глибини поперекового лордозу. Саме тому у хворих з гіперлордотичною 

поставою форамінальний стеноз виявляють майже втричі частіше порівняно 

з пацієнтами з нормо- та гіполордотичною поставою.  

На нашому матеріалі (проспективне когортне дослідження) поєднання 

форамінального стенозу з грижею МД діагностовано у 26 (16,8 %) пацієнтів, 

18 з яких прооперовано ендоскопічним методом.  

Наявність форамінального стенозу змушує хірурга радикально 

змінювати хірургічну тактику і, окрім мікродискектомії, проводити ще й 

форамінотомію, що призводить до дестабілізації ХРС і потребує 

інструментальної транспедикулярної фіксації. 

Деякі дослідники [196, 244] вказують на можливість проведення 

ендоскопічної форамінотомії, однак в літературі ми не знайшли відомостей 

щодо варіантів форамінального стенозу, які підлягають такій хірургічній 

процедурі, та показань щодо можливості проведення ендоскопічної 

трансфорамінальної форамінотомії загалі 

Згідно з класифікацією Lee [244], форамінальний стеноз розділяють на 

три зони (рис. 6.6): зона 1– входу (від ТМО до початку кореня дужки); 

зона 2 – серединна зона (від медіальної стінки кореня дужки до центру 

кореня дужки); зона 3 – виходу (від центру кореня дужки до латерального 

краю дуговідросткового суглоба). 
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Рис. 6.6. Розподіл форамінального отвору на зони за класифікацією 

Lee. 

 

Під нашим спостереження перебувало 10 хворих з грижею МД та 

фораменальним стенозом, яким проведено трансфораменальну ендоскопічну 

мікродискектомію та форамінотомію.  

Хід операції 

Для проведення даного втручання використовували набір MaxMore 

(рис. 6.7). Під місцевим знечуленням та ЕОП-контролем вводилася спінальна 

голка на верхівку фасетки (рис. 6.8, а), по голці вводилася спиця-провідник, 

по спиці – провіднику - голка Tom-Shidi (рис. 6.8, б, в). За домопогою 

молотка остання щільно вбивалася у верхівку латеральної фасетки, після 

чого в просвіт голки Tom-Shidi знову вводилася спиця – провідник (рис. 6.8, 

г), а голка Tom-Shidi видалялася. Далі по спиці – провіднику проводили 

форамінотомію шляхом почергового введення кісткових свердл з тупим 

кінцем з набору MaxMore (рис. 6.8, д, е), після чого вводили робоччу канюлю 

та ендоскоп і проводили візуальний контроль проведеної форамінотомії (рис. 

6.8, ж). Залишки гіпертрофованої капсули та жовтої зв’язки видаляли за 
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допомогою радіочастотного електрода Trigger-flex. Візуалізовували 

грижовий вміст та нервовий корінець (рис. 6.8 з), грижу видаляли (рис. 6.8, к) 

за допомогою міні-кусачок і радіочастотного електрода. 

 

 

Рис. 6.7. Набір інструментів MaxMore для трансфорамінальної 

ендоскопічної мікродискектомії. 

 

Інтраопераційна ендоскопічна картина та післяопераційна КТ-картина 

(рис. 6.8 л) показала, що безпечно, не ушкодивши нервові структури, 

ендоскопічну форамінотомію трансфорамінальним шляхом можна провести 

тільки у 2 і 3 зонах. При спробі провести форамінотомію в  зоні 1 відбувався 

конфлікт інструменту з нервовим корінцем, що проявлялося виражениою 

репродукцією відображеного болю. Аналізуючи цей клінічний випадок на 

післяопераційних КТ – сканах (рис. 6.8 л), ми ствердилися у висновку, що 

ефективно та безпечно провести ендоскопічну форамінотомію можливо 

тільки у 2 та 3 зонах. Тому показаннями до проведення ендоскопічної 

форамінотомії можна рахувати наявність форамінального стенозу у зонах 2 і 

3 за класифікацією Lee. Наявність форамінального стенозу у 1 зоні слід 

вважати протипоказанням до проведення форамінотомії трансфорамінальним 

шляхом,  а декомпресію в цій ділянці слід проводити відкритим методом. 
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Рис 6.8. Введення спінальної голки на верхівку латеральної фасетки (а); 

введення голки Tom-Shidi (пряма (б) та бокова (в) проекції); г) введення 

шпиці-провідника у просвіт голки Tom-Shidi; д, е) проведення форамінотомії 

за допомогою кісткових свердел; ж) ендоскопічний вигляд фасетки після 

форамінотомії; з) візуалізація нервового корінця та матеріалу МД; к) 

видалення грижі МД; л) КТ-картина дуговідросткового суглоба після 

ендоскопічної форамінотомії. 
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6.3.2 Розроблення малоінвазивної декомпресійно-стабілізувальної 

техніки 

 

Сьогодні все більшої популярності набувають методи малоінвазивної 

перкутанної транспедикулярної фіксації (Sextant, Longitude тощо). Серед 

переваг цих систем фахівці відмічають мінімальну інвазивність, 

атравматичність, мінімальну крововтрату та ушкодження паравертебральних 

м’язів і, відповідно, мінімальний ризик розвитку інфекційних ускладнень. 

Проте разом із перевагами є й недоліки. Зокрема, описана технологія не 

дозволяє створити умови для заднього спондилодезу (провести декортикацію 

задніх структур хребтового стовпа та кісткову пластику). Саме це спонукало 

нас до розробки нового набору інструментів для проведення малоінвазивної 

декортикації дуговідросткових суглобів (рис. 6.9). Набір включає робочу 

канюлю (рис. 6.9 а), м’якотканинний дилятатор (рис. 6.9 б), фрезу (рис. 6.9 в) 

діаметр якої відповідає внутрішньому діаметру робочої канюлі (рис. 6.9 г).   

 

  

а б в г 

Рис. 6.9. Набір інструментів для малоінвазивної декортикації 

дуговідростчатих суглобів: а) робоча канюля, б) м’якотканинний дилятатор, 

в) фреза, г) торець фрези. 

 

Оскільки розміри дуговідросткових суглобів у кожного пацієнта 

індивідуальні, ми розробили лінійку наборів від 12 до 24 мм (рис. 6.10). 



238 

 

 

Рис. 6.10. Лінійка інструментів різного діаметру (від 12 до 24 мм.) 

 

Хід етапу хірургічного втручання (декортикація дуговідросткових 

суглобів): під місцевою (або загальною) анестезією та ЕОП-контролем 

проводиться пункція суглобової фасетки за допомогою спінальної голки (рис 

6.11 а), в просвіт голки вводиться шпиця – провідник, голка видаляється (рис. 

6.11 б), шкіра та фасція розсікається скальпелем до 1-1,5 см., по шпиці – 

провіднику вводяться м’якотканинні дилятатори (рис. 6.11 в) різних 

діаметрів (для атравматичного розволокнення м’язів останнім вводиться 

дилятатор найбільшого діаметру (рис. 6.11 г) в залежності від розміру 

робочої канюлі (що визначається по передопераційним КТ-, або МРТ- 

сканам, робоча канюля має бути на 1-2 мм більше суглобової поверхні 

дуговідросткового суглоба). По найбільшому дилятатору вводиться робоча 

канюля, що повинна щільно охоплювати дуговідростковий суглоб по 

периметру (рис. 6.11 д), м’якотканинні дилятатори видаляються (рис. 6.11 ж), 

в робочу канюлю вводиться фреза приєднана до силового інструменту (рис. 

6.11 е). 

Клінічний приклад 

Хвора К., 66 років, історія хвороби № 337/87, поступила в обласний 

центр ортопедії, травматології та вертебрології КП “Рівненська обласна 

клінічна лікарня” зі скаргами на болі в поперековому відділі хребта, з 

іррадіацією в ліву нижню кінцівку по боковій поверхні. 
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Рис. 6.11. Етапи проведення малоінвазивної декортикації 

дуговідросткових суглобів: пункція фасетки під ЕОП-контролем (а); б) 

введення шпиці – провідника по голці; в, г) введення м’якотканинних 

дилятаторів різних діаметрів; д) введення робочої канюлі; е) видалення 

м’якотканинних дилятаторів; ж) введення фрези та проведення декортикації 

за допомогою силового інструменту. 
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Під час неврологічного огляду відмічено гіпестезію в зоні LV корінця 

ліворуч, слабкість тильної флексії лівої ступні, больовий синдром 

посилювався під час згинання та розгинання, переміни положення тіла та 

фізичного навантаження, позитивний симптом Лассега зліва (45°). За даними 

функціональної рентгенографії виявлено нестабільність в сегменті LIV-LV,  за 

даними томографії - лівобічна парамедіанна грижа МД LIV-LV з компресією 

LV корінця ліворуч, протрузія диску LV-SI (рис. 6.12).  

 

  
а б 

  
в г 

Рис. 6.12. Томограми (а, б) та рентгенограми (в, г) хворої К., 66 років, 

до операції. 

 

За даними ехокардіоскопії виявлено критичний стеноз вічка аорти, що 

стало протипоказанням до проведення загального знеболювання. 



241 

 

Під місцевим знеболюванням із внутрішньовенною седацією 

проведено трансфорамінальну ендоскопічну мікродискектомію за методикою 

MaxMore (рис. 6.13, а), візуалізовано звільнений від компресії нервовий 

корінець (рис. 6.13, б), після чого за описаною методикою під місцевим 

знеболюванням проведено декортикацію суглобових поверхонь 

дуговідросткових суглобів LIV-LV (рис. 6.13, в, г) з кістковою алопластикою 

та проведено транспедикулярну фіксацію системою Sexstant – Medtronic (рис. 

6.13, д-ж) за загально відомою методикою під місцевим знеболюванням. 

Післяопераційний рентгеноконтроль представлено на рис. 6.14. 
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Рис. 6.13. Етапи  виконання хірургічного втручання хворої К., 

66 років). 
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Рис. 6.14. Рентгенограми хворої К., 66 років, після хірургічного 

втручання. 

 

Розроблену методику застосовано у 10 хворих, в яких відмічено повний 

регрес неврологічної симптоматики та статистично значуще зменшення 

больового синдрому (p < 0,01) в післяопераційному періоді. 

Отже, запропонована нова технологія декомпресійно-стабілізувальної 

техніки дозволяє виконати повноцінну декомпресію нервових структур і 

провести перкутанну стабілізацію ХРС, створивши при цьому умови для 

досягнення спондилодезу. При чому все оперативне втручання можливо 

провести під місцевим знеболюванням, якщо в пацієнта похилого віку є 

протипоказання до проведення загальної анестезії. 

 

6.4 Обґрунтування і розроблення методики хірургічного лікування 

гриж міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в людей 

похилого і старечого віку з остеопорозом та остеопенією 

 

6.4.1 Результати дослідження мінеральної щільності кісткової 

тканини поперекового відділу хребта після аугментації тіл хребців 

поліметилметакрилатом  

В останні роки в українській популяції, як і в інших країнах світу, 

значно збільшився відсоток людей похилого та старечого віку, тобто, тієї 
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категорії людей, в яких найчастіше трапляється ця хвороба. Частіше на 

остеопороз страждають жінки постменопаузального періоду, бо естрогени 

керують метаболічними процесами кістки, а їхня втрата призводить до 

порушення її якості.  

До факторів виникнення больового синдрому в чоловіків і жінок за 

умов остеопорозу належать деформації (переломи) хребців, які розглядають 

як показники тяжкості захворювання та смертності порівняно з населенням, 

що має однакові фактори ризику, стать та вік [373]. 

Виділяють компресійні, клиноподібні та двоввігнуті деформації, 

найчастішою є компресійна або компресійний перелом. Деформаційні зміни 

у хребцях збільшуються з віком як у жінок, так і в чоловіків, проте в жінок 

порушення розвиваються раніше. Доведено, що в 30–50 % пацієнтів уперше 

відзначений біль у спині є наслідком остеопоротичного перелому хребця, 

який виникає зазвичай за відсутності травми під час нахилу, підняття 

вантажу, у разі підвищеного фізичного навантаження, кашлю, чхання або 

падіння з висоти зросту.  

Прямі наслідки переломів хребців спричинюють хронічний біль, 

знижають діапазон рухомості пацієнта. Вертебральні компресійні переломи в 

пацієнтів на остеопороз є фактором високого ризику в розвитку локальних і 

системних змін хребта: порушення сагітального балансу, що призводить до 

кіфотичної деформації з порушенням функції легенів, компенсаторно 

підсилюється поперековий лордоз, виникає стеноз, спазм м’язів, прогресують 

дегенеративні зміни в міжхребцевих дисках, що може призвести до 

формування грижі [309]. Для успішного лікування цього складного 

контингенту пацієнтів – з остеопоротичними переломами, грижею диска, 

стенозом хребтового каналу – завжди слід неухильно дотримуватися 

показань до хірургічних втручань і обирати відповідну техніку.  

На сьогодні найпоширенішою процедурою в разі остеопоротичних 

деформацій тіл хребців є вертебропластика й аугментація тіл хребців 

поліметилметакрилатом і черезшкірна балонна кіфопластика [228]. 
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Кістковий цемент, який використовують для цих процедур, стабілізує тіло 

хребця з остеопоротичним переломом та сприяє підвищенню навантаження.  

Дослідження МЩКТ на рівні тіл хребців поперекового відділу хребта, 

в які не вводили цемент, проведено в середньому через 6 міс., рік і два роки 

після аугментації тіл хребців поліметилметакрилатом (табл. 6.1).  

За показником Т-критерію встановлено, що на всі терміни дослідження 

в хребцях зберігались остеопоротичні прояви. Значення загального 

показника МЩКТ на усі терміни дослідження після аугментації тіл хребців 

поліметилметакрилатом значущо не відрізнялися від початкових незалежно 

від кількості хребців (1–3), у які введено цемент (табл. 6.1). 

Таблиця 6.1 

Стан МЩКТ суміжних тіл хребців поперекового відділу хребта у 

пацієнток з остеопорозом після аугментації тіл хребців 

поліметилметакрилатом 

Загальний 

показник 

Термін дослідження 

після 

операції 
6 міс. 12 міс. 24 міс. 

 Вертебропластика одного тіла хребця (n = 7) 

МЩКТ 0,624 ± 0,06 0,659 ± 0,08 0,681 ± 0,07 0,776 ± 0,02 

Т-критерій -4,0 ± 0,38 -3,7 ± 0,62 -3,3 ± 0,54 -2,7 ± 0,17 

 Вертебропластика двох тіл хребців (n = 9) 

МЩКТ 0,733 ± 0,04 0,724 ± 0,04 0,726 ± 0,05 0,795 ± 0,04 

Т-критерій -3,2 ± 0,34 -2,9 ± 0,45 -3,0 ± 0,33 -2,1 ± 0,45 

 Вертебропластика трьох тіл хребців (n = 4) 

МЩКТ 0,686 ± 0,06 0,677 ± 0,06 – – 

Т-критерій -3,2 ± 0,44 -3,2 ± 0,55 – – 

 

Введення кісткового цементу в одно тіло хребця 

У всіх пацієнток цієї підгрупи (7 жінок) до проведення аугментації тіл 

хребців поліметилметакрилатом за даними рентгенологічного дослідження 

виявлено компресійні переломи тіл хребців, в які вводили кістковий цемент. 
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За аналізом показників МЩКТ хребців поперекового відділу хребта після 

вертебропластики та терапії бісфосфонатами остеопоротичні зміни 

зберігалися, але прогресування остеопорозу не виявлено.  

Клінічний приклад 1. Пацієнтка В., 75 років. Діагноз: 

постменопаузальний остеопороз. Остеопоротичні зміни на рівні хребців 

поперекового відділу хребта. Проведено аугментація тіла хребця LI, 

поліметилметакрилатом в якому виявлено компресійний перелом (рис. 6.15 

а) і призначено антиостеопоротичну терапію. Через 6 міс. на повторному 

обстеженні виявлено підвищення показників МЩКТ: LII – на 3,5 %, LIII – на 

21,4 % , LIV – на 2,4 % (рис. 6.15 б).  

 

 

а б в 

Рис. 6.15. Результати денситометричного обстеження поперекового 

відділу хребта пацієнтки В., 75 років. Постменопаузальний остеопороз. 

Аугментація тіла хребця LI поліметилметакрилатом. Стан МЩКТ тіл 

хребців: а) після аугументації LI; б) через 6 міс; в) через 2 роки. 

 

Проте через 2 роки показники МЩКТ знизилися порівняно з 

попереднім терміном дослідження: LII – на 3,8 %, LIII – на 11,2 %, через те, 

що пацієнтка не продовжувала лікування бісфосфонатами (рис. 6.15 в). На 

рівні хребця LIV показник МЩКТ підвищився на 4,1 %, однак площа хребця 

знизилась. За даними літератури, такі показники відображають початок 

компресійних змін [46]. 
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Клінічний приклад 2. Пацієнтка К., 54 роки. Діагноз: 

постменопаузальний остеопороз. На первинному обстеженні після 

аугментації тіла хребця поліметилметакрилатом (LI) визначено найбільш 

виражені зміни МЩКТ на рівні хребця LIII (рис. 6.16 а). Пацієнтці 

призначено остеотропну терапію.  

Через рік встановлено підвищення показників МЩКТ порівняно з 

початковими величинами на рівні хребців LII – на 3,7 %, LIV – 1,5 % та 

зниження на рівні хребця LIII – на 2,5 % (рис. 6.16 б). Після повторного 

обстеження через 2 роки виявлено незначне зниження показників МЩКТ у 

LII – на 1,0 %, LIV – 0,2 % та підвищення на рівні хребця LIII – на 1,9 % 

порівняно з попереднім обстеженням (рис. 6.16 в). 

 

 

а б в 

Рис 6.16. Результати денситометричного обстеження поперекового 

відділу хребта. Пацієнтка К., 54 роки. Аугментація тіла хребця LI 

поліметилметакрилатом. Стан МЩКТ тіл хребців: а) після аугументації LI; б) 

через рік; в) через 2 роки. 

 

Введення кісткового цементу в 2 тіла хребця 

У цій групі (9 жінок) виявлено подібні закономірності стану МЩКТ в 

хребцях після аугментації тіла хребця поліметилметакрилатом, а саме: у 
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прилеглих хребцях цей показник був низьким, підвищення виявлено після 

антиостеопоротичної терапії, однак показники Т-критерію залишалися 

відповідними остеопорозу. 

Клінічний приклад 3. Пацієнтка К., 70 років. Постменопаузальний 

остеопороз. Компресійні переломи LII та LIII. Проведено аугментацію тіл 

хребців поліметилметакрилатом та призначено остеотропну терапію 

бісфосфонатами (рис. 6.17 а). Через рік на тлі терапії визначено підвищення 

МЩКТ у суміжному хребці LI – на 2,7 %, в LIV – на 5,6 % (рис. 6.17 б).  

 

 

а б 

Рис. 6.17. Результати денситометричного обстеження поперекового 

відділу хребта пацієнтки К., 70 років. Аугментація тіл хребців LII та LIII 

поліметилметакрилатом. Стан МЩКТ тіл хребців: а) після аугументація LII та 

LIII; б) через рік. 

 

Введення кісткового цементу в 3 тіла хребця 

Клінічний приклад 4. Пацієнтка Р., 60 років. Діагноз: 

постменопаузальний остеопороз. Компресійні переломи в грудному відділі та 

в поперековому відділі (LII й LIII) хребта. Низька МЩКТ на рівні хребця LI. 

Проведено дослідження МЩКТ після аугментації тіл хребців LI і LII (рис. 

6.18 а) через 6 міс. Встановлено виражені остеопоротичні зміни на рівні 
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хребців LIII та LIV. Після операції за відсутності антиостеопоротичної терапії 

показники МЩКТ на рівні хребця LIII знизилися на 2,7 %. Було проведено 

аугментацію тіла хребця LIV поліметилметакрилатом (рис. 6.18 б). 

 

 

а б 

Рис. 6.18. Результати денситометричного обстеження поперекового 

відділу хребта пацієнтки Р., 60 років. Постменопаузальний остеопороз. 

Аугментація тіл хребців LII, LIII та LIV. Стан МЩКТ тіл хребців: а) після 

аугментації тіл хребців LII та LIII; б) після аугментації тіл хребців LII, LIII та LIV 

через 6 міс. 

 

Клінічний приклад 5. Пацієнтка К., 62 роки. Діагноз: 

постменопаузальний остеопороз. Компресійні переломи тіл хребців. 

Проведено аугментацію тіл хребців в грудному (ThХІІ) та поперековому 

відділах (LI, LIII, LIV) хребта. На рівні хребця LII зафіксовано виражені 

остеопоротичні прояви (рис. 6.19 а). Через 6 міс. після попереднього 

обстеження на тлі остеотропної терапії на рівні LII хребця виявлено 

остеопенічні прояви, тобто підвищення МЩКТ на 19,3 % (рис. 6.19 б). 

Додатково з метою укріплення хребта проведено аугментацію тіла 

хребця SI. Проте через рік МЩКТ LII знизилась на 4 % порівняно з 
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попереднім дослідженням (рис. 6.19 в). Додатково в LIII визначено перелом 

хрящової замикальної пластинки.  

За даними літератури низька МЩКТ хребців призводить до значних 

змін в міжхребцевих дисках, жорсткості та розподілу навантаження в хребті 

після компресійного перелому [257, 338]. При цьому в результаті 

порівняльного аналізу доведено, що відновлення механічної функції після 

аугментації тіл хребців мало залежить від типу кісткового цементу, більше – 

від його об’єму, проте може бути тяжчою в людей із низькою МЩКТ, в яких 

переломи хребців носять важчий характер [257]. 

 

 

а б в 

Рис. 6.19. Результати денситометричного обстеження поперекового 

відділу хребта пацієнтки К., 62 роки. Постменопаузальний остеопороз. 

Вертебропластика LI, LIII, LIV. Стан МЩКТ тіл хребців: а) після 

вертебропластики LI, LIII, LIV; б) через 6 міс., б) через рік. 

 

За даними проведених нами досліджень, низькі показники МЩКТ 

зафіксовано в усіх хребцях без цементу. Проте нові компресійні переломи 

після аугментації тіл хребців відбувалися найчастіше в хребцях, які не 

контактують із хребцем із цементом й були поширені у пацієнтів з низькою 

МЩКТ.  



250 

 

Таким чином, у результаті аналізу показників МЩКТ пацієнтів із 

остеопорозом після аугментації тіл хребців поліметилметакрилатом, 

виконаної на 1–3 хребцях поперекового відділу хребта, встановлено, що за 

наявності компресійних переломів і призначення антиостеопоротичної 

терапії показники МЩКТ не знижуються. Проте у всіх пацієнтів у хребцях 

без аугментації тіл хребців на різні терміни дослідження (від 6 міс. до 2 

років) зберігаються остеопоротичні прояви. Принципових відмінностей за 

показниками МЩКТ на рівні хребців, які розташовані вище або нижче від 

хребця з кістковим цементом, а також проміж хребцями з аугментацією тіл 

хребців не встановлено. Отримані дані слід враховувати в разі необхідності 

встановлення фіксувальних конструкцій у цих хребтових рухових сегментах. 

Крім того, пацієнтам після аугментації тіл хребців необхідно призначати 

остеотропну терапію на тривалий термін. 

Таким чином, незалежно від рівня виконання аугментації тіл хребців в 

пацієнтів з остеопорозом за умов дотримання рекомендації щодо 

антиостеопоротичної терапії не відбувається суттєвих змін показників 

МЩКТ у прилеглих до оперованого хребцях. Пацієнтам після аугментації тіл 

хребців необхідно призначати остеотропну терапію на тривалий термін. 

 

6.4.2 Методика хірургічного лікування гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта 

 

Остеопороз та остеопенія досить серйозно впливає на результати 

декомпресивно-стабілізувальних оперативних втручаннь. Неспроможність 

металоконструкції (злам та розхитування) майже напряму пов'язані з якістю 

кісткової тканини [172]. Саме тому розроблені спеціальні канюльовані 

транспедикулярні гвинти, що з’єднуються із системою нагнітання кісткового 

цементу. Однак дана технологія має ряд недоліків: висока ймовірність 

потрапляння кісткового цементу в хребтовий канал та форамінальні отвори, 

особливо у тих випадках, коли хірургу не вдається з першого разу ввести 
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гвинт коректно, а повторне проведення гвинта через корінь дужки 

призводить до появи додаткового простору біля гвинта і стає причиною 

витікання цементу за межі тіла хребця [316]. Крім того, порожнина в 

середині гвинта робить його менш міцним в порівнянні із звичайним 

неканюльованим гвинтом. Саме тому актуальною є розроблення 

альтернативного методу аугментації тіла хребця із застосуванням звичайних 

транспедикулярних систем. 

Ми пропонуємо проводити аугментацію тіла хребця кістковим 

цементом після введення транспедикулярних гвинтів з екстрапедикулярного 

задньо-бокового доступу. Це дозволяє провести повноцінну аугментацію тіла 

хребця з мінімальним ризиком потрапляння цементу у хребтовий канал, 

оскільки точка входу кісткової голки в тіло хребця знаходиться максимально 

далеко і не перехрещується з каналом гвинта. 

Базуючись на результатах ДРА та математичного моделювання, а 

також даних про відносний розподіл губчастої (66 %) і компактної (33 %) 

кістки у поперекових хребцях у нормі [14, 373], аугментацію тіл поперекових 

хребців кістковим цементом у разі транспедикулярної фіксації проводили за 

умов величини T-критерію нижче -2,0 SD і Z-критерію нижче -2,5 SD. 

Клінічний випадок: Пацієнтка Н., 67 років, історія хвороби № 69300. 

Діагноз: Полісегментарний поперековий остеохондроз, грижі дисків LI-LII, 

LII-LIII, протрузії дисків LIII-LIV-LV-SI, компресійний остеопоротичний 

перелом тіла LI хребця, стеноз хребтового каналу, синдром кінського хвоста, 

нижній парапарез (рис. 6.20 а, б). Проведено транспедикулярну фіксацію 

ThXI-LIII (рис. 6.20 в), задньо-боковим доступом проведено аугментацію тіл 

хребців ThXI, ThXII, LII, LIII (рис. 6.20 г, д) лямінектомію ThXII-LII (рис. 6.20 е), 

кісткову аутопластику (рис. 6.20 ж). На контрольних ренгенограмах (рис. 

6.20 з, к) стояння гвинтів та проведена аугментація тіл хребців коректні. 

Під нашим спостереженням було 10 пацієнтів, яким проведено 

аугментацію тіл хребців із задньо-бокового екстрапедикулярного доступу. В 
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жодному випадку не було виявлено витікання цементу у хребтовий канал та 

компресії нервових структур.  

Інтраопераційно була досягнута хороша стабільність конструкції та 

системи гвинт-цемент-кістка. 

 

   
а б в 
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ж з к 

Рис. 6.20. Томограми хворої Н., 67 років, до операції (а, б); в-ж) 

інтраопераційні фотознімки рани та ЕОП-картини, з-к післяопераційний 

рентгенконтроль. 
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У післяопераційному періоді розхитування та зламу металофіксаторів 

не виявлено в жодному випадку. Результати апробації методики аугментації 

тіл хребців дозволяють рекомендувати її для застосування в широку медичну 

практику. 

 

6.5 Розроблення методики радіочастотної абляції для 

профілактики рецидиву й утворення грижі у суміжному з оперованим 

міжхребцевому диску 

 

Основною причиною рецидивів гриж міжхребцевих дисків вважається  

недостатній кюретаж порожнини диску [262, 350, 363]. Оскільки хірург 

немає можливості перевірити якість виконаної дискектомії, вільні секвестри, 

що залишилися в порожнині диску, можуть призвести до утворення рецидиву 

грижі диску незалежно від терміну післяопераційного періоду. Хижняк М.В. 

і співавт. [80] з метою профілактики утворення рецидиву грижі диску 

рекомендує після проведення мікродискектомії проводити обробку 

порожнини диску лазерним світловодом. При наявності на суміжному рівні 

«скомпрометованого» міжхребцевого диска з МРТ-ознаками кінцевих стадій 

дегенерації (“black disc”, наявність протрузії) з метою профілактики 

грижоутворення та синдрому суміжного рівня колеги рекомендують 

проводити перкутанну лазерну декомпресію диску, аргументуючи такий 

підхід тим, що після проведення вапоризації в порожнині диску утворюється 

фіброзно-волокниста тканина, яка посилює механічні властивості 

дегенеративно зміненого диску [23, 25, 133]. 

Однак, за даними інших авторів [134, 139, 143], обробка порожнини 

диску лазером має і недоліки. Найбільш розповсюдженим з останніх є 

негативний вплив високої температури на замикальні пластинки, що 

проявляється явищами спондилодисциту та МРТ-картиною вираженого 

набряку субхондральної кісткової тканини. В зв’язку з цим є актуальною 

розроблення альтернативної методики профілактики рецидивів гриж 
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міжхребцевих дисків з використанням чинників більш м’якої дії на структури 

міжхребцевого диску. З цією метою було проведене експериментальне 

оцінювання дії радіочастотної абляції на елементи хребтового сегмента і 

нервову тканину. 

 

6.5.1 Експериментальне дослідження впливу радіочастотної абляції на 

структурні особливості ушкодженого хребтового сегмента і нервової 

тканини після аутотрансплантації фрагмента міжхребцевого диска 

6.5.1.1 Морфологія хребтового сегмента щурів після дії 

радіочастотної абляції та лазерного випромінювання 

 

Протягом всього терміну спостереження тварини були активними, 

споживання їжі та води — нормальним. Неврологічних проявів і кульгавості 

не зафіксовано. 

У результаті гістологічного аналізу міжхребцевих дисків щурів 

контрольної групи на 30-ту добу після нуклеотомії виявлено розвиток 

дегенеративних порушень. А саме: пластинчаста структура волокнистого 

кільця майже на всій території диска не простежувалася, а в його 

периферичних відділах зафіксовано розростання хрящової тканини, 

щільність хондроцитів в якій зменшувалася в напрямку від зовнішніх до 

внутрішніх відділів. Матрикс був забарвлений неоднорідно, переважно 

слабко еозинофільно, насиченість забарвлення знижувалась з наближенням 

до ділянки видалення драглистого ядра. Відмічено осередки матриксу без 

клітин із різко еозинофільним забарвленням, його розшарування й ділянки 

некрозу. Подекуди спостерігали ізогенні групи хондроцитів по 5-7 клітин, а 

також невеликі території, за структурою подібні до пластинчастої будови 

волокнистого кільця. У деструктивний процес було втягнуто хрящові 

замикальні пластинки, де була порушеною гістоархітектоніка, і 

субхондральна кістка. В останній зміни були пов’язані зі зменшенням 
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кількості клітин на трабекулах, утворенням ретикулофіброзної тканини в 

міжтрабекулярних просторах (рис. 6.21, а). 

На 45-ту добу спостереження у щурів контрольної групи виявлено 

формування хрящової тканини переважно в периферичних ділянках 

травмованого міжхребцевого диска, яка заміщувала зовнішні відділи 

волокнистого кільця (рис. 6.21, б). 

 

  

а б 

Рис. 6.21. Фрагмент міжхребцевого диска та субхондральної кістки 

щурів контрольної групи: 30 (а) і 45 (б) діб після нуклеотомії. Гематоксилин 

та еозин. 

 

Клітини в ній розташовувалися нерівномірно – від значної щільності до 

ділянок без клітин. Подекуди спостерігали утворення ізогенних груп від 2 до 

6 хондроцитів. У зоні внутрішніх відділів волокнистого кільця виявлено 

значні території матриксу без клітин, його розшарування та осередки 

некрозу. Щілина на місці видаленого драглистого ядра залишилася 

незаповненою. З боку субхондральної кістки визначено прояви 

репаративного остеогенезу у вигляді утворення дрібнопетлястих кісткових 

трабекул з підвищеною кількістю клітин.  

У міжтрабекулярних просторах утворювався червоний та жовтий 

кістковий мозок. 
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Група «абляція» 

На 30-ту добу добу після проведеної маніпуляції в міжхребцевому 

диску щурів зафіксовано території зі збереженою структурою пластин у 

зовнішньому відділі волокнистого кільця. Поміж ними з нерівномірною 

щільністю розташовувалися фіброхондроцити видовженої форми, які 

подекуди утворювали стрічкоподібні проліферати. Із боку прилеглих м’яких 

тканин, на відміну від щурів групи контролю, у зовнішні відділи 

волокнистого кільця проростали кровоносні капіляри та сполучна тканина. 

Вона характеризувалась значною щільністю фібробластів та 

малодиференційованих клітин (рис. 6.22, а).  

  

а б 

Рис. 6.22. Ділянки міжхребцевого диска щурів через 30 діб після 

нуклеотомії та дії абляції: а) пластини у зовнішньому відділі волокнистого 

кільця, сполучна тканина; б) вогнища хондроїду та сполучної тканини. 

Гематоксилин та еозин.  

 

Проте більшу територію регенерату займала хрящова тканина, відносна 

площа якої в 1,3 раза (p < 0,05) перевищувала показники групи з 

використанням лазерного випромінювання та контрольної (табл. 6.2). 

Хондроцити розміщувалися відносно рівномірно та мали базофільно 

забарвлені округлі ядра, не формували лакун, траплялися одиничні ізогенні 

групи по 5-6 клітин (рис. 6.22, б). 
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Таблиця 6.2 

Відносні площі тканин, виявлених у зоні травмованого міжхребцевого 

диска  

Група Доба 

Відносна площа тканин (%) 

хрящова  сполучна некроз 
волокнисте 

кільце 

Контроль 

30 

60,50 ± 1,69 - 20,86 ± 1,15 18,64 ± 1,28 

Лазер 
61,02 ± 3,10 

р1 > 0,05 

17,97 ± 

5,72 

15,69 ± 2,82 

р1 > 0,05 

5,32 ± 4,56 

р1 > 0,05 

Абляція 

75,86 ± 1,39 

р1 < 0,05 

р2 < 0,05 

9,99 ± 1,93 

р2 > 0,05 

4,85 ± 1,78 

р1 < 0,05 

р2 < 0,05 

9,30 ± 1,26  

р1 > 0,05 

р2 > 0,05 

Контроль 

45 

66,72 ± 2,67 - 18,20 ± 1,42 15,08 ± 2,03 

Лазер 
70,46 ± 3,51 

р1 > 0,05 

20,82 ± 

2,37 

4,49 ± 0,65 

р1 < 0,05 

4,23 ± 1,82 

р1 < 0,05 

Абляція 

80,64 ± 4,25 

р1 < 0,05 

р2 < 0,05 

4,09 ± 4,09 

р2 < 0,05 

5,50 ± 1,87 

р1 < 0,05 

р2 > 0,05 

9,77 ± 1,23 

р1 < 0,05 

р2 < 0,05 

Примітки: р1 – порівняння з контролем на той самий термін 

спостереження; р2 – порівняння з групою «лазер».  

 

Території матриксу без клітин і незначні вогнища некрозу виявляли у 

внутрішніх відділах волокнистого кільця на межі з видаленим драглистим 

ядром. На його місці визначали тканинну рідину, тонкі фібринові волокна, 

клітини крові. Хрящові замикальні пластинки були збереженими. Структура 

прилеглої до міжхребцевого диска кістки – майже без змін. 

Через 45 діб після хірургічного втручання відмічено збільшення площі 

хрящової тканини зі значною щільністю яскраво забарвлених хондроцитів, 

які формували слабко базофільний матрикс. Вона розросталася на місці 
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зовнішніх відділів волокнистого кільця та виходила за межі міжтілового 

проміжку. Між полями хондроїду містилися прошарки сполучної тканини 

різного ступеня зрілості, в якій паралельно один до одного густо 

розташовувалися витягнуті хондроцити (рис. 6.23, а).  

У зовнішніх відділах міжхребцевого диска вона утворювала шар, пучки 

колагенових волокон в якому були спрямовані паралельно осі хребта і 

відмежовували регенерат, сформований у міжтіловому проміжку, від 

прилеглих м’яких тканин. Між пучками колагенових волокон 

розташовувалися фіброцити та кровоносні судини (рис. 6.23, б).  

 

  

а б 

Рис. 6.23. Ділянки міжхребцевого диска щурів через 45 діб після 

нуклеотомії та радіочастотної абляції: а) хрящова тканина з високою 

щільністю хондроцитів, прошарки сполучної тканини; б) регенерат у 

зовнішньому відділі міжхребцевого диска. Гематоксилін та еозин.  

 

У внутрішньому відділі волокнистого кільця спостерігали поодинокі 

великі ізогенні групи хондроцитів, ділянки матриксу без клітин, осередки 

некрозу. У кістці, прилеглій до міжхребцевого диска, виявлено незначні 

зміни у вигляді нашарування на деяких трабекулах кісткової тканини. Крім 

того, відмічено утворення молодих кісткових трабекул дрібнопетлястої 

структури на межі з розростаннями хондроїду, який виходив за межі 
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міжтілового проміжку. Тобто, компенсаторно-пристосувальні реакції 

призводили до розширення апофізів тіл хребців. 

Група «лазер» 

Через 30 діб після виконання маніпуляції на хребті у міжхребцевому 

диску щурів у волокнистому кільці, як і в контролі, виявлено втрату 

пластинчастої структури. Також зафіксовано наявність великих ізогенних 

груп хондроцитів (13-16 клітин) у внутрішньому відділі волокнистого кільця. 

Поряд з ними матрикс мав плямисте еозинофільне забарвлення, виявлено 

вогнища некротично зміненої тканини. Регенерат, як і в групі «абляція», був 

представлений хрящовою та сполучною тканинами. В останній виявлено 

судини капілярного типу, які вростали в напрямку до центру міжхребцевого 

диска із прилеглих тканин, високу щільність хаотично розташованих 

фібробластів (рис. 6.24, а). Відносна площа сполучної тканини перевищувала 

показник у групі «абляція» в 1,8 разу (p < 0,05) (табл. 6.2).  

 

  

а б 

Рис. 6.24. Ділянки міжхребцевого диска щурів через 30 діб після 

нуклеотомії та дії лазеру: а) сполучна тканина з високою щільністю хаотично 

розташованих фібробластів; б) хрящова тканина з високою щільністю 

хондроцитів без чіткої межі з’єднання зі сполучною. Гематоксилін та еозин. 

 

У новоутвореній хрящовій тканині визначено високу щільність 



260 

 

рівномірно розташованих хондроцитів. Вона без чіткої межі з’єднувалася зі 

сполучною (рис. 6.24, б).Разом із цим у внутрішніх відділах розміщувалися 

некротичні тканини, вогнища матриксу без клітин, кластери хондроцитів. 

На 45-ту добу спостереження, як і в групі «абляція» збільшилася 

відносна площа хрящової тканини, проте матрикс у ній був забарвлений 

нерівномірно, від майже прозорого до різко еозинофільного, відмічено 

ділянки без клітин, вогнища розшарування матриксу, мікротріщини (рис. 

6.25, а). Також спостерігали території, де містилися кластери хондроцитів 

(16-18 клітин). Утворена в міжтіловому проміжку сполучна тканина 

переважно була щільною. Її відносна площа перевищувала показник у групі 

«абляція» у 2,1 раза (p < 0,05) (табл. 6.2).  

 

  

а б 

Рис. 6.25. Ділянки міжхребцевого диска щурів через 45 діб після 

нуклеотомії та дії лазеру: а) нерівномірність забарвлення новоутвореної 

хрящової тканини; б) пухка сполучна тканина з нерівномірною щільністю 

клітин на ділянках на місці драглистого ядра. Гематоксилін та еозин.  

 

Фіброцити зі слабко розвинутою цитоплазмою розташовувалися серед 

масивних пучків колагенових волокон. Сполучна тканина проростала в 

центральні відділи травмованого диска, заміщуючи залишки фібринового 

згустку в центральній частині міжтілового проміжку.  
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Хрящові замикальні пластинки на більшій частині апофізів тіл хребців 

були відсутніми (рис. 6.25, б). 

У прилеглій до диска субхондральній кістці визначено ознаки 

перебудови – нашарування остеоїду на кісткових трабекулах і території в них 

без клітин, утворення ретикулофіброзної тканини в окремих 

міжтрабекулярних просторах. 

Таким чином, у результаті гістологічного дослідження встановлено, що 

видалення драглистого ядра призводить до розвитку деструктивних змін у 

волокнистому кільці, які прогресують із перебігом часу, із втягненням до 

дегенеративного процесу хрящових замикальних пластинок та 

субхондральної кістки прилеглих тіл хребців. При цьому вже на 30-ту добу 

спостереження волокнисте кільце втрачає свою структуру та в ньому не 

визначено життєздатних клітин. Це є негативним фактором для регенерації 

диска, оскільки саме у волокнистому кільці виявлено клітини-попередники, 

здатні до активізації у випадку дегенерації міжхребцевого диска, проте з 

віком їхня кількість знижується [411]. Генерації таких клітин виявлено в 

міжхребцевому диску щурів [340], у волокнистому кільці кролів поблизу 

контакту міжхребцевого диска зі зв’язкою та у перихондральній зоні. 

Регенеративний процес у тварин контрольної групи в нашому дослідженні 

проявлявся утворенням хрящової тканини, відносна площа якої через 45 діб 

спостереження істотно не відрізнялась від показника на 30-ту добу. Проте в 

ній спостерігали деструктивні зміни, які є характерними для дегенеративних 

захворювань хребта, зокрема в разі утворення гриж міжхребцевого диска 

[66]. 

У разі місцевого застосування після нуклеотомії радіочастотної абляції 

та лазерного випромінювання в міжтіловому проміжку визначено перебіг 

регенераторних процесів із утворенням хрящової та сполучної тканини в 

різних співвідношеннях. Імовірно, це можна пояснити здатністю вказаних 

чинників зменшувати внтурішньотканинний набряк [236], що дає змогу 

зберегти життєздатність клітин-попередників волокнистого кільця. 
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Встановлено, що у здоровому міжхребцевому диску ці клітини можуть 

диференціюватися в різних напрямках – в остеобласти, хондроцити, нейрони 

та ендотеліальні клітини [160, 323]. Оскільки регенерація диску є важливим 

питанням у лікуванні дегенеративних захворювань хребта [351], суттєвими 

представляються дослідження наявності клітин-попередників у 

дегенеративному міжхребцевому диску. В експериментах із культурою 

клітин волокнистого кільця, одержаних із дегенеративних міжхребцевих 

дисків (за шкалою Томпсона 3-4 рівень) пацієнтів віком від 36 до 68 років, 

встановлено, що їхня диференціація може відбуватися у трьох напрямках: 

хондрогенному, остеогенному й адипогенному. Автори пояснюють це тим, 

що деякі клітини волокнистого кільця зберігають певну метаболічну 

пластичність. 

У нашому дослідженні виявлено, що за умов використання лазерного 

випромінювання відносна площа сполучної тканини, утвореної в 

міжтіловому проміжку, була більшою в 1,8 і 2,1 разу через 30 і 45 діб після 

нуклеотомії відповідно. При цьому зі збільшенням терміну спостереження 

розширювалися території, зайняті саме щільною сполучною тканиною, що 

може стати перешкодою для утворення інших тканин, зокрема кісткової 

тканини. У разі використання радіочастотної абляції у регенераті переважала 

хрящова тканина, яка поширювалася за межі міжтілового проміжку. В неї 

проростали кровоносні судини та збоку апофізів тіл хребців утворювалася 

кісткова тканина за типом ендохондрального остеогенезу. Це можна 

розглядати прогностично сприятливим фактором для репаративного процесу. 

 

6.5.1.2 Структурні зміни в нерві та периневральних тканинах після 

трансплантації аутологічного драглистого ядра та дії фізичних чинників 

 

У разі міграції драглистого ядра за межі міжхребцевого диска (як і 

інших його складових), що відбувається в разі утворення грижі, розвивається 

запальний процес через вивільнення фактору некрозу пухлин α. У цьому 
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розділі роботи використано метод моделювання грижі шляхом виділення 

драглистого ядра та його трансплантації на ВГГСН. У щурів дослідних груп 

перед трансплантацією вилученого драглистого ядра на ВГГСН його 

піддавали дії лазеру та радіочастної абляції. 

Гістологічна картина в ділянці трансплантації аутологічного 

драглистого ядра у щурів досліджуваних груп не відрізнялась по термінам 

спостереження (через 30 і 45 діб після втручання), тому надалі її 

охарактеризовано загалом.  

У контрольній групі після аутотрансплантації фрагмента 

міжхребцевого диска відмічено руйнування структури нервових волокон 

ВГГСН — зникнення чіткості контурів відростків і відсутність мієлінових 

оболонок, значне зменшення кількості відростків клітин, осередки 

деструкції. Перинервий був потовщеним, містив велику кількість клітин 

фібробластичного диферону. Вони розташовувалися густо, мали великі 

базофільні округлі ядра (рис. 6.26).  

 

 
Рис. 6.26. Фрагмент ВГГСН щурів через 45 діб після трансплантації 

аутологічного драглистого ядра: відсутність чіткості контурів відростків і 

мієлінових оболонок, зменшення кількості відростків клітин, осередки 

деструкції. Потовщення перинервію. Поперечний зріз. Гематоксилін та 

еозин.  
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В епіневрії відмічено явища набряку, розшарування колагенових 

волокон, клітини зі сплощеними пікнотичними ядрами. Ендоневрій не 

візуалізували. У м’язовій тканині навколо ділянки трансплантації виявлено 

розростання сполучної тканини, як у перимізії, так і в ендомізії, що, скоріше 

за все, обумовлено реакіцією на травматичне ушкодження. 

Група «абляція» 

Під час гістологічного аналізу нерва після аутотрансплантації 

фрагмента міжребцевого диска та дії абляції виявлено численні пучки 

нервових волокон, які розміщувалися рівномірно, мали приблизно однаковий 

діаметр і збережену мієлінову оболонку. Навколо них чітко візуалізований 

ендоневрій, в якому відмічено ознаки набряку. Периневрій був потовщеним, 

із нерівномірно забарвленим матриксом, що свідчить про порушення в 

структурі пучків колагенових волокон. У ньому розташовувалися 

фібробласти з базофільно забарвленими ядрами. В епіневрії виявлено ознаки 

набряку, розшарування колагенових волокон. Судини (венули та капіляри) 

поблизу нерву зберігали характерну структуру (рис. 6.27). 

 

 

Рис. 6.27. Фрагмент ВГГСН щурів через 45 діб після трансплантації 

аутологічного драглистого ядра, яке піддавали дії радіочастотної абляції: 

збереження структурної організації нервових волокон, потовщення 

периневрію, ознаки набряку Пікрофуксин за Ван-Гізоном.  
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У м’язовій тканині, розташованій навколо ділянки трансплантації 

аутологічного драглистого ядра, підданого впливу радіочастотної абляції, 

спостерігали розростання сполучної тканини в перимізії та ендомізії, як і в 

групі контролю. Запальної реакції не визначено. 

Група «лазер» 

У тварин цієї групи в зоні трансплантації аутологічного драглистого 

ядра виявлені структурні особливості, схожі з групою «абляція». Зокрема, 

нервові волокна в пучках були мієлінізованими, розміщувалися рівномірно 

та були майже однаковими за діаметром. Між ними виявляли ендоневрій у 

вигляді вузьких смужок сполучної тканини. На відміну від групи «абляція» 

периневрій не був потовщеним, проте в ньому виявляли ознаки тканинного 

набряку та окремі фібробласти в стадії некрозу. В ендоневрії виявляли 

розшарування матриксу та ознаки набряку (рис. 6.28). Прилегла до зони 

імплантації м’язова тканина за структурою не відрізнялася від тієї, яку 

спостерігали в цій ділянці у тварин групи «абляція». 

 

 

Рис. 6.28. Фрагмент ВГГСН щурів через 45 діб після трансплантації 

аутологічного драглистого ядра, яке піддавали дії лазерного випромінювання: 

збереження структурної організації нервових волокон, фібробласти з 

пікнотичними ядрами в периневрії, ознаки набряку. Гематоксилін та еозин.  
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Таким чином, у результаті виконаного експериментального 

морфологічного дослідження щодо впливу трансплантованого на 

великогомілкову гілку сідничного нерва аутологічного драглистого ядра у 

віддаленому періоді після операції (30-45 діб) виявлені деструктивні 

порушення в структурі нерва. У ньому спостерігали зменшення кількості 

нервових волокон, відсутність мієлінізованих, осередки гомогенізації, 

порушення структури сполучнотканинних компонентів – пери- та епіневрію.  

Попередній вплив на вилучене драглисте ядро фізичних чинників 

(радіочастотної абляції та лазерного випромінювання) сприяє збереженню 

характерної структурної організації нерва. 

 

6.5.1.3 Результати біохімічних досліджень 

 

У І групі щурів вміст в крові глікопротеїнів на 30 добу був збільшений 

на 42,1 %, на 45 добу – на 72,2 %, хондроїтинсульфатів – на 26,3 та 57,1 % 

відповідно порівняно з показниками у інтактних тварин (табл. 6.3). Вміст 

загальних ГАГ був збільшений на 30 добу на 34,0 %, на 45 добу – на 53,1 % 

за рахунок переважно хондроїтин-6-сульфату у порівнянні з інтактними 

тваринами. Вміст гідроксипроліну в крові був збільшений на 30 добу – на 

32,0 %, на 45 добу – на 34,0 % порівняно з інтактними тваринами. У ІІ групі 

тварин на 30 добу вміст глікопротеїнів в крові був збільшений на 18,3 %, 

гідроксипроліну – на 60,7 %, на 45 добу – на 7,9 % та у 2,13 рази відповідно у 

порівнянні з інтактними тваринами. У ІІІ групі щурів на та 30 та 45 добу 

вміст глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів у крові не відрізнявся від 

інтактних тварин, проте вміст гідроксипроліну був збільшений на 63,7 % та у 

2,33 рази відповідно порівняно з показниками у інтактних тварин. Слід 

відзначити, що ступінь збільшення вмісту гідроксипроліну у ІІІ групі була 

вище порівняно з ІІ групою, що може свідчити про більш активний розвиток 

дегенеративно-дистрофічних змін та формування фіброзу в місці денуклеації 

під дією на міжхребцевий диск низькочастотної абляції.  
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Таблиця 6.3 

Біохімічні маркери сироватки крові експериментальних щурів після 

оперативного втручання (Ме, 25%–75%) 

Показники 

Інтактні 

тварини 

n = 5 

І група, n = 5 

Травма без 

лікування 

ІІ група, n = 5 

Лазеротерапія 

ІІІ група, 

n = 5 

Абляція 

30 доба 45 доба 
30 

доба 

45 

доба 

30 

доба 

45 

доба 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Глікопротеї- 

ни, г/л 

1,26 

1,25-

1,29 

1,79* 

1,77-

1,80 

2,17*◊ 

2,15-

2,21 

1,49* 

1,45-

1,50 

1,36* 

1,32-

1,37 

1,39 

1,38-

1,41 

1,27◊ 

1,26-

1,27 

Хондроїтин- 

сульфати, г/л 

0,350 

0,326-

0,438 

0,442* 

0,437-

0,445 

0,550*◊ 

0,490-

0,560 

0,387 

0,370

-

0,390 

0,345 

0,343-

0,349 

0,350 

0,344

-

0,358 

0,348 

0,342-

0,350 

Холестерол, 

ммоль/л 

2,10 

2,00-

2,15 

2,15 

2,10-

2,20 

2,20 

2,15-

2,20 

2,05 

2,00-

2,10 

2,10 

2,05-

2,15 

2,10 

2,05-

2,15 

2,15 

2,15-

2,20 

β-ліпопро- 

теїни, ум. од. 

1,90 

1,70-

2,20 

2,00 

1,95-

2,10 

2,10 

2,10-

2,15 

2,10 

2,00-

2,10 

2,05 

1,95-

2,10 

2,00 

2,00-

2,10 

2,00 

1,95-

2,00 

Загальні ГАГ, 

ум. од. 

14,70 

13,90-

15,90 

19,70* 

18,80-

20,10 

22,50*◊ 

22,40-

22,70 

15,60 

15,40

-

16,00 

14,20 

14,15-

14,50 

15,20 

15,20

-

15,50 

15,00 

14,80-

15,20 

Хондроїтин-6- 

сульфат, 

ум. од. 

7,30 

7,10-

7,80 

9,56* 

9,55-

9,90 

12,40*◊ 

12,20-

12,50 

7,75 

7,70-

7,80 

7,10 

7,00-

7,15 

8,20 

8,15-

8,65 

7,45◊ 

7,35-

7,70 

Хондроїтин-4- 

сульфат, 

ум. од. 

6,30 

5,60-

7,40 

7,90* 

7,80-

8,50 

8,44* 

8,20-

8,48 

6,00 

5,72-

6,33 

6,07 

6,05-

6,35 

6,07 

5,70-

6,10 

6,30 

6,15-

6,53 
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Продовження таблиці 6.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Гепарансуль- 

фат, ум. од. 

1,00 

0,80-

1,30 

1,60 

1,60-

2,40 

1,52 

1,50-

1,56 

1,90 

1,87-

1,93 

1,05◊ 

1,00-

1,13 

0,95 

0,90-

1,15 

1,15 

1,10-

1,20 

Гідроксипро- 

лін, мг/л 

13,50 

12,95-

13,70 

17,82* 

17,77-

18,30 

18,10* 

17,90-

18,50 

21,70* 

21,60-

22,40 

28,70*◊ 

28,00-

29,02 

22,10* 

21,40-

22,30 

31,50*◊ 

30,50-

32,30 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником у 

інтактних тварин; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником на 30 

добу в кожній окремій груп 

 

Таким чином, є очевидним, що за результатами проведених 

експериментальних досліджень метод радіочастотної абляції є менш 

травматичним в порівнянні з лазерною вапоризацією і може бути 

застосований у клінічній практиці для обробки порожнини диску та швидшої 

її фібротизації. 

 

6.5.2 Методика радіочастотної абляції для профілактики рецидиву 

грижі рецидиву й утворення грижі у суміжному з оперованим 

міжхребцевому диску 

 

Радіочастотну абляцію порожнини диска виконували із застосуванням 

радіочастотного генератора BONSS з використанням електродів Trigger-flex, 

які призначені для ендоскопічної хірургії хребта, оскільки їхні кінчики 

вигинаються і подовжуються при натисканні на ручку (рис.6…, а). Такі 

електроди рекомендується застосовувати для видалення дрібних решток 

фіброзного кільця, клаптів жовтої зв’язки, проведення гемостазу під час 

ендоскопії, проведення радіочастотної абляції диску при дискалгічному 

синдромі з метою зменшення внутрішньодискового тиску, так як завдяки 
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вдалому конструктивному рішенню будови електрода хірург легко може 

досягнути будь-якої частини диску,  

Методика радіочастотної абляції для профілактики рецидиву грижі МД 

була апрбована у 10 пацієнтів з ізольованою грижею диску, з яких 5-ти хворим 

виконувалася ендоскопічна трансфорамінальна мікродискектомія, а ще 5-ти 

пацієнтам - відкрита мікродискектомія. В 3-х хворих під час відкритої 

мікродискектомії було проведено радіочастотну абляцію вищерозташованого 

міжхребцевого диска з МРТ-ознаками “contained black disc” та наявністю 

протрузії диску з метою профілактики утворення грижі диска (рис. 6.29).  

 

   

а б в 

   

г д е 

Рис. 6.29. а - зовнішній вигляд електроду Trigger-flex в робочому стані; 

б – е – етапи обробки порожнини диску радіочастотним електродом для 

профілактики рецидиву грижі: б-введення електроду у форамен; в – електрод 

біля входу в порожнину диску; г – електрод введено в порожнину диску; д – 

електрод працює в краніальному напрямку; ж – електрод працює в 

каудальному напрямку. 
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В усіх хворих отримано хороші результати дискектомії у терміни 

спостереження до 4-х місяців після операції; рецидиву грижі диска на 

оперованому та оброблених радіочастотним електродом вищерозташованих 

рівнях не виявлено. 

 

6.6 Розроблення методики радіочастотної абляції для припинення 

кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин для 

профілактики епідурального стенозуючого фіброзу 

 

Однією з причин розвитку клінічно значущого епідурального 

стенозуючого фіброзу є надмірне утворення сполучнотканинних рубців після 

електрокоагуляції  ушкоджених під час операції епідуральних судин. Для 

профілактики цього післяопераційного ускладнення необхідно було 

обгрунтувати і розробити альтернативну, менш агресивну методику 

припинення кровотечі з епідуральних судин. В зв’язку з цим було проведене 

експериментальне дослідження впливу радіочастотної коагуляції на вміст 

епідурального простору під час припинення кровотечі з ушкоджених 

інтраопераційно епідуральних судин. 

 

6.6.1 Експериментальне дослідження дії радіочастотної коагуляції на 

вміст епідурального простору під час припинення кровотечі з ушкоджених 

інтраопераційно епідуральних судин 

 

6.6.1.1 Результати гістологічних досліджень 

 

Група «абляція» 

Через 30 діб після операції в спинному мозку тварин виявлено явища 

помірного дифузного набряку без порушення структури та розташування 

нервових волокон, які зменшувалися з віддаленням від ділянки втручання. 
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Ознаки периваскулярного набряку спостерігали в м’якій і твердій 

мозкових оболонках, через що субдуральний простір був звуженим. Пучки 

колагенових волокон у твердій мозковій оболонці розташовувалися 

паралельно, переважно в поздовжньому напрямку, що є характерним для її 

нормальної будови. Відмічали повнокров’я судин твердої мозкової оболонки 

(рис. 6.30 а). Ознак запалення та деструкції не виявлено в жодному випадку. 

 

  

а б 

Рис. 6.30. Фрагмент спинного мозку щура в зоні впливу абляції: а) 30 

діб, субдуральний простір звужений, повнокров’я судин твердої мозкової 

оболонки, помірно виражений набряк твердої та м’якої мозкових оболонок, 

дифузний набряк спинного мозку; б) 45 діб, чітко візуалізований 

субдуральний простір, незначне потовщення твердої мозкової оболонки, її 

набряк. Пікрофуксин за Ван-Гізоном. 

 

Через 45 діб після операції у тварин групи «абляція» структура 

спинного мозку відповідала віковій нормі. М’яка мозкова оболонка чітко 

візуалізувалася, тісно з’єднувалася з тканиною спинного мозку. Вона містила 

клітини витягнутої форми з гіперхромними ядрами. Субдуральний простір 

був однакової ширини на всій довжині зрізів. Набряк у твердій мозковій 

оболонці був менш вираженим порівняно з попереднім терміном 

спостереження. Лише подекуди, поблизу зони травми, у ній визначали 

невеличкі вогнища проліферації фібробластів (рис. 6.30 б). 
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Група «електрокоагуляція 

У тварин цієї групи в ділянці травматичного ушкодження через 30 діб 

після операції субдуральний простір не виявлено. Він був заповнений 

сполучною тканиною. У ній спостерігали різноспрямовані пучки 

колагенових волокон, між якими містилися клітини фібробластичного 

диферону різного ступеня зрілості, кровоносні судини (і повнокровні, і 

запустілі). Щільність клітин і пучків колагенових волокон варіювала на 

ділянках (рис. 6.31).  

Тверда мозкова оболонка тісно прилягала до тіла хребця. У ній 

визначено розростання сполучної тканини з наявністю проліфератів 

фібробластів, а подекуди – осередки жирової тканини. Тонкостінні 

кровоносні судини були розширеними, не містили еритроцитів. 

У м’якій мозковій оболонці виявлено ознаки набряку, розшарування 

волокон, деструкцію клітин. 

Спинний мозок із ознаками набряку, відмічено розшарування та 

звивистість нервових волокон. 

 

 

Рис. 6.31. Ділянка травми поперекового відділу хребта щура через 30 

діб після впливу електрокоагуляції: заповнення субдурального простору 

сполучною тканиною, набряк м’якої мозкової оболонки та спинного мозку. 

Пікрофуксин за Ван-Гізоном. 
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Через 45 діб території сполучної тканини в субдуральному та 

епідуральному просторах поблизу ділянки впливу електрокоагуляції 

збільшувалися. Тверда мозкова оболонка в зоні травми була різко 

потовщеною і представлена щільною сполучною тканиною, яка містила 

незначну кількість фіброцитів. Через це епідуральний простір не 

візуалізувався, а субдуральний був звуженим. Визначали вузькі кровоносні 

судини, заповнені еритроцитами (рис. 6.32). 

М’яка мозкова оболонка була потовщеною через набряк та розростання 

сполучної тканини.  

 

 

Рис. 6.32. Ділянка травми поперекового відділу хребта щура через 45 

діб після впливу електрокоагуляції:зменшення епідурального простору через 

розростання щільної сполучної тканини у твердій оболонці. Пікрофуксин за 

Ван-Гізоном. 

 

На цей термін у разі використання електрокоагуляції в спинному мозку 

на відміну від групи «абляція», крім дифузного та периваскулярного набряку, 

визначено гіперплазію ендотелію внутрішньомозкових судин і стрічкоподібні 

проліферати фібробластів між нервовими волокнами (рис. 6.33), що може бути 

пов’язано з більш жорстким впливом фізичного чинника. 
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Рис. 6.33. Спинний мозок щура через 45 діб після операції: а) 

рівномірне розташування нервових волокон з помірно вираженим дифузним 

набряком, група «абляція»; б) периваскулярна проліферація фібробластів 

навколо судин спинного мозку, група «електрокоагуляція». Пікрофуксин за 

Ван-Гізоном. 

 

Таким чином, у щурів, яким для припинення модельованої 

епідуральної кровотечі використано електрокоагуляцію судин, виявлено 

розростання в зоні травми сполучної тканини, яка заповнювала 

субдуральний, а згодом і епідуральний простір. На кінцевий термін 

спостереження (45 діб) це була щільна сполучна тканина з незначною 

кількістю фіброцитів та звужених кровоносних судин. У спинному мозку, 

крім дифузного та периваскулярного набряку, визначено гіперплазію 

ендотелію внутрішньомозкових судин і стрічкоподібні проліферати 

фібробластів між нервовими волокнами. 

Застосування під час хірургічного втручання для припинення 

епідуральної кровотечі радіочастотної абляції призводило до потовщення 

м’якої та твердої мозкових оболонок переважно через їхній набряк. Через 

45 діб після операції в твердій мозковій оболонці відмічені окремі вогнища 

проліферації фібробластів. Субдуральний і епідуральний простори 

візуалізували на обох термінах спостереження. 
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6.6.1.2 Результати біохімічних досліджень 

 

Біохімічні показники сироватки крові були змінені у більшому ступені 

в групі щурів І групи, яким проводили електрокоагуляцію судин в 

епідуральному просторі. Середній показник вмісту глікопротеїнів був 

підвищений у І групі на 30 добу – на 17,3 %, на 45 добу – на 7,9 % порівняно 

з показником у інтактних тварин (табл. 6.4).  

На 45 добу дослідження вміст глікопротеїнів було вірогідно вище у І 

групі порівняно з ІІ групою. Показники хондроїтинсульфатів в обох групах 

тварин не відрізнялись від показника у інтактних тварин та між собою на всіх 

термінах спостереження, що, очевидно, зумовлено відсутністю пошкодження 

хрящової та кісткової тканини під час проведення експерименту. Вміст 

загального холестеролу і β-ліпопротеїнів також не мали вірогідних 

відмінностей в групах тварин між собою та порівняно з інтактними 

тваринами. Концентрація загальних ГАГ у сироватці крові не відрізнялась у 

групах тварин, проте було встановлено перерозподіл їх фракційного складу із 

збільшенням ІІІ фракції.  

Було встановлено, що у І групі тварин на 30 та 45 добу ІІІ фракція ГАГ 

була збільшена на 46,2 та 19,20 % відповідно порівняно з інтактними 

тваринами. Це, очевидно, зумовлено пошкодженням судин епідурального 

простору під час електрокоагуляції, адже в ІІІ фракції ГАГ міститься 

переважно гепарансульфат – компонент судинних стінок. У тварин ІІ групи 

вміст ІІІ фракції (гепарансульфату) не був підвищений порівняно з 

показником у інтактних тварин, на 45 добу він вірогідно відрізнявся від 

показника у І групі та не виходив за межі показниками в інтактній групі 

тварин. 

Вміст гідроксипроліну в крові щурів І групи був вище за щурів ІІ 

групи. Рівень гідроксипроліну в крові щурів І групи на 30 добу – на 80,6 %, 

на 45 добу – удвічі; у ІІ групі на 30 добу – на 43,7 %, на 45 добу – на 35,2 % 

порівняно з показником у інтактних тварин. 
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Таблиця 6.4 

 Біохімічні маркери сироватки крові експериментальних щурів (Ме, 

25 %–75 %) 

Показники 

Інтактні 

тварини, 

n = 5 

І група 

Електрокоагуляція 

ІІ група 

Радіочастотна 

коагуляція 

30 доба 

n = 5 

45 доба 

n = 5 

30 доба 

n = 5 

45 доба 

n = 5 

Глікопротеїни, г/л 
1,27 

1,26-1,28 

1,49* 

1,45-1,50 

1,37* 

1,36-1,41 

1,50* 

1,47-1,59 

1,34*◊ 

1,28-1,35 

Хондроїтинсульфати, 

г/л 

0,348 

0,345–

0,377 

0,346 

0,340–

0,352 

0,376 

0,356–

0,390 

0,362 

0,345–

0,387 

0,355 

0,340–

0,368 

Холестерол, ммоль/л 
2,20 

2,00-2,21 

2,00 

1,90-2,05 

2,10 

2,10-2,15 

2,10 

2,10-2,15 

2,15 

2,10-2,15 

β-ліпопротеїни,  

ум. од. 

2,00 

1,70-2,20 

2,00 

1,95-2,10 

2,05 

2,00-2,10 

2,00 

1,90-2,10 

2,00 

1,95-2,00 

Загальні ГАГ, ум. од. 

15,80 

15,30–

17,30 

15,60 

15,40-

16,00 

15,30 

14,20–

15,50 

15,50 

14,90–

15,70 

15,80 

15,10–

16,40 

Хондроїтин-6- 7,60 7,75 7,40 7,80 7,40 

сульфат, ум.од. 7,30-7,70 7,70-7,80 7,10-7,55 7,70-8,20 7,20-8,05 

Хондроїтин-4-

сульфат, ум.од. 

6,90 

6,60-7,20 

6,00 

5,72-6,33 

6,05 

6,00-6,17 

6,50 

5,75-6,50 

7,09 

6,65-7,50 

Гепарансульфат,  

ум. од. 

1,30 

1,00-1,50 

1,90* 

1,87-1,93 

1,55* 

1,53-1,75 

1,40 

1,30-1,65 

1,26◊ 

1,20-1,40 

Гідроксипролін, мг/л 

14,20 

14,00–

15,80 

25,65* 

25,41-

25,90 

28,50* 

28,45–

29,80 

20,40* 

19,83–

21,50 

19,20*◊ 

18,70–

19,50 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником у 

інтактних тварин; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником на 45 

добу у І групі. 
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Така динаміка вмісту гідроксипроліну, очевидно, зумовлено більшої 

інтенсивністю катаболізму колагену в І групі тварин, де проводили 

електрокоагуляцію судин і, як наслідок, розвиток епідурального фіброзу. В 

групі ІІ, де застосовували радіочастотну коагуляцію, рівень катаболізму 

колагенових структур міжхребцевих дисків був значно нижчий, що 

віддзеркалюється у більш низькому рівні гідроксипроліну в крові. 

Таким чином, за результатами біохімічного дослідження встановлено, 

що у І групі щурів, яким під час оперативного втручання на поперековому 

відділі хребта було застосовано електрокоагуляцію судин епідурального 

простору, найбільш показовим маркером порушень катаболізму колагену 

було збільшення наприкінці досліду вмісту гідроксироліну в 2 рази 

порівняно з показником у інтактних тварин, що зумовлено присутністю 

епідурального фіброзу. 

У ІІ групі щурів, яким під час оперативного втручання на 

поперековому відділі хребта було застосовано радіочастотну коагуляцію 

судин епідурального простору, було встановлено збільшення наприкінці 

досліду вмісту гідроксироліну лише на 35,2 %, що свідчить про відсутність 

суттєвих змін катаболізму колагену в організмі експериментальних тварин 

Таким чином, у щурів, яким для припинення модельованої 

епідуральної кровотечі використано електрокоагуляцію судин, виявлено 

розростання в зоні травми сполучної тканини, яка заповнювала 

субдуральний, а згодом і епідуральний простір. На кінцевий термін 

спостереження (45 діб) це була щільна сполучна тканина з незначною 

кількістю фіброцитів та звужених кровоносних судин. У спинному мозку, 

крім дифузного та периваскулярного набряку, визначено гіперплазію 

ендотелію внутрішньомозкових судин і стрічкоподібні проліферати 

фібробластів між нервовими волокнами. 

Застосування під час хірургічного втручання для припинення 

епідуральної кровотечі радіочастотної абляції призводило до потовщення 

м’якої та твердої мозкових оболонок переважно через їхній набряк. Через 
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45 діб після операції в твердій мозковій оболонці відмічені окремі вогнища 

проліферації фібробластів. Субдуральний і епідуральний простори 

візуалізували на обох термінах спостереження. 

Таким чином, результати експериментального оцінювання дії 

радічастотної коагуляції ушкоджених інтраопераційно епідуральних судин 

довели, що застосування цієї методики супроводжується переважно 

реактивними змінами з боку м’якої та твердої мозкових оболонок. На відміну 

вид цього, застосування електоркоагуляції призводить до надмірного 

розростання в зоні травми судин сполучної тканини, яка заповнювала 

епідуральний простір. Отримані результати свідчать про можливість 

застосування даної методики в клінічній практиці.  

 

6.6.2 Клінічна апробація методики радіочастотної абляції для 

припинення кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин 

 

Клінічну апробацію методики радіочастотної абляції для припинення 

кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин проведено у 

10 хворих під час відкритих декомпресивно-стабілізувальних оперативних 

втручань. Застосовували радіочастотний генератор «BONSS» з електродом 

біполярної коагуляції  

У період спостереження 3-4 міс. після хірургічного втручання жоден з 

хворих не відмічав будь-якого дискомфорту під час вертикальних 

навантажень.  

 

6.7 Розроблення методики ведення післяопераційної рани за типом 

«контрольована лікворея»  

 

Згідно з результатами ретроспективного дослідження, лікворні нориці 

стали причиною повторного втручання у 1 (1,2%) чоловіка та 1 (1,2%) жінки 

старшої вікової групи, що співпадає з даними літератури [290, 405]. Основна 
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проблема лікворних нориць полягає в тому, що дренування такої рани може 

призвести до активної втрати ліквору та розвитку мієліту, менінгіту в разі 

інфікування післяопераційної рани, зниження внтурішньочерепного тиску. 

У випадках лікворєї для закриття дефектів твердої мозкової оболонки 

розроблені різноманітні губки, найбільш популярною з яких є Тахокомб. 

Проте і ці засоби не дають повної гарантії профілактики витікання ліквору 

через рану та формування лікворної нориці, особливо коли операційна рана 

досить об’ємна, а декомпресія проведена на декількох рівнях. Тому більшість 

хірургів віддають перевагу тугому пошаровому зашиванню післяопераційної 

рани. У разі невеликих обсягів втручання ця методика спрацьовує – рана 

загоюється первинним натягом, а тверда мозкова облонка з часом 

рубцюється. Однак в певної категорії пацієнтів, особливо за об’ємних 

декомпресійно-стабілізувальних втручань часто виникає неспроможність 

швів і витікання ліквору через рану з формуванням лікворної нориці. 

Для таких випадків пропонуємо розроблений варіант ведення 

післяопераційної рани за типом «контрольованої ліквореї» (рис. 6.34). 

 

 

Рис. 6.34. Ведення післяопераційної рани за типом «контрольована 

лікворея». 

 

Методика базується на особливості ліквору завжди рухатися шляхом 

меншого супротиву. Враховуючи цей факт, були розроблені умови, 
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дотримання яких дозволяє запобігти витіканню ліквору через 

післяопераційну рану:  

1. дренування рани тоненькою трубочкою від системи для 

внутрішньовенних  вливань, яка виводиться через контрапертуру; 

2. навколо дренажа накладається кисетний шов, зав’язаний на бант; 

3. швидкість витікання ліквору контролюється затискачем для 

внутрішньовенних вливань; 

4. хворий повинен перебувати в ліжку в положенні на боку або на 

животі до загоєння рани; 

5. дренаж рекомендовано видаляти на 5-7 добу; після видалення 

дренажа отвір контрапертури затягується кисетним швом. 

Запропонована методика дозволяє створити умови для 

контрольованого відтоку ліквору з ранової порожнини з подальшим 

загоєнням післяопераційної рани. Методику застосовано у 7 хворих з 

ліквореєю. У всіх пацієнтів вдалося досягти первинного загоєння 

післяопераційної рани, що дозоляє рекомендувати «контрольовану лікворею» 

для широкого застосування в практичній медицині. 

 

6.8 Резюме 

 

На підставі результатів власних клінічних, експериментальних і 

теоретичних досліджень запропоновано і науково обґрунтована концепція 

хірургічного лікування хворих похилого і старечого віку з різними 

клінічними варіантами гриж МД поперекового відділу хребта. Показано, що 

досягнення найбільшої ефективності лікування таких пацієнтів можливо лише 

за допомогою диференційованого підходу до лікувальної тактики з 

урахуванням структурно-функціональних особливостей скомпрометованого та 

суміжних ХРС у конкретній клінічній ситуації. Із метою впровадження в 

практику системи охорони здоров’я розроблена алгоритмована система 

даного контингенту хворих, яка забезпечує удосконалення діагностики, 
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уточнення обсягу оперативного втручання, підвищення ефективності 

лікування.  

Ґрунтуючись на аналізі причин і частоти несприятливих результатів 

первинного хірургічного лікування гриж МД, запропоновано методики 

інтраопераційної діагностики нестабільності хребтових сегментів із 

використанням запропонованих дистракційного тесту та тесту визначення 

об’єму втраченої під час дискектомії речовини диску.  

Результати ретроспективного аналізу незадовільних результатів 

первинної дискектомії з приводу гриж міжхребцевого диска стали основою 

для створення методик малоінвазивних втручань у пацієнтів старшої вікової 

групи з грижами МД ПВХ: методика ендоскопічної форамінотомії під час 

виконання трансфорамінальної ендоскопічної мікродискектомії (n = 10) та 

малоінвазивна декомпресивно-стабілізувальна техніка з набором інструментів 

для її виконання (n = 10). Обидві методики були успішно клінічно апробовані.  

Ґрунтуючись на результатах експериментальних досліджень, 

запропоновані та клінічно апробовані методики хірургічного лікування гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта хребта у людей похилого і 

старечого віку з остеопорозом та остеопенією (n = 10), методики 

радіочастотної абляції для профілактики рецидиву грижі МД й утворення 

гриж у суміжному з оперованим МД (n = 10), методика радіочастотної абляції 

для припинення кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин 

(n = 10), методика ведення післяопераційної рани за типом «контрольована 

лікворея» (n = 7). 
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РОЗДІЛ 7 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ 

АЛГОРИТМОВАНОЇ СИСТЕМИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

РІЗНИХ КЛІНІЧНИХ ВАРІАНТІВ ГРИЖ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА У ХВОРИХ  

ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ 

 

Розроблена алгоритмована система хірургічного лікування хворих 

похилого та старечого віку з різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта передбачає 

диференційований підхід до вибору лікувальної тактики з урахуванням 

структурних перетворень у ХРС та їхніх функціональних наслідків. У зв’язку 

з цим пацієнтів слід ретельного обстежувати для виявлення змін 

ортопедичного та неврологічного статусів, скрупульозно оцінювати 

рентгенологічні, МРТ- та КТ-дані, які дозволять встановити характер 

морфологічних змін у скомпрометованому та суміжних із ним ХРС, 

визначити особливості сагітального контуру поперекового відділу хребта. 

Клінічний діагноз, оснований на цих даних, дасть змогу максимально повно 

окреслити характер дегенеративних змін в елементах хребтових рухових 

сегментів і визначити адекватний обсяг хірургічного втручання. 

Клінічне та рентгенологічне обстеження проведено пацієнтам у 

передопераційному періоді. Результати хірургічного втручання оцінювали за 

показниками інтенсивності болю за ВАШ, індексом дисабілітації ODI та 

індексом відновлення Ivid. 

 

7.1 Результати клінічного дослідження 

 

За клінічними варіантами гриж МД ПВХ пацієнти розподілилися так: 

найбільшу клінічну групу склали особи з поєднанням грижі МД, 

нестабільністю ХРС і спінальним стенозом — 80 (51,6 %). У цій групі, як і в 
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загальній групі пацієнтів, переважали хворі з форамінальним стенозм (42; 

27,3 % спостережень). Далі, у порядку зниження частоти стенозування 

хребтового каналу, йшли спостереження з комбінованим (21; 13,6 %) і 

центральним (17; 11,0 %) стенозом хребтового каналу. Цікаво, що найрідше 

клінічний перебіг грижі МД ускладнював теж стеноз, але центральний — 11 

(7,1 %) випадків. Ізольовану грижу МД, грижу МД у поєднанні з 

форамінальним або комбінованим стенозом або нестабільністю ХРС 

виявлено майже з однаковою частотою (табл. 7.1). 

Таблиця 7.1 

Розподіл хворих за клінічними варіантами гриж міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта 

Клінічний варіант грижі 

МД 

Кількість пацієнтів 

чоловіки жінки загалом 

абс. % абс. % абс. % 

Грижа МД  11 7,1 9 5,2 20 12,9 

Грижа МД + ФС 10 6,5 8 5,2 18 11,6 

Грижа МД + ЦС 6 3,9 5 3,2 11 7,1 

Грижа МД + КС 7 4,6 5 3,2 12 7,8 

Грижа МД + нестабільність 

ХРС 
8 5,2 6 3,9 14 9,0 

Грижа МД + нестабільність 

ХРС + ФС 
23 15,0 19 12,3 42 27,1 

Грижа МД + нестабільність 

ХРС + ЦС 
7 4,5 10 6,5 17 11,0 

Грижа МД + нестабільність 

ХРС+КС 
11 7,1 10 6,5 21 13,5 

Загалом 83 53,9 72 46,1 155 100,0 

 

Деякі дані анамнезу, больового синдрому та ортопедичного статусу 

пацієнтів із грижами МД ПВХ на момент передопераційного обстеження 

наведено в табл. 7.2, з якої бачимо, що серед пацієнтів переважали 
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пенсіонери — 86 (55,8 %), що було цілком очікуваним з огляду на вік хворих. 

Людей фізичної праці та офісних працівників було майже однаково — 18 

(11,7 %) і 23 (14,9 %) осіб; домогосподарок та інвалідів ІІІ групи — по 12 

(7,8 %) осіб, інвалідів ІІ групи — 3 (1,9 %). 

Табилця 7.2 

Статистичні показники деяких даних анамнезу, больового синдрому й 

ортопедичного статусу пацієнтів із грижами МД ПВХ на момент 

передопераційного обстеження 

Ознака Градації ознаки 
Кількість пацієнтів 

абс. % 

1 2 3 4 

Вид діяльності 

Фізична 

В офісі 

Домогосподарка 

Пенсіонер 

Студент 

Інвалід ІІІ групи 

Інвалід ІІ групи 

Не працює 

18 

23 

12 

87 

0 

12 

3 

0 

11,7 

14,9 

7,8 

55,8 

0 

7,8 

1,9 

0 

Загальна тривалість 

захворювання 

Від 6 міс. до 1 року 

Від 1 до 5 років 

Від 5 до 10 років 

Понад 10 років 

12 

108 

18 

17 

7,8 

69,5 

11,7 

11,0 

Час від останнього 

загострення до 

надходження в 

клініку 

До 1 тижня 

Від 1 тижня до 1 місяця 

Від 1 до 3 місяців 

Від 3 до 6 місяців 

Від 6 місяців до 1 року 

Більше 1 року 

11 

18 

47 

59 

12 

8 

7,1 

11,7 

30,5 

37,6 

7,8 

5,2 

Початок останнього 

загострення 

Гострий 

Поступовий 

61 

94 

39,6 

60,9 
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Продовження таблиці 7.2 

1 2 3 4 

Причина 

останнього 

загострення 

Фізична перевтома 

Травма 

Різкий некоординований рух 

Різке фізичне напруження 

Інше 

19 

11 

13 

17 

95 

12,3 

7,1 

7,8 

11,0 

61,7 

Перебіг останнього 

загострення 

Прогресуюче 

Стаціонарне 

Регресуюче 

113 

42 

0 

72,7 

27,3 

0 

Попередні операції 

на цьому самому 

рівні 

Так 

Ні 

0 

155 

0 

100,0 

Попередня терапія 

Ніякої 

Тільки знеболювальні 

Тільки фізіотерапія 

Знеболювальні та фізіотерапія 

Знеболювальні, фізіотерапія та 

ЛФК  

Знеболювальні, фізіотерапія, 

ЛФК та мануальна терапія  

Інше 

0 

19 

9 

18 

 

45 

36 

 

28 

0 

12,3 

5,8 

11,0 

 

29,2 

23,4 

 

18,2 

Локалізація болю в 

ПВХ та нозі у 

відсотковому 

співвідношенні  

(зі слів хворого) 

100–0 %  

90–10 % 

80–20 % 

70–30 % 

60–40 % 

50–50 % 

40–60 % 

30–70 % 

20–80 % 

10–90 % 

0 

0 

7 

17 

19 

37 

12 

25 

21 

16 

0 

0 

4,5 

11 

12,3 

24 

7,8 

16,2 

13,6 

10,4 
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Продовження таблиці 7.2 

1 2 3 4 

Локалізація болю в 

нижній кінцівці 

(сторона) 

Немає 

Права 

Ліва 

Обидві 

0 

62 

72 

21 

0 

39,6 

46,8 

13,6 

Інтенсивність болю 

Немає 

Легкий 

Середній 

Сильний 

0 

0 

0 

155 

0 

0 

0 

100,0 

Характер болю 

Немає 

Тупий 

Гострий 

Стріляючий 

Тягнучий 

0 

0 

62 

55 

38 

0 

0 

40,2 

35,1 

24,7 

Локалізація болю в 

нижніх кінцівках 

Немає 

Стегно 

Гомілка 

Стегно і гомілка 

0 

5 

27 

123 

0 

3,2 

17,5 

79,2 

Топічна локалізація 

болю в нижніх 

кінцівках 

Немає 

Задня поверхня 

Зовнішня поверхня 

Внутрішня поверхня 

Задньо-зовнішня поверхня 

Передньо-зовнішня поверхня 

0 

27 

49 

5 

58 

16 

0 

17,5 

31,8 

3,2 

37,0 

10,4 

Іритація болю в 

нижніх кінцівках 

Немає 

До колінного суглоба 

До кісточок 

До тильної сторони ступні 

До п’яти  

До пальців 

0 

5 

49 

24 

56 

21 

0 

3,2 

31,8 

14,9 

36,4 

13,6 

Зменшення болю 

Ні 

Поперек 

Нога 

155 

- 

- 

100 
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Продовження таблиці 7.2 

1 2 3 4 

Фактори, що 

посилюють 

інтенсивність 

болю 

Немає 

Статичне і динамічне 

навантаження 

Експіраторний феномен 

Перехід від статичного 

положення до руху 

0 

 

69 

 

67 

19 

0 

 

44,8 

 

42,9 

12,3 

Симптом 

«дзвінка» 

Негативний 

Позитивний 

0 

155 

0 

100 

Симптом 

кашльового 

поштовху 

Негативний 

Позитивний 

0 

155 

0 

100 

Характер 

деформації у 

фронтальній 

площині 

Стійкий іпсилатеральний сколіоз 

Стійкий контралатеральний 

сколіоз 

Сколіоз проявляється при 

згинанні 

Деформації немає 

24 

 

32 

 

11 

88 

15,6 

 

20,1 

 

7,1 

57 

Характер 

деформації в 

сагітальній 

площині 

Лордоз нормальний 

Лордоз збільшений 

Лордоз згладжений 

Кіфоз локальний 

56 

27 

64 

8 

36,4 

17,5 

40,9 

5,2 

Обмеження 

рухомості хребта 

Немає 

Обмежене згинання 

Обмежене розгинання 

Обмежена ротація 

Обмежені нахили в сторону 

Обмежені всі рухи 

Рухи відсутні 

0 

0 

0 

0 

0 

104 

51 

0 

0 

0 

0 

0 

66,9 

33,1 

Гіпотрофія м’язів 

нижньої кінцівки 

Так 

Ні 

119 

36 

77,3 

22,7 
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Загальна тривалість захворювання від 6 міс. до 1 року зареєстровано у 

12 (7,8 %) пацієнтів, від 1 до 5 років — у 107 (69,5 %), від 5 до 10 — у 18 

(11,7 %), понад 10 — у 17 (11 %). 

Час від останнього загострення до надходження в клініку до 1 тижня 

виявлено в 11 (7,1 %) осіб, від 1 тижня до 1 міс. — у 18 (11,7 %), від 1 до 

3 міс. — у 47 (30,5 %), від 3 до 6 — у 58 (37,6 %), від 6 міс. до року — у 12 

(7,8 %), понад року — у 8 (5,2%). 

ХПСВ відмічали гострий початок у 39,6 % випадків, поступовий — у 

60,9 %. 

Серед причин останнього загострення пацієнти відмічали: фізичну 

перевтому — 12,3 % випадків, травму – 7,1 %, різкий некоординований 

рух — 7,8 %, фізичне напруження — 11 %, інші причини — 61,7 %. 

Перебіг останнього загострення в пацієнтів був переважно 

прогресуючим — 72,7 % випадків. Попередні операції на цьому самому рівні 

не проводили. 

Перед надходженням до клініки для купіювання больового синдрому 

12,3 % пацієнтів приймали лише знеболювальні, а 5,8 % — лише 

фізіотерапію; знеболювальні та фізіотерапію — 11,0 %;  29,2 % — 

знеболювальні, фізіотерапію та ЛФК; мануальну терапію, фізіотерапію та 

знеболювальні — 23,4 %. Про інші види терапії повідомили 18,2 % хворих. 

Характеризуючи особливості больового синдрому у хворих похилого і 

старечого віку з грижами МД ПВХ до операції, слід відмітити поєднання 

поперекового і відбитого болю з незначним переважанням інтенсивності 

болю в нижній кінцівці. У відсотковому співвідношенні (зі слів хворого) 

локалізація болю в поперековому відділі хребта та в нозі була наступною – 

80–70 % – у 7 (4,5 %); 70–30 % — у 17 (11 %); 60–40 % — у 19 (12,3 %); 50–

50 % — у 37 (24 %); 40–60 % — у 12 (7,8 %); 30–70 % — у 25 (16,2 %); 20–80 

% — у 21 (13,6 %); 10–90 % — 16 (10,4 %) спостереженнях (табл. 7.2). Усі 

хворі відчували постійний біль і потребували безперервного прийняття 

знеболювальних препаратів (табл. 7.2). 
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Правобічний відображений біль відмічено у 61 (39,6 %), лівобічний — 

у 72 (46,8 %), двосторонній — у 21 (13,6% ) пацієнтів. Про біль середньої 

інтенсивності повідомили 37 (24 %) хворих, сильний — 117 (76 %). За 

характером больових відчуттів частіше відмічали гострий (62 (40,2 %)) та 

стріляючий (54 (35,1 %)), тягнучий біль реєстрували дещо рідше — у 38 

(24,7 %) випадках (табл. 7.2).  

На рівні стегна біль спостерігали 5 (3,2 %) пацієнтів, гомілки — 

27 (17,5 %), стегна та гомілки —122 (79,2 %). Топічно біль локалізувався по 

задній поверхні нижніх кінцівок у 27 (17,5 %), по зовнішній — у 49 (31,8 %), 

внутрішній — у 5 (3,2 %), задньо-зовнішній — у 57 (37 %), передньо-

зовнішній — у 16 (10,4 %) осіб (табл. 7.2). 

У пацієнтів зменшення больового синдрому за умов будь-яких 

ортопедичних навантажень не відмічено взагалі. Біль посилювався під час 

статичного та динамічного навантаження у 69 (44,8 %) випадках, внаслідок 

експіраторних феноменів — у 66 (42,9 %), під час переходу від статичного 

положення до руху — у 19 (12,3%). Симптоми «дзвінка» та кашльового 

поштовху відмічалися у всіх хворих (табл. 7.2).   

Майже у половини обстежених хворих виявлено анталгічні деформації 

тулуба внаслідок гіпертонусу паравертебральних довгосегментарних 

поверхневих м’язів. Стійкий іпсилатеральний сколіоз відмічено у 24 (25,6 %), 

контралатеральний сколіоз — у 31 (20,1 %) хворого, а у 11 (7,1 %) пацієнтів 

сколіоз проявлявся при згинанні тулуба. У 88 (57,0 %) випадках анталгічних 

деформацій тулуба у фронтальній площині не виявлено. 

У сагітальній площині нормальна конфігурація поперекового лордозу 

відмічена у 56 (36,4 %), посилення поперекового вигину — у 27 (17,5 %), 

згладженість лордозу — у 63 (40,9 %), кіфоз локальний — у 8 (5,2 %) 

спостереженнях. 

Обмеження рухомості хребта у всіх площинах виявлено у 103 (66,9 %) 

хворих. Репродукція поперекового та відображеного болю при рухах 

відмічалася у всіх пацієнтів (табл. 7.2). 
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Під час неврологічного обстеження виявлені такі симптоми як 

гіпотрофія м’язів нижньої кінцівки, порушення чутливості у відповідному 

дерматомі, торпідність або відсутність колінних та ахіллових рефлексів, 

наявність корінцевих та іритативних синдромів. Виявлені неврологічні 

розлади вказували на наявність компресії одного чи декількох нервових 

корінців у всіх хворих. Тяжкість стійкого радикулярного дефіциту складала 

1-3 бали у 37 (24 %), 4-6 балів — у 89 (57,8 %), 7-12 балів — у 28 (18,2 %) 

пацієнтів. У 2 (1,3 %) хворих відмічено синдром конуса, ще у 2 (1,3 %) — 

синдром епіконуса (табл. 7.2). 

Синдром радикулогенної переміжної кульгавості відмічено у 57 (37 %) 

хворих. Каудогенна переміжна кульгавість розвилася у 4 (2,6 %) пацієнтів. 

Наявність парезів та паралічів м’язів відповідала тяжкості враження корінців 

спинномозкових нервів. А наявність симптомів натягу вказували на наявність 

компресійного корінцевого синдрому (табл. 7.2). 

Встановлення особливостей ходи (пересування з кульганням, 

спітканням, дрібними кроками, обережно) допомагало діагностувати 

враження певних корінців чи кінського хвоста загалом. Оцінювання ходьби 

на пальцях і п’ятках мале важливе значення для діагностики функціонування 

м’язових груп, які відповідають за тильну та підошовну флексію стопи та 

страждають у разі уражень корінців на рівні LIV-SI (табл. 7.2). 

Таким чином, результати клінічного обстеження пацієнтів похилого і 

старечого віку з грижами МД ПВХ виявили суттєві порушення 

ортопедичного і неврологічного статусу. 

За результатами самооцінювання інтенсивності болю встановлено 

переважання сильних і нестерпних больових відчуттів із середнім 

показником за ВАШ (69,5 ± 17,8) мм.   

Результати самооцінки рівня дисабілітації внаслідок поперекового 

болю продемонстрували достатньо виражені обмеження в 

самообслуговуванні, здатності до піднімання ваги, витримування 

вертикальних навантажень на хребетний стовп, порушення сну, соціальну 
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дезадаптацію. Середня тяжкість досліджуваних ознак по секціях у балах була 

високою, наближаючись у низці випадків до максимальних порушень. 

Зокрема, для інтенсивності болю (секція 1) середня тяжкість в балах 

дорівнювала 4,0 ± 0,7; для самообслуговування (секція 2) — 4,0 ± 0,6; для 

піднімання ваги (секція 3) —  4,0 ± 0,7; для ходьби (секція 4) — 3,2 ± 0,8; для 

сидіння (секція 5) — 3,7 ± 0,9; для стояння (секція 6) — 3,1 ± 0,9; для сну 

(секція 7) — 3,9 ± 0,7; для статевого життя (секція 8) — 3,9 ± 0,8; для 

суспільного життя (секція 9) — 4,0 ± 0,8; для поїздок (секція 10) — 3,8 ± 0,8. 

Середня сума балів загалом досягала 37,5 ± 0,8; індекс дисабілітації ODI — 

75,3 ± 7,8 (табл. 7.3). 

Таблиця 7.3 

Ступінь дісабілітації хворих з грижами міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта на різних етапах хірургічного лікування 

Секційне запитання 

Б
ал

и
 

Термін спостереження щодо 

операції 

до 
через 

1 міс. 

через 

6–12 міс. 

1 2 3 4 5 

Інтенсивність болю 

- немає 

- дуже легкий 

- незначний 

- середньої тяжкості 

- дуже сильний 

- нестерпний 

Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

 

0 

0 

0 

37; 24,0 

69; 44,2  

49; 31,8 

4,0 ± 0,7 

 

0 

75; 48,7 

80; 51,3 

0 

0 

0 

1,5 ± 0,61 

1 

23; 79,9 

32; 20,1 

0 

0 

0 

0 

1,0 ± 0,31 

Самообслуговування 

- здатність нормально обслуговувати 

себе без болю 

- здатність обслуговувати себе 

нормально, але це болісно 

 

 

0 

 

1 

 

 

0 

 

0 

 

 

0 

 

72; 46,8 

 

 

145; 94,2 

 

10; 5,8 
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Продовження таблиці 7.3 

1 2 3 3 4 

- Самообслуговування болісне, маю 

робити все обережно та повільно 

- Потрібна стороння допомога де в чому, 

але з рештою справ пораюсь самостійно 

- Потрібна стороння допомога кожного 

дня у більшості справ 

- Не можу ні одягнутись, ні вмитися, 

більшу частину дня лежу 

Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

0 

 

42; 27,3 

 

66; 42,2 

 

47; 30,5 

4,0 ± 0,6 

 

83; 53,2 

 

0 

 

0 

 

0 

1,5 ± 0,5 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

1,0 ± 0,3 

Піднімання ваги 

- Можу піднімати важкі речі без болю 

- Можу піднімати важкі речі, але це 

болісно 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі 

речі з підлоги, але я можу рухати їх, 

якщо вони лежать на столі 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі 

речі, але речі середньої ваги можу 

піднімати, якщо вони зручно лежать 

- Можу піднімати тільки дуже легкі речі 

- Взагалі не можу нічого піднімати або 

носити 

Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

0 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

4 

 

5 

 

0 

 

0 

 

 

12; 7,8 

 

 

30; 19,5 

72; 46,1 

 

41; 26,6 

3,9 ± 0,9 

 

0 

 

0 

 

 

132; 85,7 

 

 

23; 14,3 

0 

 

0 

2,1 ± 0,6 

 

101; 65,6 

 

16; 9,7 

 

 

38; 24,7 

 

 

0 

0 

 

0 

1,2 ± 0,4 

Ходіння 

- Можу пройти безболісно скільки хочу 

- Біль не дозволяє мені пройти більш ніж 

1,5 км 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 

800 м 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 

100 м 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

0 

 

22; 14,3 

 

18; 11,7 

 

38; 24,0 

 

16; 10,4 

 

59; 38,8 

 

69; 44,8 

 

11; 6,5 

 

128; 83,1 

 

14; 9,1 

 

13; 7,8 

 

0 
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Продовження таблиці 7.3 

1 2 3 4 5 

- Можу ходити тільки з допомогою 

костуру або милиць 

- Не можу ходити 

- Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

4 

5 

 

68; 44,2 

9; 5,8 

3,2 ± 0,8 

 

0 

0 

1,6 ±0,4 

 

0 

0 

1,1 ± 0,2 

Сидіння 

- Можу сидіти на любому стільці скільки 

схочу 

- Можу сидіти на своєму спеціальному 

стільці скільки схочу 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 1 

годину 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 

півгодини 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 

10 хв. 

- Взагалі не можу сидіти через біль 

- Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

5 

 

 

0 

 

0 

 

27; 17,5 

 

30; 18,8 

 

61; 39,6 

37; 24,0 

3,7 ± 0,9 

 

 

17; 24,0 

 

65; 42,2 

 

59; 37,7 

 

14; 9,1 

 

0 

0 

1,6 ± 0,5 

 

 

118; 76,6 

 

25; 16,2 

 

12; 7,1 

 

0 

 

0 

0 

1,1 ± 0,3 

Стояння 

- Можу стояти безболісно скільки схочу 

- Можу стояти скільки схочу, але це 

викликає біль 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 1 

годину 

- Біль не дозволяє мені стояти більше 

півгодини 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 

10 хв. 

- Взагалі не можу стояти через біль 

- Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

5 

 

0 

 

0 

 

57; 37,0 

 

39; 25,3 

 

28; 17,5 

31; 20,1 

3,1 ± 0,9 

 

28; 18,2 

 

78; 49,9 

 

49; 31,8 

 

0 

 

0 

0 

1,3 ± 0,4 

 

142; 92,2 

 

13; 7,8 

 

0 

 

0 

 

0 

0 

1,0 ±0,2 

Сон 

- Сплю, не прокидаючись через біль 

 

0 

 

0 

 

84; 54,5 

 

143; 92,2 
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Продовження таблиці 7.3 

1 2 3 4 5 

- Часом прокидаюсь через біль 

- Через біль не сплю більше за 6 годин 

- Через біль не сплю більше за 4 годин 

- Через біль не сплю більше за 2 годин 

- Не можу взагалі спати через біль 

- Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

1 

2 

3 

4 

5 

0 

7; 4,5 

30; 19,5 

78; 49,9 

39; 25,3 

3,9 ± 0,7 

62; 39,6 

9; 5,8 

0 

0 

0 

1,1 ± 0,3 

12; 7,8 

0 

0 

0 

0 

1,0 ± 0,1 

Статеве життя (якщо це прийнятно для 

Вас) 

- Статеві акти нормальні, безболісні 

- Статеві акти нормальні, але трохи 

болісні 

- Статеве життя майже нормальне, але 

дуже болісне 

- Статеве життя дуже обмежене через 

біль 

- Статеве життя майже відсутнє через 

біль 

- Статеве життя не можливе через біль 

- Середня тяжкість ознаки по секції, бали 

 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

5 

 

 

0 

 

0 

 

12; 7,8 

 

22; 13,6 

 

14; 9,1 

35; 22,7 

3,9 ± 0,8 

(-155) 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

0 

0 

(- 72) 

 

38; 24,0 

 

45; 29,2 

 

0 

 

0 

 

0 

0 

1,0 ± 0,2 

Суспільне життя 

- Суспільне життя нормальне, безболісне 

- Суспільне життя нормальне, але 

збільшує біль 

- Біль не суттєво впливає на моє 

суспільне життя, хоч обмежує в більш 

активному житті, наприклад, в спорті 

- Біль обмежує моє суспільне життя, і я 

рідко виходжу з дому 

- Біль обмежує моє суспільне життя 

тільки домом 

 

0 

 

1 

 

 

2 

 

3 

 

4 

 

0 

 

0 

 

 

0 

 

39; 53,9 

 

72; 46,1 

 

27; 17,5 

 

69; 44,2 

 

 

59; 38,3 

 

0 

 

0 

 

129; 83,8 

 

26; 16,2 

 

 

0 

 

0 

 

0 
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Продовження таблиці 7.3 

1 2 3 4 5 

- Через біль не беру участі в 

суспільному житті взагалі 

- Середня тяжкість ознаки по секції, 

бали 

 

5 

 

44; 28,4 

 

4,0 ± 0,8 

 

0 

 

1,4 ± 0,4 

 

0 

 

1,0 ± 0,2 

Поїздки 

- Можу їздити скільки схочу без болю 

- Можу їздити скільки схочу, але це 

викликає біль 

- Біль сильний, але можу їздити більше 

за 2 години 

- Біль обмежує мої поїздки менше за 1 

годину 

- Біль обмежує мої поїздки протягом 

менше за 30 хвилин 

- Їзджу тільки до лікарні 

- Середня тяжкість ознаки по секції, 

бали 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

5 

 

0 

 

0 

 

19; 12,3 

 

22; 13,6 

 

81; 52,6 

33; 21,4 

 

3,8 ± 0,8 

 

66; 42,9 

 

77; 49,9 

 

12; 7,1 

 

0 

 

0 

0 

 

1,1 ± 0,3 

 

141; 91,6 

 

14; 8,4 

 

0 

 

0 

 

0 

0 

 

1,0 ± 0,2 

Лікувались за останні 3 місяця з 

приводу болю в спині або в ногах? 

Так 

Ні 

  

 

155;100,0 

 

 

155; 100, 

0 

 

 

18; 11,0 

137; 89,0 

Середня сума балів  37,5 ± 7,2 13,2 ± 1,81 10,4 ±1,11 

Середній індекс дизабілітації (%)  75,3 ± 7,8 29,3 ± 3,81 20,8 ±3,21 

Середній індекс реабілітації (%)   60,9 ± 8,2 72,3 ± 7,4 

Примітка: 1Р < 0,01 за умов порівняння з показником до операції. 
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7.2 Результати рентгенологічних досліджень 

 

Статистичні показники структурних особливостей поперекових 

хребтових рухових сегментів та параметрів попереково-тазового балансу 

наведено в табл. 7.4, що дегенеративні зміни в поперекових сегментах були 

зазвичай помірними. Величина сагітального діаметру хребтового каналу ds, 

за якої неминуче розвивається клінічно значуща симптоматика стенозу (ds < 

13), виявлена лише у 15,6 % пацієнтів. Індекс диску у 7,8 % обстежених 

становив 0,35–0 балів, у 9,1 % — від 0,31 до 0,35–1 балу, у 33,1 % — від 0,26 

до 0,3–2 балів, у 27, 9 % від 0,21 до 0,25 – 3 бали, у 12,3 % — від 0,16 до 0,2–

4 балів, у 9.7 % — менше ніж 0,15–5 балів. 

Таблиця 7.4 

Статистичні показники деяких рентгенометричних та МРТ даних 

хворих з грижами міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта при  

доопераційному обстеженні 

Ознака Градація ознаки 

Кількість 

хворих 

абс. % 

1 2 3 4 

Сагітальний діаметр ХК (ds), мм 

< 13 

14-15 

15-18 

> 18 

24 

57 

41 

35 

15,6 

36,4 

26,6 

22,7 

Антелістез тіл хребців (n = 34) 

Антелістез LV 

- І ст. 

- ІІ ст. 

- ІІІ ст. 

Антелістез LIV 

- І ст. 

- ІІ ст. 

- ІІІ ст. 

 

5 

2 

0 

 

5 

6 

0 

 

14,7 

5,9 

 

 

14,7 

17,6 
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Продовження таблиці 7.4 

1 2 3 4 

Антелістез тіл хребців (n = 34) 

Антелістез LIV,LIII 

- І ст. 

- ІІ ст. 

- ІІІ ст. 

Антелістез LIV,LV 

- І ст. 

- ІІ ст. 

- ІІІ ст. 

 

4 

5 

0 

 

4 

3 

 

11,8 

14,7 

 

 

11,8 

8,9 

Ретролістез тіл хребців 
Так 

Ні 

18 

137 

11 

89 

Нестабільність у враженому 

сегменті 

Дискогенна, дискартрогенна 

Дискартроостеогенна 

Нестабільність не виявлено 

43 

7 

105 

27,9 

3,9 

68,2 

GLL – величина поперекового 

лордозу, град. 

60–72 

> 72 

< 60 

Поперековий кіфоз 

57 

27 

63 

8 

36,4 

17,5 

40,9 

5,2 

SS– нахил верхньої поверхні SІ, 

град. 

30-47 

> 47  

< 30  

57 

27 

71 

36,4 

17,5 

46,1 

PI – (pelvicincidence) величина 

нахилу таза, град. 

35–85 

> 85 

< 35 

57 

27 

71 

36,4 

17,5 

46,1 

Індекс диска, бали 

Id понад 0,35–0  

Id від 0,31 до 0,35–1  

Id від 0,26 до 0,3–2 

Id від 0,21 до 0,25–3 

Id від 0,16 до 0,2–4  

Id < 0,15–5. 

12 

14 

52 

43 

19 

15 

7,8 

9,1 

33,1 

27,9 

12,3 

9,7 
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Продовження таблиці 7.4 

1 2 3 4 

Остеофітоз тіл хребців 

відсутній (0 б) 

на одному рівні (1 б) 

на двох рівнях (2 б) 

на трьох і більше рівнях (3 б) 

51 

72 

17 

15 

33,1 

46,1 

11 

9,7 

Грижі Шморля 

відсутній (0 б) 

на одному рівні (1 б) 

на двох рівнях (2 б) 

на трьох і більше рівнях (3 б) 

45 

45 

38 

27 

29,2 

28,6 

24,7 

17,5 

Апікоаркуальний артроз 

відсутній (0 б) 

на одному рівні (1 б) 

на двох рівнях (2 б) 

на трьох і більше рівнях (3 б) 

46 

51 

39 

19 

29,9 

33,1 

24,7 

12,3 

Міжостистий артроз 

відсутній (0 б) 

на одному рівні (1 б) 

на двох рівнях (2 б) 

на трьох і більше рівнях (3 б) 

71 

36 

29 

19 

46,1 

22,7 

18,8 

12,3 

Спондилоартроз 

відсутній (0 б) 

на одному рівні (1 б) 

на двох рівнях (2 б) 

на трьох і більше рівнях (3 б) 

0 

0 

43 

112 

0 

0 

27,9 

72,1 

Форамінальіний стеноз 
Так 

Ні  

52 

103 

33,1 

66,9 

Грижа МД  

LV-SI 

LIV-LV 

LIV-LV, LV-SS 

LIII-LIV 

LIII-LIV, LIV-LV 

LII-LIII   

Ні 

43 

72 

17 

9 

12 

2 

0 

27,9 

46,1 

11 

5,8 

7,8 

1,3 

0 
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Продовження таблиці 7.4 

1 2 3 4 

Протрузія МД 

LV-SI 

LIV-LV 

LIV-LV, LV-SI 

LIII-LIV 

LIII-LIV, LIV-LV 

Ні 

17 

24 

11 

7 

9 

87 

11 

14,9 

7,1 

4,5 

5,8 

56,5 

 

Остеофітоз тіл хребців у 51 (33,1 %) пацієнтів відсутній. У 71 (46,1 %) 

його виявлено на одному рівні, у 17 (11 %) — на двох, у 15 (9,7 %) — на 

трьох і більше. У 46 (29,9 %) пацієнтів апікоаркулярний артроз не 

реєстрували, у 51 (33,1 %)  він визначений на одному рівні, у 38 (24,7 %) – на 

двох, а у 19 (12,3 %) – на трьох і більше. У 43 (27,9 %) пацієнтів виявлено 

спондилоартроз на двох рівнях, а у 111 (72,1 %) – на трьох рівнях і більше. 51 

(33,1 %) мали форамінальний стеноз.  

 

7.3 Оцінювання ефективності алгоритмованої системи хірургічного 

лікування різних клінічних варіантів гриж міжхребцевих дисків у 

пацієнтів похилого та старечого віку 

 

Відповідно до розробленої алгоритмованої системи хірургічного 

лікування для різних клінічних варіантів гриж МД обирали певну тактику 

хірургічного лікування. 

Ізольована грижа МД (20 пацієнтів) 

Застосовували ендоскопічну трансфорамінальну мікродискектомію як 

малоінвазивний метод і класичну відкриту мікродискектомію. Втручання 

проведені пацієнтам зі стабільними варіантами остеохондрозу, в яких 

вираженість больового синдрому дозволила отримати інформативні 

функціональні рентгенограми в передопераційному періоді. Кожний із 
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варіантів мікродискектомії виконано 10 пацієнтам. Відкриту 

мікродискектомію проводили пацієнтам з астенічною будовою тіла, які мали 

високі крила здухвинних кісток.  

Слід відмітити, що показання та протипоказання до проведення 

ендоскопічної трансфорамінальної мікродискектомії у хворих старшої 

вікової категорії в доступних літературних джерелах відсутні. У 3 випадках 

ми стикнулися з труднощами при проведенні цього втручання. В одного 

пацієнта з міграцією секвестру по хребтовому каналу не вдалось видалити 

цей матеріал МД. Ще в одного хворого з осифікованою грижею МД ані за 

допомогою радіочастотної абляції, ані за мікроронтжерів (мікрокусачок) не 

вдалося видалити грижове випинання, що стало причиною переходу на 

відкрите втручання. В одного пацієнта з грижею МД на широкій основі її не 

вдалося повністю видалити через те, що поле роботи ендоскопа обмежене 

серединною лінією хребтового каналу, просування по ньому за межі 

серединної лінії призвело до компресії елементів кінського хвоста з 

вираженим больовим синдромом. У пацієнта в післяопераційному періоді 

залишився легкий радикулярний дефіцит, що проявлявся легким корінцевим 

синдромом. У зв’язку зі зазначеним сформулювано протипоказання до 

проведення трансфорамінальної мікродискектомії в людей похилого і 

старечого віку: 

1. Наявність краніальної або каудальної міграції секвестру; 

2. Наявність осифікованої грижі МД, або висока щільність грижі МД; 

3. Грижа МД на широкій основі. 

Грижа МД, поєднана з форамінальним стенозом (10 пацієнтів) 

Трансфорамінальну ендоскопічну мікродискектомію в поєднанні з 

ендоскопічною форамінотомією провели у 10 випадках. В 1 хворого з 

форамінальним стенозом усіх трьох зон за класифікацією Lee не вдалося 

досягти хорошого клінічного ефекту через недостатню декомпресію, що 

стало причиною повторного хірургічного втручання. Це клінічне 

спостереження підкреслює, що оптимальною умовою використання 
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розробленої ендоскопічної форамінотомії є наявність форамінального 

стенозу 2 і 3 зоні за класифікацією Lee. 

Грижа МД у поєднанні з різними варіантами стенозу хребтового 

каналу (центральний, комбінований) та / або нестабільністю 

Наявність грижі МД з центральним та комбінованим стенозом 

обумовлює виконання широкої декомпресії, а наявність дегенеративної або 

ятрогенної нестабільності ХРС — стабілізувального етапу (рис. 7.1). Лише за 

цих умов можна отримати хороший функціональний результат хірургічного 

лікування.  

Проте у 2 випадках не застосовували стабілізацію – це були пацієнти зі 

старими грижами МД та комбінованим стенозом хребтового каналу з 

«природною» стабілізацією сегментів, вражених хворобою Форестьє та 

спондильозом. Хоча стеноз ХК не був клінічно значущим, він створив 

передумови для компресії корінця старою грижею МД невеликих розмірів. 

 

 

    
а б 

Рис. 7.1. Томограми (а) і рентгенограми (б) пацієнта К., 68 років, 

історія хвороби № 84074 з діагнозом: грижа  LIV–LV МД, нестабільність LIII–

LIV, LIV–LV сегментів, центральний стеноз ХК на рівні LIII–LIV, LIV–LV, 

компресійний корінцевий синдром LIV, LV зліва, синдром радикулогенної 

переміжної кульгавості. Операція — задня широка декомпресія у вигляді 

геміламінектомії LIII, LIV хребцв зліва, стабілізація LIII–LIV, LIV–LV сегментів 

з використанням ТПФ. 



303 

 

Отже, хворі з поєднанням грижі МД і нестабільності та/або стенозу 

потребують іншої хірургічної тактики, ніж пацієнти з ізольованою грижею 

міжхребцевого диска. Проте за відсутності клінічно значущої симптоматики 

стенозу хребтового каналу з наявністю грижі МД та дегенеративною 

нестабільністю може бути застосована запропонована методика 

декопресійно-стабілізувального втручання — трансфорамінальна 

ендоскопічна мікродискектомія в поєднанні з перкутанною декортикацією 

дуговідросткових суглобів і малоінвазивною ТПФ. 

Найбільшу групу склали пацієнти, у яких обсяг хірургічного втручання 

обмежувався широкою декомпресією в поєднанні з ТПФ (81 хворий; 52,3 %). 

Значна кількість таких хворих обумовлена поширеністю дегенеративних 

деформацій ХРС  у цій віковій групі, які потребують певної корекції 

(рис. 7.2). 

 

    
а б в г 

Рис. 7.2. КТ-скани (а, б) і рентгенограми (в, г) пацієнтки С., 61 рік, 

історія хвороби № 90541, діагноз грижа LIII–LIV міжхребцевого диска. 

Дегенеративний С-подібний правобічний поперековий сколіоз, стеноз ХК на 

рівні LIII–LIV, нижній парапарез, синдром каудогенної переміжної 

кульгавості, двостороння люмбоішіалгія. Операція (в, г) — задня 

декомпресія у вигляді гемілямінектомії на рівні LIII. Часткова корекція 

сколіотичної деформації. Задньо-боковий аутокістково-пластичний 

спондилодез LII–LV хребців із міжпоперечним спондилодезом, стабілізація 

транспедикулярною конструкцією «Bahadir». 
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У пацієнтів з остеопорозом під час виконання декомпресійвно-

стабілізувальних втручань проводили інтраопераційно аугментацію тіл 

хребців поліметилметакрилатом. Необхідність проведення аугментації 

визначали за даними денситометрії, які відповідали значенням величини T-

критерію нижче -2,0 SD і Z-критерію нижче -2,5 SD. 

Таким чином, залежно від клінічного варіанту грижі МД, відповідно до 

розробленої алгоритмованої системи хірургічного лікування виконані 

оперативні втручання: 

1. трансфорамінальна ендоскопічна мікродискектомія – 10 (6,5 %); 

2. ендоскопічна форамінотомія + мікродискектомія – 10 (6,5 %); 

3. відкрита мікродискектомія – 10 (6,5 %); 

4. широка декомпресія – 2 (1,3 %); 

5. відкрита мікродискектомія + тпф – 37 (23,9 %); 

6. ендоскопічна мікродискектомія + тпф – 5 (3,2 %); 

7. широка декомпресія + тпф – 81 (52,3 %). 

Через 1 міс. після проведеного хірургічного лікування інтенсивність 

болю за ВАШ зменшилася статистично значуще (p < 0,01) до середніх 

значень (29,4 ± 8,2) мм.  

Відмічено суттєве зниження практично всіх ознак дисабілітації: для 

інтенсивності болю (секція 1) – до 1,5 ± 0,6; для самообслуговування 

(секція 2) – 1,5 ± 0,5; піднімання ваги (секція 3) – 2,1 ± 0,6; ходьби 

(секція 4) – 1,6 ± 0,4; сидіння (секція 5) – 1,6 ± 0,5; стояння (секція 6) – 1,3 ± 

0,4; сну (секція 7) – 1,1 ± 0,3; суспільного життя (секція 9) – 1,4 ± 0,4; поїздок 

(секція 10) – 1,1 ± 0,3. Середня сума балів загалом знизилася до 13,2 ± 1,8 

(табл. 7.3). 

Величина ODI у цей же термін післяопераційного періоду також 

зменшилася значуще (p < 0,01) і не перевищувала середніх значень 

(29,3 ± 3,8) балу. Індекс відновлення Ividn у такому разі склав (60,9 ± 8,2) %. 

Під час наступного контрольного огляду (через 6 або 12 міс. після 

операції) відмічено подальше зниження інтенсивності болю за ВАШ, 
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показники якої дорівнювали (21,3 ±6,8) мм. Також зменшувалися і показники 

дисабілітації. Зокрема, для інтенсивності болю (секція 1) середня тяжкість у 

балах становила 1,0 ± 0,3; для самообслуговування (секція 2) – 1,0 ± 0,3; 

піднімання ваги (секція 3) – 1,2 ± 0,4; ходьби (секція 4) – 1,1 ± 0,2; сидіння 

(секція 5) – 1,0 ± 0,1; для стояння (секція 6) – 1,0 ± 0,2; для сну (секція 7) – 

1,0 ± 0,1; для статевого життя (секція 8) – 1,0 ± 0,2; для суспільного життя 

(секція 9) – 1,0 ± 0,2; для поїздок (секція 10) – 1,0 ± 0,2. Середня сума балів в 

цілому зменшилася до 10,4 ± 1,1; індекс дісабілітації ODI – 20,8±3,2; індекс 

відновлення Ividn – (72,3 ± 7,4) % (табл. 7.3). 

 

7.4 Резюме 

 

За результатами клінічних і рентгенологічних досліджень встановлені 

особливості клінічного перебігу гриж міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта у хворих віком 60-79 років, яких було включено до 

проспективного когортного дослідження. Основною відмінністю гриж МД у 

цій віковій групі стало поєднання клінічної симптоматики гриж МД з 

клінічно значущими проявами стенозу хребтового каналу – 80 (51,6 %) 

спостережень, причому найчастіше грижі МД супроводжував форамінальний 

стеноз – 42 (27,3 %) випадків. Ізольована грижа МД ПВХ виявлена у 20 

(12,9 %) хворих і зустрічалася майже з однаковою частотою з грижами МД в 

поєднанні з комбінованим стенозом або нестабільністю ХРС. 

Особливістю структурних змін у ХРС була наявність дегенеративних 

деформацій елементів переднього та заднього опорного комплексів, 

поперекового відділу хребта у вигляді сегментарного або глобального кіфозу, 

а також дегенеративні сколіотичні деформації хребтового стовпа загалом. 

Особливості клінічного перебігу гриж міжхребцевих дисків ПВХ 

зумовили переважання відкритих декомпресійно-стабілізувальних операцій у 

хірургічному лікуванні цієї категорії хворих, серед яких найчастіше 

застосована широка декомпресія задніх структур у поєднанні з ТПФ – 
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81 (52,3 %) випадок. Ендоскопічні техніки використані лише у 

25 хворих (16,1 %). 

Хірургічне лікування різних клінічних варіантів гриж МД ПВХ у 

хворих старшого віку за розробленою алгоритмованою системою сприяло 

отриманню хороших клінічних результатів: у 142 (91,6 %)  пацієнтів 

зареєстровано значуще зниження інтенсивності болю за ВАШ (p < 0,01) та 

рівня дисабілітації ODI (p < 0,01) вже через 1 місю після операції. Через 

6/12 міс. після хірургічного втручання продовжувалося зниження 

інтенсивності болю та рівня дисабілітації до (21,3 ± 6,8) мм та (20,8 ± 3,2) 

балів відповідно. Індекс відновлення становив (72,3 ± 7,4) %. 
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медицини, 1 (1), 232-237. doi: 10.29254/2077-4214-2019-1-1-148-232-237.  

[43] Піонтковський, В. К., Фіщенко, Я. В., & Кравчук, Л. Д. (2019). 

Досвід ендоскопічної мікродискектомії при грижах міжхребцевих 

дисків. Клінічна хірургія, 86 (1), 49-51.doi: 10.26779/2522-1396.2019.01.49. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. За результатами наукового аналізу літератури встановлено, що 

механізм дегенерації диска з утворенням його грижі в умовах зневодненого 

драглистого ядра й інволютивних змін не досліджений; не вивчений вплив 

остеопорозу тіл хребців на механічні властивості елементів міжхребцевого 

диска. Ефективним методом лікування гриж МД в пацієнтів похилого та 

старечого віку є хірургічний, але стандартні підходи відсутні, а частота 

ускладнень становить від 2,5 % до 80 %. Причини їхнього розвитку після 

декомпресійних операцій досліджені недостатньо, а в разі інструментального 

спондилодезу іноді взаємовиключні. Невирішеними залишаються питання 

обсягу й адекватної для конкретного випадку методики хірургічного 

втручання, оцінювання характеру патологічних змін хребта, 

транспедикулярної стабілізації хребта за умов зниження мінеральної 

щільності кісткової тканини тіл хребців, показання до хірургічної корекції 

сагітального дисбалансу. 

2. На підставі ретроспективного аналізу несприятливих результатів 

первинної дискектомії у хворих похилого та старечого віку найчастішою 

причиною повторних хірургічних втручань визнано нестабільність ХРС на 

рівні операції (28,7 %), частота її розвитку виявилася значуще більшою 

порівняно з пацієнтами молодого (р < 0,001) та середнього (р < 0,05) віку. На 

оперованому та суміжних рівнях загалом нестабільність ХРС складала майже 

половину всіх післяопераційних ускладнень у хворих старшого (53,1 %) і 

середнього (47,4 %) віку. Рецидив грижі міжхребцевого диска у похилому та 

старечому віці (9,9 %) спостерігали вірогідно рідше (р < 0,001), ніж у 

молодому (30,9 %). Формування грижі МД на суміжному рівні зафіксовано 

лише в групі осіб старших за 60 років. Епідуральний стенозуючий фіброз 

діагностовано загалом у 20,6 % випадків майже з однаковою частотою у 

вікових групах. Неспроможність металоконструкції (її розхитування та злам) 

відмічено у хворих середнього та старшого віку (9,0 %). Інфекційні 
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ускладнення та спондилодисцит виявлено у 5,8 %, лікворєю – у 1,9 % 

незалежно від віку пацієнтів. 

3. У результати математичного моделювання виявлено, що незалежно 

від конфігурації хребта максимальні напруження кортикальної кістки 

концентруються у базовому LV хребці – (36,12 ± 2,14) МПа, а губчастої 

кісткової тканини – у LIII хребці, на вершині поперекового вигину хребта, – 

(0,92 ± 1,11) МПа. Для міжхребцевого диска максимальні напруження 

визначено на попереково-крижовому рівні – (0,94 ± 1,28) МПа, для 

суглобового хряща дуговідросткових суглобів – на рівні поперекового 

вигину хребта – (5,94 ± 2,03) МПа. Встановлено збільшення навантажень на 

губчасту кісткову тканину всіх поперекових хребців за умов гіполордозу. 

4. Розроблено концепцію патогенезу гриж МД у хворих похилого та 

старечого віку на підставі аналізу результатів дослідження біохімічних 

маркерів метаболізму сполучної тканини, структурної організації гриж 

міжхребцевих дисків у різних вікових групах, даних математичного 

моделювання поперекового відділу хребта з різними варіантами сагітального 

контуру, а також наукового аналізу даних літератури. Доведено, що 

поєднання інволютивних і дегенеративних змін супроводжується 

переважанням процесів катаболізму зі зниженням стабільності білків 

хрящової та кісткової тканин, дегідратацією та фібротизацією міжхребцевого 

диска з підвищенням жорсткості та зниженням опороспроможності, зміною 

механічних властивостей і прогресуючим погіршенням структури з 

утворенням розривів волокнистого кільця, які під постійною дією сил 

компресії поширюються дорсально з порушенням цілості кільця 

(формування протрузії) та до задньої поздовжньої зв’язки (формування грижі 

МД) Нерівномірний розподіл еквівалентних напружень в елементах ХРС і 

поперекового відділу хребта призводить до клінічної маніфестації супутніх 

структурних порушень у передньому та задньому опорних комплексах.  

5. У результаті експериментальних досліджень встановлено, що 

застосування після нуклеотомії радіочастотної абляції та лазерного 
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випромінювання призводить до утворення в міжтіловому проміжку хрящової 

та сполучної тканин у різних співвідношеннях. У разі використання 

лазерного випромінювання в міжтіловому проміжку відносна площа 

сполучної тканини на 45-ту добу експерименту була в 5,1 разу більшою, що 

супроводжувалося підвищенням рівня гідроксипроліну у 2,3 разу. У випадку 

застосування радіочастотної абляції у регенераті переважала хрящова 

тканина, що можна розглядати як прогностично сприятливий чинник. 

За умов трансплантації на ВГГСН аутологічного драглистого ядра 

(моделювання грижі МД) у віддаленому періоді після операції (30-45 діб) 

виявлені деструктивні порушення в структурі нерва – зменшення кількості 

нервових волокон, відсутність мієлінізованих, осередки гомогенізації, 

порушення структури сполучнотканинних компонентів (пери- та епіневрію). 

Попередній вплив на вилучене драглисте ядро фізичних чинників 

(радіочастотної абляції та лазерного випромінювання) сприяв збереженню 

характерної структурної організації нерва. 

6. Експериментальне дослідження впливу радіочастотної коагуляції 

для припинення кровотечі з епідуральних судин визначило потовщення 

м’якої та твердої мозкових оболонок переважно через їхній набряк. Через 

45 діб після операції в твердій мозковій оболонці відмічені окремі вогнища 

проліферації фібробластів. Вміст гідроксироліну (найбільш показового 

маркеру катаболізму колагену) в сироватці крові був збільшений лише на 

35,2 %. Субдуральний і епідуральний простори візуалізували на обох 

термінах спостереження. Застосування електрокоагуляції в групі порівняння 

призвело до розростання сполучної тканини в зоні травми судин, яка 

заповнювала субдуральний, а згодом і епідуральний простір. Це 

супроводжувалося збільшенням на 45-ту добу в 2 рази в сироватці крові 

вмісту гідроксироліну. У спинному мозку, крім дифузного та 

периваскулярного набряку, визначено гіперплазію ендотелію 

внутрішньомозкових судин і стрічкоподібні проліферати фібробластів між 

нервовими волокнами. 
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7. На основі аналізу результатів клініко-експериментальних досліджень 

обґрунтовані показання до малоінвазивних методик хірургічного лікування 

гриж міжхребцевих дисків в поєднанні з форамінальним стенозом або 

нестабільністю ХРС, розроблений набір інструментів для малоінвазивної 

декортикації дуговідросткових суглобів, методики застосування 

радіочастотної абляції для зниження внутрішньодискового тиску та 

припинення кровотечі з ушкоджених під час операції епідуральних судин, які 

дають змогу зменшити ступінь операційного ризику, частоту 

післяопераційних ускладнень, скоротити час операції та термін перебування 

хворого в лікарні.  

8. На підставі отриманих результатів клінічних, експериментальних і 

теоретичних досліджень запропоновано концепцію хірургічного лікування 

хворих похилого та старечого віку з різними клінічними варіантами гриж 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта. Доведено, що підвищення 

ефективності хірургічного лікування можливо лише через диференційований 

підхід до оцінки структурно-функціональних порушень з поєднанням 

інволютивних та дегенеративних змін у поперековому відділі хребта та 

скомпрометованих сегментах. Хірургічне лікування 155 хворих віком 60-

79 років із різними клінічними варіантами гриж МД ПВХ за розробленою 

концепцією дозволило досягти вірогідного зниження (p < 0,01) показників 

ВАШ та ODI у 91,6 % пацієнтів вже через 1 міс. після операції з середнім 

індексом відновлення (72,3 ± 7,4) %. 
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6 Демчук Й.С. 4294/521 27 Михновський А.Й. 10718/1983 

7 Денчук С.М. 6087/846 28 Муравчик Л.П. 5967/840 

8 Дзецько Л.Д 5420/829 29 Нестерук В.М. 6763/976 

9 Довгалюк В.О. 4387/621 30 Никифорчук М.В. 10484/1050 

10 Друк С.Є. 12695/2023 31 Нікітюк В.Г. 11426/1803 

11 Дудяк Л.С. 3116/511 32 Оксенюк Н.В. 9910/1410 

12 Квятковська І.В. 13536/0163 33 Олішевський С.А. 9518/1445 

13 Кізім О.О. 9802/1844 34 Павлова Р.В. 11844/1693 

14 Козак Ю.Б. 31127/2096 35 Павлюк В.М. 11161/2056 

15 Колб Г.І. 200/60 36 Пєчніков О.С. 3779/564 

16 Конончук М.П. 12029/1675 37 Познанський А.Ф. 5892/825 

17 Кравчук І.І. 6518/436 38 Прадун М.А. 8631/1662 

18 Кривошеєва Т.В. 13678/1988 39 Семенюк Н.І. 4696/658 

19 Кубай Л.І. 8426/1199 40 Серховець В.З. 4898/691 

20 Кузіна Є.Ф. 337/87 41 Терех Н.А. 9640/1361 

21 Кузьмічук С.Я. 6684/964 42 Трофимчук Т.С. 7419/1125 
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Список пацієнтів, 

які отримали лікування в Державній установі «Інститут патології хребта та 

суглобів імені професора М. І. Ситенка  

Національної академії медичних наук України» 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ 

історії 

хвороби 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ 

історії 

хвороби 

1 2 3 4 5 6 

1 Александров І.В. 71160 22 Бородавкіна Г.О. 93667 

2 Александров І.О. 74524 23 Бороденко Н.В. 87204 

3 Александрова В.О. 77606 24 Босенко М.С. 89722 

4 Андрющенко Р.О. 92280 25 Брандіс П.О. 93442 

5 Артьоменко О.М. 75456 26 Бугаєв В.І. 54172 

6 Артюшенко Г.І. 77971 27 Бугай О.І. 86532 

7 Бабанін О.В. 77190 28 Бурковський В.О. 66418 

8 Бабухін О.П. 73210 29 Бурлачко О.В. 66962 

9 Багній М.Ю. 76700 30 Василянська А.А. 75676 

10 Балабан Ж.М. 75893 31 Вахідов Ч.Г. 65932 

11 Бариш Є.О. 71126 32 Величко В.А. 67488 

12 Батозський С.К. 85360 33 Вечеря В.О. 92012 

13 Бах А.У. 60642 34 Власовський В.В. 72749 

14 Бербен Ю.Б. 94176 35 Войтенко А.О. 66265 

15 Бертова О.С. 76435 36 Волкова Т.М. 67125 

16 Білан С.В. 87010 37 Волова В.П. 65387 

17 Білик А.Г. 85311 38 Воловиченко В.І. 90798 

18 Бомко Ю.А. 51378 39 Волонтир В.Е. 76007 

19 Бондаренко Б.І. 73522 40 Волоховська М.І. 88971 

20 Бондарєва В.М. 85071 41 Волошина Р.С. 60382 

21 Борисова О.В. 77921 42 Воронін О.М. 80346 
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Продовження додатку А 

1 2 3 4 5 6 

43 Ворошилов С.В. 90687 70 Добрунов Є.О. 89607 

44 Галичин С.А. 52104 71 Довганюк О.П. 79974 

45 Гапура Г.П. 90294 72 Довгополик Ф.В. 87941 

46 Гасанова С.М. 90257 73 Довгополов В.А. 79210 

47 Геворян М.Г. 85776 74 Долгих С.П. 81995 

48 Геков О.І. 74395 75 Дьякова Г.І. 90097 

49 Герус О.М. 87325 76 Євдокимова Є.В. 81276 

50 Гламазда Л.М. 83861 77 Єжелєва Г.С. 85070 

51 Глотова Л.В. 61834 78 Єлісєєв О.В. 76110 

52 Голуб М.А. 73525 79 Єльнікова Є.І. 92746 

53 Гончаренко Н.Д. 80738 80 Єресь О.Г. 87685 

54 Горбунова Ю.Д. 89948 81 Єфименко В.П. 62702 

55 Горюкова Н.І. 55181 82 Єфремов В.І. 77083 

56 Гребенник В.О. 87350 83 Жижера В.В. 91206 

57 Гребенюк О.О. 66866 84 Забава А.М. 87197 

58 Грисюк Г.О. 86288 85 Заікіна Г.М. 86408 

59 Гріншпун А.П. 91070 86 Зайцева В.О. 62559 

60 Громенко А.І. 65620 87 Захарченко Н.О. 80072 

61 Губарєв С.І. 91994 88 Захарченко О.І. 80089 

62 Губіна М.М. 84230 89 Зборовський М.В. 92259 

63 Гузенко Н.А. 83686 90 Зерніна М.В. 67535 

64 Д’яченко Л.І. 89490 91 Зінченко В.М. 65945 

65 Денисенко Л.М. 76250 92 Зозуля О.С. 72135 

66 Денчик Г.М. 90995 93 Іванов В.В. 88703 

67 Дерев’янко В.В. 74911 94 Іванцова М.І. 90587 

68 Діхтенко В.А. 90958 95 Іванченко Л.У. 85581 

69 Дмитренко М.Ю.  90792 96 Ігнаток В.В. 94514 
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Продовження додатку А 

1 2 3 4 5 6 

97 Іззатов І.С. 91749 123 Коцик К.О. 63400 

98 Іщенко В.І. 66481 124 Кравченко В.К. 76784 

99 Калашнік А.М. 81673 125 Крамаренко О.О. 93445 

100 Камєнська С.В. 75327 126 Крамарчук О.Г. 74962 

101 Канцедал В.Ю. 88549 127 Кривко А.М. 91408 

102 Карпенко С.О. 70139 128 Кривчач Л.В. 91501 

103 Кацман Г.Я. 86964 129 Кривша А.І. 51493 

104 Качан Я.М. 87801 130 Критіна Р.Є. 84427 

105 Клемешова Т. І. 67304 131 Крутько Б.Ф. 76948 

106 Клюєв Р.Ю. 66229 132 Кужільна В.П. 69962 

107 Кобалія Д.Р. 77291 133 Кучер О.І. 76183 

108 Кобжицький А.М. 82366 134 Ласун О.Д. 91343 

109 Ковалєва Н.І. 93885 135 Лащенко Н.П. 91246 

110 Козир А.Д. 89045 136 Лейн К.В. 78794 

111 Колесник В.І. 74112 137 Лєбедєва Л.В. 90155 

112 Кононенко М.Ф. 81722 138 Ликова Н.Г. 76812 

113 Консемака А.І. 90781 139 Литвинова О.С. 77020 

114 Кормилець Л.П. 90866 140 Ліхацька В.В. 88144 

115 Коробко В.О. 78445 141 Лобко О.О. 56056 

116 Коробчинський В.Г. 76739 142 Ломакіна В.А. 78463 

117 Корунова Н.А. 75853 143 Макарова Л.Д.  90833 

118 Костенко В.М. 89582 144 Малець Л.М. 72923 

119 Костенко В.М. 89582 145 Мамедов Н.Г. 91762 

120 Костомарова Т.Я. 88127 146 Мамедова О.І. 72385 

121 Костюк Л.О. 84074 147 Маркеленкова Л.Є. 89535 

122 Котляр В.С. 93086 148 Маркіна Т.П. 85388 
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Продовження додатку А 

1 2 3 4 5 6 

149 Маркова Н.С. 75741 176 Омельченко М.П. 86026 

150 Мартинець О.С. 68832 177 Онуфрієв М.В. 48591 

151 Марченко В.О. 84035 178 Опрешко О.В. 79128 

152 Меркулова О.С. 89333 179 Осиченко В.І. 76956 

153 Митрохін О.С. 65029 180 Остапенко С.О. 91196 

154 Міняйло В.Д. 86117 181 Осташевський М.О. 69150 

155 Мірошниченко В.А. 87432 182 Павлік Н.Б. 86696 

156 Мірошниченко І.Г. 87105 183 Палій О.М. 83870 

157 Мішнєв П.С. 90876 184 Панасюк О.В. 92064 

158 Моісеєнко Т.В. 90335 185 Пахомова А.К. 88587 

159 Назаренко В.В. 69300 186 Пересєлкова В.І. 93393 

160 Назарова М.Ф. 90338 187 Перець М.А. 68558 

161 Найда В.І. 89620 188 Петренко М.І. 93500 

162 Натальченко Л.І. 90674 189 Плавуцька В.А. 60450 

163 Несвітайло О.М. 69808 190 Плотніков М.І. 69614 

164 Несміянов А.М. 71463 191 Повстенко В.С. 86443 

165 Нестерова О.В. 76575 192 Покутний М.І. 90073 

166 Нефедов О.М. 78430 193 Полохов С.В. 83807 

167 Нечипоренко І.В. 78570 194 Поляков В.В. 78673 

168 Ніколаєнко М.Г. 66258 195 Полянський П.З. 90757 

169 Нор С.О. 84222 196 Посохов М.М. 69297 

170 Обложина Л.І. 91383 197 Поташев Є.А. 91145 

171 Овдей М.М. 67625 198 Прокопенко Л.С. 81373 

172 Овєчкіна Л.В. 66068 199 Процьких Ю.П. 57454 

173 Овчаров А.М. 77868 200 Рапотов В.А. 76676 

174 Олійник Є.Є. 66330 201 Рашкевич А.В. 77964 

175 Ольховська З.В. 79446 202 Ревунков М.Д. 76432 



364 

 

Продовження додатку А 

1 2 3 4 5 6 

203 Решетило В.П. 77841 229 Таровита І.О. 90538 

204 Рєзнік Г.М. 77533 230 Тємнікова І.М. 84632 

205 Рибачук Ю.В. 76558 231 Тимохіна Н.П. 80927 

206 Рудь Р.М. 88184 232 Тітаренко А.М. 85657 

207 Рябуха І.О. 89316 233 Ткачева Н.Г. 59815 

208 Саєнко В.І. 76094 234 Толстова К.С. 65541 

209 Святова О.С. 81779 235 Тройніна Л.С. 90577 

210 Семашкіна В.М. 90268 236 Трушенева М.М. 90754 

211 Семенко Р.Г. 88196 237 Удоденко В.С. 74733 

212 Сергєєва З.Д. 90541 238 Фандєєв А.Б. 71493 

213 Сєрих Р.Т. 92745 239 Фесенко П.П. 76317 

214 Сибільова В.М. 77073 240 Фещенко Г.А. 89676 

215 Сидоренко К.П. 72144 241 Філева Н.Д. 56297 

216 Сіверчук В.М. 93180 242 Філіппова В.І. 85076 

217 Склярова Л.І. 91573 243 Фоменко В.Ф. 62604 

218 Смульський О.І. 91752 244 Фоміна О.В. 77426 

219 Собко Ю.В. 90514 245 Хайло Л.І. 86997 

220 Сокол І.Л. 76415 246 Халюкова Л.О. 63976 

221 Сокольникова Г.І. 58259 247 Харламов Р.В. 75545 

222 Сорока В.П. 91468 248 Хахалін Б.Ф. 89903 

223 Стадниченко М.О. 86929 249 Хачатарьян В.І. 82190 

224 Стародубцев А.М. 67513 250 Хлусов А.М. 86332 

225 Стемпель О.А. 65561 251 Хлусова А.І. 84275 

226 Стороженко В.О. 88465 252 Холод М.О. 91295 

227 Сухоруков Ю.В. 88164 253 Худяков Є.Л. 87005 

228 Сягайло М.К. 63237 254 Чвирева Н.В. 64104 
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ДОДАТОК Б 

 

Таблиця Б1 

Характеристика больового синдрому до операції у хворих з 

ретроспективного та проспективного дослідження 

Клінічні ознаки больового 

синдрому 

Градація ознаки 

1 2 

Процентне співвідношення 

частоти народження 

поперекового болю / 

відображеного болю в 

нижній кінцівці у одного і 

того ж хворого 

100% – 0%  

90% – 10% 

80% – 20% 

70% – 30% 

60% – 40% 

50% – 50% 

40% – 60% 

30% – 70% 

20% – 80% 

10% – 90% 

Локалізація відображеного 

болю 

Біль відсутній 

Біль в правій нозі  

Біль у лівій нозі 

Біль в обох ногах 

Інтенсивність больового 

синдрому за ВАШ 

Біль відсутній (0 – 20 мм) 

Біль слабкий (21 – 40 мм)  

Біль помірний (41 – 60 мм)  

Біль сильний (61 – 80 мм) 

Біль нестерпний (81 – 100 мм) 

Фактори, що зменшують 

інтенсивність болю 

Розвантаження 

Відпочинок в горизонтальному положенні 

Відпочинок в положенні сидячи 

Анталгічне положення 

Розминка 

Нічний відпочинок 
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Продовження таблиці Б1 

1 2 

Ступінь зменшення 

інтенсивності болю 

Повністю зникає 

Значно зменшується 

Злегка зменшується 

Не зменшується 

Фактори, що посилюють 

інтенсивність болю 

Статичне навантаження 

Динамічне навантаження 

Експіраторниі феномени 

Перехід від статичного положення до руху 

Горизонтальне положення 

 

Таблиця Б3 

Клінічні ознаки конфігурації поперекового відділу хребта та обсягу 

рухів 

Клінічні ознаки конфігурації поперекового 

відділу хребта та обсягу рухів 

Градація ознаки 

1 2 

Конфігурація поперекового відділу хребта 

у фронтальній площині 

Норма 

Стійкий анталгічний 

іпсилатеральний сколіоз 

Стійкий анталгічний 

контралатеральний сколіоз 

Анталгічний сколіоз 

проявляється при розгинанні 

Конфігурація поперекового відділу хребта 

в сагітальній площині 

Лордоз фізіологічний 

Лордоз збільшений  

Лордоз згладжений 

Поперековий кіфоз 

Поперековий локальний кіфоз 
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Продовження таблиці Б2 

1 2 

Обсяг рухів у поперековому відділі 

хребта 

В повному обсязі 

Обмежене згинання 

Обмежене розгинання 

Обмежена ротація 

Обмежені бічні нахили 

Обмежені всі рухи 

Відсутні всі рухи 

Репродукція поперекового болю при 

рухах хребта 

Згинання  

Розгинання 

Нахил в іпсилатеральну сторону 

Нахил в контрлатеральну сторону 

Ротація в контрлатеральну сторону  

Ротація в іпсилатеральну сторону 

Репродукція відображеного болю при 

рухах хребта 

Згинання  

Розгинання 

Нахил в іпсилатеральну сторону 

Нахил в контрлатеральну сторону 

Ротація в контрлатеральну сторону  

Ротація в іпсилатеральну сторону 

 

Таблиця Б3 

Шкала дисабілітації Oswestry (версія 2.0) 

№ 

секції 

Назва секційного запитання Бали 

1 2 3 

1 Інтенсивність болю 

- Болю немає 

- Біль дуже легкий 

- Біль незначний 

 

0 

1 

2 
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Продовження таблиці Б3 

1 2 3 

1 - Біль середньої тяжкості 

- Біль дуже сильний 

- Біль нестерпний 

3 

4 

5 

2 Самообслуговування 

- Можу нормально обслуговувати себе без болю 

- Можу обслуговувати себе нормально, але це болісно 

- Самообслуговування болісне, я повинен робити все обережно 

та повільно 

- Потрібна стороння допомога де в чому, але з рештою справ 

пораюсь самостійно 

- Потрібна стороння допомога кожного дня у більшості справ 

- Не можу ні одягнутись, ні вмитися, більшу частину дня лежу 

 

0 

1 

 

2 

 

3 

4 

5 

3 Піднімання ваги 

- Можу піднімати важкі речі без болю 

- Можу піднімати важкі речі, але це болісно 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі речі з підлоги, але я 

можу рухати їх, якщо вони лежать на столі 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі речі, але речі середньої 

ваги можу -піднімати, якщо вони зручно лежать 

- Можу піднімати тільки дуже легкі речі 

- Взагалі не можу нічого піднімати або носити 

 

0 

1 

 

2 

 

3 

4 

5 

4 Ходіння 

- Можу пройти безболісно скільки хочу 

- Біль не дозволяє мені пройти більш ніж 1,5 км 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 800 м 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 100 м 

- Можу ходити тільки з допомогою костуру або милиців 

- Не можу ходити 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 
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Продовження таблиці Б3 

1 2 3 

5 Сидіння 

- Можу сидіти на любому стільці скільки схочу 

- Можу сидіти на своєму спеціальному стільці скільки схочу 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 1 годину 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за півгодини 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 10 хв. 

- Взагалі не можу сидіти через біль 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 Стояння 

- Можу стояти безболісно скільки схочу 

- Можу стояти скільки схочу, але це викликає біль 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 1 годину 

- Біль не дозволяє мені стояти більше півгодини 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 10 хв. 

- Взагалі не можу стояти через біль 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

7 Сон 

- Сплю, не прокидаючись через біль 

- Часом прокидаюсь через біль 

- Через біль не сплю більше за 6 годин 

- Через біль не сплю більше за 4 годин 

- Через біль не сплю більше за 2 годин 

- Не можу взагалі спати через біль 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

8 Статеве життя (якщо це прийнятно для Вас) 

- Статеві акти нормальні, безболісні 

- Статеві акти нормальні, але трохи болісні 

- Статеве життя майже нормальне, але дуже болісне 

- Статеве життя дуже обмежене через біль 

- Статеве життя майже відсутнє через біль 

- Статеве життя не можливе через біль 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 
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Продовження таблиці Б3 

1 2 3 

9 Суспільне життя 

- Суспільне життя нормальне, безболісне 

- Суспільне життя нормальне, але збільшує біль 

- Біль не суттєво впливає на моє суспільне життя, хоч обмежує в 

більш активному житті, наприклад, в спорті 

- Біль обмежує моє суспільне життя, і я рідко виходжу з дому 

- Біль обмежує моє суспільне життя тільки домом 

- Через біль не беру участі в суспільному житті взагалі 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

10 Поїздки 

- Можу їздити скільки схочу без болю 

- Можу їздити скільки схочу, але це викликає біль 

- Біль сильна, але можу їздити більше за 2 годин 

- Біль обмежує мої поїздки менше за 1 годину 

- Біль обмежує мої поїздки протягом менше за 30 хвилин 

- Їздю тільки до лікарні 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

11 Лікувались за останні 3 місяця з приводу болю в спині або в 

ногах? 

Так 

Ні 

 

Таблиця Б4 

Характеристика деяких анамнестичних даних та їх градацій у хворих з 

ретроспективного дослідження 

Назва 

ознаки 
Градації ознаки 

 Групи 

А (n = 55)  В (n = 41)  С (n = 81) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Вид 

діяльності 

Фізичні навантаження 

Офісний працівник 

12 

11 

21,8 

20,1 

5 

7 

12,2 

17,1 

3 

5 

3,7 

6,2 
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Продовження таблиці Б4 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Вид діяльності 

Домогосподарка 

Пенсіонер 

Студент 

Інвалід ІІІ групи 

Інвалід ІІ групи 

Не працює 

7 

0 

8 

7 

5 

5 

12,7 

0 

14,5 

12,7 

9,1 

9,1 

6 

3 

0 

9 

3 

8 

14,6 

7,3 

0 

22 

7,3 

19,5 

5 

37 

0 

20 

11 

0 

6,2 

45,7 

0 

24,7 

13,5 

0 

Загальна 

тривалість 

захворювання 

6 міс. – 1 рік 

1 – 5 років 

5 - 10 років 

 < 10 років 

3 

38 

12 

2 

5,5 

69,1 

21,8 

3,6 

4 

24 

10 

3 

9,8 

58,5 

24,4 

7,3 

9 

49 

17 

6 

11,1 

60,5 

21 

7,4 

Час від остан-

нього 

загострення до 

надходження в 

клініку 

До 1 тижня 

Від 1 тижня до 1 міс. 

Від 1 до 3 місяців 

Від 3 до 6 місяців 

Від 6 міс. до 1 року 

Більше 1 року 

1 

3 

7 

11 

15 

18 

1,8 

5,5 

12,7 

20 

27,3 

32,7 

0 

1 

5 

10 

9 

16 

0 

2,4 

12,3 

24,4 

21,9 

39 

1 

3 

11 

10 

23 

33 

1,2 

3,7 

13,6 

12,4 

28,4 

40,7 

Початок 

останнього 

загострення 

 

Гострий 

Поступовий 

 

12 

43 

 

21,8 

78,2 

 

7 

34 

 

17,1 

82,9 

 

8 

73 

 

9,9 

90,1 

Причина 

останнього 

загострення 

Фізична перевтома 

Травма 

Різький некоордино-

ваний рух 

Різьке фізичне 

напруження 

Інше 

11 

0 

 

3 

 

4 

37 

20 

0 

 

5,5 

 

7,3 

67,3 

5 

1 

 

3 

 

1 

31 

12,2 

2,4 

 

7,3 

 

2,4 

75,7 

4 

1 

 

4 

 

7 

65 

4,9 

1,3 

 

4,9 

 

8,6 

80,3 
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Продовження таблиці Б4 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Перебіг 

останнього 

загострення 

Прогресуюче 

Стаціонарне 

Регресуюче 

48 

7 

0 

87,3 

12,7 

0 

39 

2 

0 

95,1 

4,9 

0 

71 

10 

0 

87,7 

12,3 

0 

Попередні 

операції на 

цьому ж рівні 

Так 

Ні 

51 

4 

92,7 

7,3 

41 

0 

100 

0 

74 

7 

91,4 

8,6 

Попередня 

терапія 

Ніякої 

Тількі знеболюючі 

Тільки фізіотерапія 

Знеболюючі та 

фізіотерапія 

Знеболюючі, 

фізіотерапія та ЛФК  

Знеболюючі, 

фізіотерапія, ЛФК та 

мануальна терапія  

Інше 

0 

2 

0 

 

12 

 

14 

 

 

3 

24 

0 

3,6 

0 

 

21,8 

 

25,5 

 

 

5,5 

43,6 

0 

0 

0 

 

15 

 

10 

 

 

4 

12 

0 

0 

0 

 

36,6 

 

24,4 

 

 

9,7 

29,3 

0 

9 

0 

 

7 

 

15 

 

 

14 

36 

0 

11,1 

0 

 

8,7 

 

18,5 

 

 

17,3 

44,4 
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Таблиця Б5 

Характеристика больового синдрому до операції у хворих з 

ретроспективного дослідження 

Назва ознаки 
Назва градації 

ознаки 

Кількість хворих 

Вік 18-44 

роки (n = 55) 

Вік 45-59 

Років 

(n = 41) 

60 років і 

старше 

(n = 81) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Процентне 

співвідношення 

частоти 

народження 

поперекового 

болю / 

відображеного 

болю в нижній 

кінцівці у одного 

і того ж хворого 

100–0%  

90–10% 

80–20% 

70–30% 

60–40% 

50–50% 

40–60% 

30–70% 

20–80% 

10–90% 

0 

0 

0 

2 

2 

4 

12 

10 

25 

0 

0 

0 

0 

3,6 

3,6 

7,3 

21,8 

18,2 

45,5 

0 

0 

0 

0 

1 

5 

10 

12 

10 

3 

0 

0 

0 

0 

2,4 

12,2 

24,4 

29,3 

24,4 

7,3 

0 

5 

4 

8 

27 

17 

11 

7 

1 

0 

1 

6,2 

4,9 

9,9 

33,3 

21 

13,6 

8,7 

1,2 

0 

1,2 

Локалізація 

відображеного 

болю  

Болю немає 

Права 

Ліва 

Обидві 

0 

21 

28 

6 

0 

38,2 

50,9 

10,9 

0 

17 

19 

5 

0 

41,5 

46,3 

12,2 

0 

29 

37 

15 

0 

35,8 

45,7 

18,5 

Інтенсивність 

больового 

синдрому за 

ВАШ 

Болю немає 

Легкий 

Середній 

Сильний 

0 

0 

17 

38 

0 

0 

30,9 

69,1 

0 

0 

9 

32 

0 

0 

21,9 

78,1 

0 

0 

12 

69 

0 

0 

14,8 

85,2 

Фактори, що 

зменшують інте-

нсивність болю 

Розвантаження 

Відпочинок в 

горизонтальному 

положенні 

Відпочинок сидяч 

7 

 

 

12 

0 

12,7 

 

 

21,9 

0 

7 

 

 

10 

0 

17,1 

 

 

24,4 

0 

5 

 

 

19 

0 

6,2 

 

 

23,5 

0 
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Продовження таблиці Б5 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Фактори, що 

зменшують 

інтенсивність 

болю 

Аналогічне 

положення 

Розминка 

Нічний 

відпочинок  

 

19 

0 

 

17 

 

34,5 

0 

 

30,9 

 

14 

0 

 

10 

 

34,1 

0 

 

24,4 

 

18 

0 

 

39 

 

22,2 

0 

 

48,1 

Ступінь 

зменшення 

інтенсивності 

болю 

Повне зникнення 

Значне зменшення 

Злегка 

зменшується 

Не зменшується 

0 

0 

 

38 

17 

0 

0 

 

69,1 

30,9 

0 

0 

 

31 

10 

0 

0 

 

75,6 

24,4 

0 

0 

 

42 

39 

0 

0 

 

51,9 

48,1 

Фактори,що 

посилюють 

інтенсивність 

болю 

Немає 

Статичне і 

динамічне 

навантаження 

Експіраторний 

феномен 

Перехід від 

статичного 

положення до 

руху 

0 

 

 

22 

 

12 

 

 

 

21 

0 

 

 

40 

 

21,8 

 

 

 

38,2 

0 

 

 

19 

 

7 

 

 

 

15 

0 

 

 

46,3 

 

17,1 

 

 

 

36,6 

0 

 

 

41 

 

9 

 

 

 

31 

0 

 

 

50,6 

 

11,1 

 

 

 

38,3 
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Таблиця Б6 

Клінічні ознаки конфігурації поперекового відділу хребта та обсягу рухів 

Назва ознаки Назва градації ознаки 

Кількість хворих 

Вік 18-44 

роки 

(n = 55) 

Вік 45-59 

років 

(n = 41) 

60 років і 

старше 

(n = 81) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Характер 

деформа-ції 

хребта у 

фронтальній 

площині 

Стійкий іпси-

латеральний сколіоз 

Стійкий контр-

латеральний сколіоз 

Сколіоз проявляється 

при згинанні чи 

розгинанні 

Деформації немає 

5 

 

 

12 

 

 

4 

34 

9,1 

 

 

21,8 

 

 

7,3 

61,8 

7 

 

 

9 

 

 

6 

19 

17,1 

 

 

22 

 

 

14,6 

46,3 

17 

 

 

19 

 

 

9 

36 

21 

 

 

23,5 

 

 

11,1 

44,4 

Характер 

деформації 

хребта в 

сагітальній 

площині 

Лордоз нормальний 

Лордоз збільшений 

Лордоз згладжений 

Кіфоз локальний 

23 

9 

15 

8 

41,8 

16,4 

27,3 

14,5 

12 

9 

11 

9 

29,2 

22 

26,8 

22 

28 

19 

23 

11 

34,5 

23,5 

28,4 

13,6 

Обмеження 

рухливості 

хребта 

Нема обмежень 

Обмежене згинання 

Обмежене розгинання 

Обмежена ротація 

Обмежені нахили в 

сторону 

Обмежені всі рухи 

Рухи відсутні 

0 

0 

0 

0 

 

0 

49 

6 

0 

0 

0 

0 

 

0 

89,1 

10,9 

0 

0 

0 

0 

 

0 

38 

3 

0 

0 

0 

0 

 

0 

92,7 

7,3 

0 

0 

0 

0 

 

0 

69 

12 

0 

0 

0 

0 

 

0 

85,2 

14,8 
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Продовження таблиці Б6 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Репродукція 

поперекового 

болю при рухах 

Згинання  

Розгинання 

Нахил в іпси-

латеральну сторону 

Нахил в контр-

латеральну сторону 

Ротація в контр-

латеральну сторону  

Ротація в іпси-

латеральну сторону 

7 

4 

 

9 

 

8 

 

10 

 

17 

12,7 

7,3 

 

16,4 

 

14,5 

 

18,2 

 

30,9 

4 

5 

 

6 

 

5 

 

11 

 

10 

9,8 

12,2 

 

14,6 

 

12,2 

 

26,8 

 

24,4 

9 

10 

 

12 

 

10 

 

19 

 

21 

11,1 

12,3 

 

14,8 

 

12,3 

 

23,5 

 

25,9 

Репродукція 

відображеного 

болю при рухах 

Згинання  

Розгинання 

Нахил в іпсилатеральну 

сторону 

Нахил в контр-

латеральну сторону 

Ротація в контр-

латеральну сторону  

Ротація в 

іпсилатеральну сторону 

5 

8 

 

10 

 

11 

 

9 

 

12 

9,1 

14,5 

 

18,2 

 

20 

 

16,4 

 

21,8 

4 

6 

 

5 

 

7 

 

7 

 

12 

9,7 

14,6 

 

12,2 

 

17,1 

 

17,1 

 

29,3 

9 

12 

 

9 

 

16 

 

18 

 

17 

11,1 

14,8 

 

11,1 

 

19,8 

 

22,2 

 

21 

 



378 

 

Таблиця Б7 

Характер неврологічних розладів (в балах) 

Назва 

ознаки 
Назва градації ознаки 

Кількість хворих 

1-ша група  

(n = 55; 

100%) 

2-га група  

(n = 41; 

100%) 

3-тя група  

(n = 81; 

100%) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Поруше-

ння 

чутливос-

ті 

Відсутнє 

Гіпестезія по дерматому S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматому L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматому L4 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматомах 

L5, S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматомах 

L4, L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

0 

 

3 

2 

2 

 

4 

3 

2 

 

1 

2 

0 

 

 

2 

3 

0 

 

 

2 

3 

0 

 

5,4 

3,6 

3,6 

 

7,3 

5,4 

3,6 

 

1,8 

3,6 

0 

 

 

3,6 

5,4 

0 

 

 

3,6 

5,4 

0 

 

2 

1 

1 

 

3 

2 

1 

 

2 

2 

0 

 

 

1 

2 

0 

 

 

1 

1 

0 

 

4,8 

2,4 

2,4 

 

7,3 

4,8 

2,4 

 

4,8 

4,8 

0 

 

 

2,4 

4,8 

0 

 

 

2,4 

2,4 

0 

 

3 

4 

1 

 

5 

4 

1 

 

4 

2 

0 

 

 

2 

4 

1 

 

 

2 

3 

0 

 

3,7 

4,9 

1,2 

 

6,1 

4,9 

1,2 

 

4,9 

2,4 

0 

 

 

2,4 

4,9 

1,2 

 

 

2,4 

3,7 
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Продовження таблиці Б7 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Поруше-

ння 

чутливос-

ті 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматомах 

L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматомах 

L3,L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по дерматомах 

L2,L3,L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Гіпестезія по інших 

дерматома з обох сторін 

Анестезія по дерматому S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Анестезія по дерматому L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Анестезія по дерматому L4 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

0 

 

 

1 

2 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

0 

0 

0 

0 

 

 

3 

4 

1 

 

3 

4 

1 

 

1 

1 

0 

0 

 

 

1,8 

3,6 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

0 

0 

0 

0 

 

 

5,4 

7,3 

1,8 

 

5,4 

7,3 

1,8 

 

1,8 

1,8 

0 

0 

 

 

1 

1 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

0 

0 

0 

0 

 

 

2 

4 

1 

 

2 

3 

1 

 

1 

1 

0 

0 

 

 

2,4 

2,4 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

0 

0 

0 

0 

 

 

4,8 

9,7 

2,4 

 

4,8 

7,3 

2,4 

 

2,4 

2,4 

0 

0 

 

 

2 

3 

0 

 

 

2 

3 

2 

 

 

1 

2 

1 

0 

 

 

3 

4 

2 

 

2 

2 

2 

 

1 

1 

2 

0 

 

 

2,4 

3,7 

0 

 

 

2,4 

3,7 

2,4 

 

 

1,2 

2,4 

1,2 

0 

 

 

3,7 

4,9 

2,4 

 

2,4 

2,4 

2,4 

 

1,2 

1,2 

2,4 
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Продовження таблиці Б7 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Поруше-

ння 

чутливос-

ті 

Анестезія по дерматомах 

L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Анестезія по дермaтомах 

L4,L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

Анестезія по дерматому 

L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 

 

1 

1 

0 

 

 

2 

3 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

1,8 

1,8 

0 

 

 

3,6 

5,4 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

1 

1 

1 

 

 

1 

1 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

2,4 

2,4 

2,4 

 

 

2,4 

2,4 

0 

 

 

0 

0 

0 

 

 

1 

2 

1 

 

 

1 

3 

1 

 

 

0 

0 

1 

 

 

1,2 

2,4 

1,2 

 

 

1,2 

3,7 

1,2 

 

 

0 

0 

1,2 

Сторона 

пору-

шення 

чутли-

вості 

шкіри 

Нема порушення 

Права 

Ліва 

Дві сторони 

0 

21 

28 

6 

0 

38,2 

50,9 

10,9 

0 

17 

19 

5 

0 

41,5 

46,3 

12,2 

0 

29 

37 

15 

0 

35,8 

45,7 

18,5 

Пору-

шення в 

рефлек-

торній 

сфері 

Нема порушень: 

Зниження рефлексу 

- ахілового справа 

- ахілового зліва 

- ахілового з обох сторін 

- колінного справа 

- колінного зліва 

- колінного з обох сторін 

0 

 

12 

13 

4 

1 

2 

0 

0 

 

21,8 

23,6 

7,3 

1,8 

3,6 

0 

0 

 

8 

9 

2 

2 

2 

0 

0 

 

19,5 

22 

4,8 

4,8 

4,8 

0 

0 

 

14 

18 

3 

7 

7 

3 

0 

 

17,3 

22,2 

3,7 

8,6 

8,6 

3,7 
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Продовження таблиці Б7 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Пору-

шення в 

рефлек-

торній 

сфері 

Відсутність рефлексу: 

- ахілового справа 

- ахілового зліва 

- ахілового з обох 

сторін 

- колінного справа 

- колінного зліва 

- колінного з обох 

сторін 

 

9 

10 

 

2 

1 

1 

 

0 

 

16,4 

18,2 

 

3,6 

1,8 

1,8 

 

0 

 

5 

9 

 

2 

1 

1 

 

0 

 

12,2 

22 

 

4,8 

2,4 

2,4 

 

0 

 

7 

11 

 

6 

1 

1 

 

3 

 

8,6 

13,6 

 

7,4 

1,2 

1,2 

 

3,7 

Корінцеві 

та ірита-

тивні 

синдроми 

Так 

Ні 

55 

0 

100 

0 

41 

0 

100 

0 

81 

0 

100 

0 

Рівень 

корінце-

вих та 

іритатив-

них 

синдро-мів 

Ні 

 S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L4 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L3 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

0 

 

5 

6 

3 

 

7 

7 

3 

 

2 

3 

0 

 

0 

0 

0 

0 

 

9,1 

10,9 

5,5 

 

12,7 

12,7 

5,5 

 

3,6 

5,5 

0 

 

0 

0 

0 

0 

 

4 

5 

2 

 

5 

5 

2 

 

3 

3 

0 

 

0 

0 

0 

0 

 

9,8 

12,2 

4,9 

 

12,2 

12,2 

4,9 

 

7,3 

7,3 

0 

 

0 

0 

0 

0 

 

6 

8 

3 

 

7 

6 

3 

 

5 

1 

2 

 

1 

1 

0 

0 

 

7,4 

9,8 

3,7 

 

8,6 

7,4 

3,7 

 

6,2 

1,2 

2,5 

 

1,2 

1,2 

0 
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Продовження таблиці Б7 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Рівень 

корінце-вих 

та іритатив-

них 

синдромів 

 L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L4,L5 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 L3,L4,L5,S1 

- сторона права 

- сторона ліва 

- дві сторони 

 

3 

4 

0 

 

4 

5 

0 

 

1 

2 

0 

 

0 

0 

0 

 

5,5 

7,3 

0 

 

7,3 

9,1 

0 

 

1,8 

3,6 

0 

 

0 

0 

0 

 

2 

3 

1 

 

2 

2 

0 

 

1 

1 

0 

 

0 

0 

0 

 

4,9 

7,3 

2,4 

 

4,9 

4,9 

0 

 

2,4 

2,4 

0 

 

0 

0 

0 

 

3 

6 

2 

 

3 

6 

1 

 

2 

3 

1 

 

3 

5 

3 

 

3,7 

7,4 

2,5 

 

3,7 

7,4 

1,2 

 

2,5 

3,7 

1,2 

 

3,7 

6,2 

3,7 

Сторона 

корінцевих 

та 

іритативних 

синдромів 

Ні 

Права 

Ліва 

Обидві 

0 

21 

28 

6 

0 

38,2 

50,9 

10,9 

0 

17 

19 

5 

0 

41,5 

46,3 

12,2 

0 

29 

37 

15 

0 

35,8 

45,7 

18,5 

Важкість 

стійкого 

радикулярно

го дефіциту 

0 

1-3 

4-6 

7-12 

0 

0 

16 

39 

0 

0 

29,1 

70,9 

0 

0 

12 

29 

0 

0 

29,3 

70,7 

0 

0 

18 

63 

0 

0 

22,2 

77,7 

Синдром 

стійкої 

радику-

лоішемії 

Ні 

Конуса 

Епіконуса 

53 

0 

2 

96,4 

0 

3,6 

38 

0 

3 

92,7 

0 

7,3 

71 

0 

10 

87,7 

0 

12,3 

Синдром 

переміжної 

кульгавості 

Ні 

Радикулогенна 

Каудогенна 

48 

5 

2 

87,3 

9,1 

3,6 

31 

7 

3 

75,6 

17,1 

7,3 

50 

21 

10 

61,7 

25,9 

12,4 
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Продовження таблиці Б7 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Сила 

м’язів 

нижніх 

кінцівок  

Справа 

- Нема парезу 

- Легкий парез 

- Важкий парез 

Зліва 

- Нема парезу 

- Легкий парез 

- Важкий парез 

 

5 

14 

5 

 

7 

20 

4 

 

9,1 

25,5 

9,1 

 

12,7 

36,3 

7,3 

 

3 

8 

9 

 

5 

10 

6 

 

7,3 

19,5 

21,9 

 

12,3 

24,4 

14,6 

 

7 

11 

18 

 

8 

15 

22 

 

8,4 

13,7 

22,2 

 

9,9 

18,5 

27,3 

Симптом 

Лассега 

Справа 

- Негативний 

- Помірно-

позитивний 

- Різко позитивний 

Зліва 

- Негативний 

- Помірно-

позитивний 

- Різко позитивний 

 

0 

 

10 

14 

 

0 

 

14 

17 

 

0 

 

18,1 

25,5 

 

0 

 

25,5 

30,9 

 

0 

 

8 

11 

 

0 

 

10 

12 

 

0 

 

19,5 

26,8 

 

0 

 

24,4 

29,3 

 

0 

 

11 

23 

 

0 

 

16 

31 

 

0 

 

13,6 

28,4 

 

0 

 

19,8 

38,3 

Симптом 

Бєхтєрєва 

Позитивний 

Негативний 

37 

18 

67,3 

32,7 

32 

9 

78 

22 

75 

6 

92,6 

7,4 
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Таблиця Б8 

Оцінка ступеня дісабілітації хворих з ретроспективного дослідження з 

використанням опитувальника Oswestry 

№
 сек

ц
ії 

Назва секційного запитання 

Кількість хворих 

Група А 

(n = 55) 

Група В 

(n = 41) 

Група С 

(n = 81) 

1 2 3  4 5 

1 Інтенсивність болю 

- Болю немає 

- Біль дуже легкий 

- Біль незначний 

- Біль середньої тяжкості 

- Біль дуже сильний 

- Біль нестерпний 

- Середній бал 

 

0 

0 

0 

14 

24 

17 

4,0 

 

0 

0 

0 

9 

14 

18 

4,2 

 

0 

0 

0 

18 

23 

40 

4,3 

2 Самообслуговування 

- Можу нормально обслуговувати себе 

без болю 

- Можу обслуговувати себе нормально, 

але це болісно 

- Самообслуговування болісне, я 

повинен робити все обережно та 

повільно 

- Потрібна стороння допомога де в чому, 

але з рештою справ пораюсь самостійно 

- Потрібна стороння допомога кожного 

дня у більшості справ 

- Не можу ні одягнутись, ні вмитися, 

більшу частину дня лежу 

- Середній бал 

 

 

0 

 

0 

 

 

0 

 

12 

 

25 

 

18 

3,1 

 

 

0 

 

0 

 

 

0 

 

7 

 

15 

 

19 

3,9 

 

 

0 

 

0 

 

 

5 

 

16 

 

27 

 

33 

4,0 
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Продовження таблиці Б8 

1 2 3 4 5 

3 Піднімання ваги 

- Можу піднімати важкі речі без болю 

- Можу піднімати важкі речі, але це болісно 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі речі з 

підлоги, але я можу рухати їх, якщо вони лежать на 

столі 

- Біль не дозволяє мені піднімати важкі речі, але речі 

середньої ваги можу -піднімати, якщо вони зручно 

лежать 

- Можу піднімати тільки дуже легкі речі. 

- Взагалі не можу нічого піднімати або носити 

- Середній бал 

 

0 

0 

 

 

0 

 

 

15 

24 

16  

4,0 

 

0 

0 

 

 

0 

 

 

7 

14 

20 

4,3 

 

0 

0 

 

 

0 

 

 

12 

30 

39 

4,3 

4 Ходьба 

- Можу пройти безболісно скільки хочу 

- Біль не дозволяє мені пройти більш ніж 1,5 км 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 800 м 

- Біль не дозволяє мені пройти більше за 100 м 

- Можу ходити тільки з допомогою костуру або 

милиць 

- Не можу ходити 

- Середній бал 

 

0 

0 

25 

23 

 

7 

0 

3,6 

 

0 

0 

7 

9 

 

21 

4 

3,5 

 

0 

0 

5 

34 

 

32 

10 

3,6 

5 

 

Сидіння 

- Можу сидіти на любому стільці скільки схочу 

- Можу сидіти на своєму спеціальному стільці 

скільки схочу 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 1 годину 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за півгодини 

- Біль не дозволяє мені сидіти більше за 10 хв. 

- Взагалі не можу сидіти через біль 

- Середній бал 

 

0 

 

2 

11 

22 

10 

10 

3,3 

 

0 

 

1 

9 

8 

12 

11 

3,6 

 

0 

 

0 

9 

25 

31 

16 

3,7 
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Продовження таблиці Б8 

6 Стояння 

- Можу стояти безболісно скільки схочу 

- Можу стояти скільки схочу, але це викликає біль 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 1 годину 

- Біль не дозволяє мені стояти більше півгодини 

- Біль не дозволяє мені стояти більше за 10 хв. 

- Взагалі не можу стояти через біль 

- Середній бал 

 

0 

0 

3 

28 

20 

4 

3,5 

 

0 

0 

5 

15 

14 

7 

3,6 

 

0 

0 

7 

20 

32 

22 

3,9 

7 Сон 

- Сплю, не прокидаючись через біль 

- Часом прокидаюсь через біль 

- Через біль не сплю більше за 6 годин 

- Через біль не сплю більше за 4 годин 

- Через біль не сплю більше за 2 годин 

- Не можу взагалі спати через біль 

- Середній бал 

 

0 

2 

10 

19 

15 

9 

3,1 

 

0 

0 

8 

9 

10 

14 

3,7 

 

0 

0 

16 

17 

10 

38 

3,9 

8 

 

Статеве життя (якщо це прийнятно для Вас) 

- Статеві акти нормальні, безболісні 

- Статеві акти нормальні, але трохи болісні 

- Статеве життя майже нормальне, але дуже болісне 

- Статеве життя дуже обмежене через біль 

- Статеве життя майже відсутнє через біль 

- Статеве життя не можливе через біль 

- Середній бал 

 

0 

3 

9 

20 

14 

9 

3,3 

 

0 

0 

4 

10 

12 

15 

3,7 

 

0 

0 

3 

8 

29 

21 

4,1 

9 Суспільне життя 

- Суспільне життя нормальне, безболісне 

- Суспільне життя нормальне, але збільшує біль 

- Біль не суттєво впливає на моє суспільне життя, 

хоч обмежує в більш активному житті, наприклад, в 

спорті 

- Біль обмежує моє суспільне життя, і я рідко 

виходжу з дому 

 

0 

0 

 

 

0 

 

15 

 

0 

0 

 

 

0 

 

12 

 

0 

0 

 

 

0 

 

12 
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Продовження таблиці Б8 

9 - Біль обмежує моє суспільне життя тільки домом 

- Через біль не беру участі в суспільному житті 

взагалі 

- Середній бал 

18 

 

22 

4,1 

11 

 

18 

4,1 

17 

 

52 

4,5 

10 Поїздки 

- Можу їздити скільки схочу без болю 

- Можу їздити скільки схочу, але це викликає біль 

- Біль сильна, але можу їздити більше за 2 годин 

- Біль обмежує мої поїздки менше за 1 годину 

- Біль обмежує мої поїздки протягом менше за 30 

хвилин 

- Їзжу тільки до лікарні 

- Середній бал 

 

0 

0 

21 

12 

 

12 

10 

3,2 

 

0 

0 

7 

15 

 

11 

8 

3,4 

 

0 

0 

11 

12 

 

10 

48 

4,1 

11 Лікувались за останні 3 місяця з приводу болю в 

спині або в ногах? 

Так 

Ні 

 

 

55 

0 

 

 

41 

0 

 

 

81 

0 

Середня сума балів 35,2 38,0 40,4 

Середній індекс дисабілітації (%) 70,4 76,0 80,8 
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Особистий внесок автора полягає в аналізі клінічної симптоматики 

гриж поперекових міжхребцевих дисків у хворих різного віку та розробці 
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Автор проаналізував наукову літературу щодо чинників ризику та 
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Морозенко, Д. В., & Корж, І. В. (2017). Особливості метаболічних порушень 

у хворих на грижі поперекового відділу хребта у поєднанні з артеріальною 

гіпертензією. ScienceRise: Medical Science, 5 (13), 25–28. doi: 10.15587/2519-

4798.2017.102278. 

Особистий внесок автора полягає в аналізі наукових даних щодо 

метаболічних порушень у пацієнтів похилого та старечого віку, які 

поєднуються з дегенеративними захворюваннями хребта. Ним 

запропоновано вивчити в цих пацієнтів цитокіновий профіль, взято участь в 

обговоренні результатів дослідження. 

13. Радченко, В. О., Піонтковський, В. К., & Дєдух, Н. В. (2018). 

Гістологічний аналіз гриж міжхребцевих дисків пацієнтів різних вікових 

груп. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (611), 33-43. 

doi: 10.15674/0030-59872018233-43.  

Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів із грижами 

міжхребцевих дисків, відібрав матеріал для гістологічного дослідження, взяв 

участь у морфологічному дослідженні й інтерпретації результатів. 

14. Піонтковський, В. К., Ткачук, М. А., Веретельник, О. В., & 

Радченко, В. О. (2018). Вплив попереково-тазових взаємовідношень на 

напружено-деформований стан поперекового відділу хребта. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (613), 24-30. doi: 10.15674/0030-

59872018424-30.  
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Ідея виконання дослідження належить авторові. Ним запропоновані для 

розроблення моделі, взято участь в аналізі та статистичному опрацюванні 

одержаних даних, підготовлено статтю до друку.  

15. Піонтковський, В. К. (2018). Вплив сагітального попереково-

тазового балансу на результати оперативного лікування гриж міжхребцевих 

дисків у людей старшої вікової категорії. Травма, 19 (5), 82-86. 

doi: 10.22141/1608-1706.5.19.2018.146649. 

16. Піонтковський, В. К. (2018). Ретроспективний аналіз повторних 

оперативних втручань з приводу гриж міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта у людей старшої вікової категорії. Вісник проблем біології і 

медицини, 1 (4), 112-115. doi: 10.29254/2077-4214-2018-4-1-146-112-115. 

17. Піонтковський, В. К., Ашукіна, Н. О., Мальцева, В. Є., & 

Іванов, Г. В. (2018). Вплив радіочастотної абляції на міжхребцевий диск 

щурів після нуклеотомії. Вісник проблем біології і медицини, 2 (4), 291-297. 

doi: 10.29254/2077-4214-2018-4-2-147-291-297.  

Ідея виконання експериментальних досліджень належить авторові, ним 

розроблено дизайн експерименту і прооперовано лабораторних щурів із 

використанням лазерного випромінювання та радіочастотної абляції. Взято 

участь в аналізі одержаних морфологічних результатів. 

18. Піонтковський, В. К. (2018). Ендоскопічна трансфорамінальна 

мікродискектомія поперекового відділу хребта. Ретроспективний аналіз 150 

клінічних випадків. Вісник ортопедії, травматології та протезування, 3 

(98), 32-36; 

19. Піонтковський, В. К., & Фіщенко, Я. В. (2018). Ендоскопічна 

трансфорамінальна мікродискектомія поперекового відділу хребта. 

Ретроспективний аналіз 180 клінічних випадків. Medicina Bolu, 3 (3), 51-56. 

doi: 10.31636/pmjua.v3i3.6. 

Особистий внесок автора полягає в ретроспективному аналізі 

результатів хірургічного лікування (трансфорамінальної мікродискектомії) 

180 хворих з грижами міжхребцевих дисків.  
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20. Піонтковський, В. К. (2018). Діагностична чутливість 

біохімічних маркерів крові ті сечі у хворих на остеохондроз поперекового 

відділу хребта. Український журнал медицини, біології та спорту, 3 (6), 134-

138. doi: 10.26693/jmbs03.06.134. 

21. Піонтковський, В. К., Радченко, В. О., & Морозенко, Д. В. 

(2018). Порівняльна оцінка біохімічних показників крові експериментальних 

щурів після різних варіантів коагуляції епідуральних судин під час 

оперативних втручань на поперековому відділу хребта. Український журнал 

медицини, біології та спорту, 4 (1), 78-82. doi: 10.26693/jmbs04.01.078. 

Особистий внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі 

результатів біохімічних досліджень після різних варіантів коагуляції 

епідуральних судин в експерименті. 

22. Піонтковський, В. К., Радченко, В. О., Леонтьєва, Ф. С., & 

Морозенко, Д. В. (2018). Біохімічні маркери метаболізму сполучної тканини 

в крові експериментальних щурів після різних варіантів денуклеації 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта. Український журнал 

медицини, біології та спорту, 3 (7), 38-42. doi: 10.26693/jmbs03.07.038. 

Особистий внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі 

результатів біохімічних досліджень після різних варіантів денуклеації 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в експерименті. 

23. Піонтковський, В. К., Фіщенко, Я. В., & Кравчук, Л. Д. (2019). 

Досвід ендоскопічної мікродискектомії при грижах міжхребцевих 

дисків. Клінічна хірургія, 86 (1), 49-51.doi: 10.26779/2522-1396.2019.01.49. 

Особистий внесок автора полягає у виконанні ендоскопічної 

мікродискектомії у хворих з грижами міжхребцевих дисків та аналізі 

отриманих результатів хірургічного лікування. 

24. Піонтковський, В. К. (2019). Застосування нових хірургічних 

технологій при лікуванні дегенеративних захворювань поперекового відділу 

хребта у людей похилого та старечого віку. Вісник проблем біології і 

медицини, 1 (1), 232-237. doi: 10.29254/2077-4214-2019-1-1-148-232-237. 
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Тези: 

25. Радченко, В. О., & Піонтковський, В. К. (2013). Корекція 

сегментарного кіфозу при хірургічному лікуванні поперекового 

остеохондрозу. Збірник наукових праць XVI з’їзду ортопедів-травматологів 

України, Харків, 3-5 жовтня, 148.  

Особистий внесок автора полягає в аналізі результатів хірургічної 

корекції сегментарного дегенеративного поперекового кіфозу. 

26. Кривецкий, В. В., Пионтковский, В. К., Нарсия, В. И., & 

Кривецкий, И. В. (2015). Морфогенез позвоночного столба в зародышевом и 

раннем предплодном периоде онтогенеза человека. Международная научная 

конференция посв. 70-летию Государственного медицинского и 

фармацевтического университета им. Николая Тестемицану «Актуальные 

вопросы морфологии», Кишинэу, 15-16 октября, 257-261.  

Особистий внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі 

результатів гістологічних досліджень хребтового стовпа ембріону людини. 

27. Piontkovskyi, V. (2016). Minimally Invasive Surgical Treatment of 

Lumbar Intervertebral Disc Disorders. Scientific Programme with abstract of the 

6th Scientific Meeting of the Polish Society of Spinal Surgery, Zakopane, 13th - 

15th October 2016. P. 67. 

28. Піонтковський, В. К. (2017). Трансфорамінальна ендоскопічна 

мікродискектомія (перший досвід). Тези доповідей VІ з´їзду нейрохірургів 

України, Харків, 14-16 червня, 32. 

29. Скиданов, А. Г., Пионтковский, В. Кю, Корж, И. В., & Радченко, 

В. А. (2018). Прогнозирование результатов хирургического лечения 

пациентов с дегенеративными заболеваниями поясничного отдела 

позвоночника. Науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» (Четверті наукові 

читання, присвячені пам’ятіакадеміка О.О.Коржа, Харків 4-5 жовтня, 129-

130.  
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Особистий внесок автора полягає в розробці та апробації методики 

статистичного прогнозування результатів хірургічного лікування хворих з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. 

30. Піонтковський, В. К., Леонтьєва, Ф. С., & Воронцова, М. П. 

(2018). Оцінка діагностичної чутливості біохімічних маркерів крові та сечі у 

хворих на остеохондроз поперекового відділу хребта. Науково-практична 

конференція за участю міжнародних спеціалістів «Актуальні питання 

лабораторної медицини», Харків, 20-21 листопада, 73-74.  

Особистий внесок автора полягає в статистичній обробці та аналізі 

результатів біохімічних досліджень біологічних рідин організму хворих на 

поперековий остеохондроз. 
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