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АНОТАЦІЯ 

 

Скіданов А.Г. Клініко-експериментальне обґрунтування впливу змін 

паравертебральних м’язів на результати хірургічного лікування пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. – 

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. 

Метою роботи було дослідити структурно-функціональні зміни 

паравертебральних м'язів у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта (ДЗПВХ) і вивчити вплив цих змін на 

результати хірургічного лікування. 

Визначено, що хірургічне лікування хворих на ДЗПВХ загалом 

приводить до покращення стану пацієнтів, але в деяких випадках сприяє 

менш задовільному відновленню працездатності пацієнта. Це пов’язано зі 

старшим віком хворого (понад 48 років), більшою тривалістю захворювання 

(понад 6-7 років) та останнього загострення (понад 2-2,5 міс.), діагнозом 

«стеноз хребтового каналу» і «спондилолістез». Також до цієї групи 

належать пацієнти з індексом Освестрі до операції понад 78 %. 

Обстежено 129 пацієнтів (53 чоловіки і 76 жінок), яких прооперували з 

приводу ДЗПВХ. Хворих розділили на чотири групи: із діагнозом «грижі 

міжхребцевого диска» – 64 (49 %) особи, «спондилолістез» – 30 (23 %), «стеноз 

хребтового каналу» – 20, (16 %), «нестабільність хребтових рухових 

сегментів» –15 (12 %). За допомогою клінічних тестів встановлено, що функція 

паравертебральних м’язів у пацієнтів є зниженою, зменшується після 

хірургічного лікування та повільно відновлюється протягом наступних 3 років. 

У результаті електроміографічного дослідження виявлено, що 

спектральні характеристики міограм m. erector spine у пацієнтів із ДЗПВХ 
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суттєво нижчі порівняно зі здоровими особами. Після хірургічного лікування 

показники пацієнтів відрізнялися від контролю за загальною і середньою 

потужністю спектра, медіаною частоти спектра, найбільш виражені 

відмінності визначено в групі «спондилолістез». Визначено, що протягом 

1,5 року після операції вказані показники знижуються, а з 18 міс. до 3 років – 

збільшуються до значень неоперованих пацієнтів. Відновлення розгиначів 

спини після хірургічного лікування відмічено лише через 3 роки після 

хірургічного втручання. 

На підставі вивчення за допомогою КТ рентгенощільності м’язової, 

сполучної та жирової тканин створена комп’ютерна програма для визначення 

їхньої частки у паравертебральних м’язах. Встановлено, що з віком у них 

зменшується вміст м’язової тканини на фоні збільшення сполучної та 

жирової. У дітей вміст м’язової тканини із віком не змінюється, але зростає 

відсоток сполучної тканини у всіх м’язах. У дорослих вміст м’язової тканини 

з віком зменшується, а відсоток жирової помітно зростає. І в дітей, і в 

дорослих зміни більшою мірою проявляються у в m. erector spine і 

m. multifidus. 

Доведено, що в пацієнтів із ДЗПВХ порівняно зі здоровими волонтерами 

вміст жирової тканини більший у паравертебральних м’язах, але в першу 

чергу в m. erector spine і m. multifidus. Дегенеративні зміни у м’язах прямо 

корелюють із порушенням інших структур хребта і прогресують залежно від 

діагнозу в порядку «нестабільність хребтових рухових сегментів – грижі 

міжхребцевих дисків – спондилолістез – стеноз хребтового каналу». 

Гістологічний і електронно-мікроскопічний аналіз mm. multifidus 

пацієнтів із ДЗПВХ показав найбільші прояви дистрофічних порушень 

м’язових волокон на тканинному (нерівномірність товщини, дискоїдний 

розпад, втрата поперечної смугастості та полігональності, заміщення 

жировою тканиною, розростання фіброзної, набряк) й ультраструктурному 

(порушення структури та розташування мітохондрій, архітектоніки 

саркомерів, організації венул) рівнях у пацієнтів із діагнозами 
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«спондилолістез» і «стеноз хребтового каналу». 

У результаті морфологічного аналізу m. multifidus в експериментальних 

щурів через 3 міс. після стабілізації тіл хребців LІV–LV за допомогою 

розробленої транспедикулярної конструкції визначено мінімальні прояви 

деструктивних змін м’язових волокон у групі тварин із підвищеною 

фізіологічною активністю (плавали до та після хірургічного втручання), а 

найбільші – зі зниженою (не плавали). Гістохімічний аналіз m. multifidus 

показав, що кількість м’язових волокон І типу у тварин, які плавали до та 

після операції, була більшою порівняно зі щурами, які плавали до операції на 

2,7 %, плавали після операції – на 5,8 %, не плавали – на 11,9 %, що свідчить 

про позитивний вплив рухової активності (режиму плавання) на 

функціональні властивості м’яза. За допомогою клінічних, рентгенологічних 

і гістологічних методів доведено позитивний вплив м’язових навантажень на 

формування заднього спондилодезу у щурів за умов стабілізації 

транспедикулярною конструкцією хребтового рухового сегмента LIV–LV. 

Проведено біохімічний аналіз і визначено діагностичну цінність 

активності ферментів креатинфосфокінази в сироватці крові пацієнтів для 

оцінювання стану паравертебральних м’язів. Встановлено збільшення вмісту 

загальних ліпідів у тканині m. multifidus хворих із більш вираженими 

дегенеративними змінами. 

Розроблено алгоритм прогнозування результатів хірургічного 

лікування хворих із ДЗПВХ. Найважливішими КТ-показниками є загальний 

вміст жиру в паравертебральних м’язах і сполучної тканини в m. erector 

spinae. За ними йдуть вміст м'язової тканини в m. quadratus lumborum, 

сполучної – в m. multifidus. Точність прогнозування результату хірургічного 

лікування за допомогою розробленого алгоритму становить 89 %.  

Запропоновано модель, яка дозволяє прогнозувати результати 

хірургічного лікування на основі ультрасонографічних характеристик 

паравертебральних м’язів (товщина м'язового шару, підвищена ехогенність 
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тканини і значення відношення підшкірний жировий шар/м'язовий шар) 

пацієнтів із ДЗПВХ із точністю 84,4 %. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше на підставі 

результатів клінічних, комп’ютерно-томографічних, ультрасонографічних, 

біохімічних, імунологічних, експериментальних і морфологічних досліджень 

доведено залежність між структурними змінами паравертебральних м'язів, 

перебігом захворювань і результатами хірургічного лікування хворих із 

дегенеративними ураженнями поперекового відділу хребта – нестабільністю 

хребтових рухових сегментів, грижами міжхребцевих дисків, 

спондилолістезом і стенозом хребтового каналу. 

Уперше на підставі вивчення комп’ютерно-томографічної 

рентгенологічної щільності м’язової, сполучної та жирової тканин 

паравертебральних м’язів поперекового відділу хребта створено метод 

їхнього дослідження, який дозволяє оцінити та розрізнити кількісний склад 

м’язової, сполучної та жирової тканин. 

Уперше за допомогою комп’ютерної томографії та створеної 

комп’ютерної програми встановлено, що з віком у людини в 

паравертебральних м’язах зменшується вміст м’язової тканини на фоні 

збільшення сполучної та жирової. Встановлено, що від 6 до 21 років вміст 

м’язової тканини суттєво не змінюється, проте зростає відсоток сполучної 

тканини; після 21 року вміст м’язової тканини протягом життя зменшується, 

жирової – зростає, що більшою мірою виявляється у м’язі-випрямлячі хребта 

і багатороздільному м’язі.  

Уперше встановлено, що в пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта порівняно з умовно здоровими 

особами в паравертебральних м’язах (у першу чергу в m. erector spine і m. 

multifidus) вміст жирової тканини збільшений. Доведено, що дегенеративні 

зміни в паравертебральних м’язах прямо корелюють із порушеннями в інших 

структурах поперекового відділу хребта і прогресують залежно від діагнозу в 

порядку «нестабільність хребтоворухових сегментів – грижі міжхребцевих 
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дисків – спондилолістез – стеноз хребтового каналу». 

Уперше встановлено, що знижена до лікування функція 

паравертебральних м’язів у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта після хірургічних втручань ще більш 

знижується та повільно відновлюється протягом наступних 3 років. 

Уперше за допомогою ультрасонографічного дослідження встановлено 

збільшення ехогенності та порушення ехоструктури паравертебральних 

м’язів у хворих на дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта 

порівняно зі здоровими з найбільшою частотою трапляння в разі стенозу 

хребтового каналу та спондилолістезу. 

Доповнено наукові знання щодо морфологічних особливостей 

багатороздільних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

хребта. Доведено, що дистрофічні порушення м’язових волокон більш 

виражені в багатороздільних м’язах пацієнтів із спондилолістезом і стенозом 

хребтового каналу.  

Визначено зменшення активності ферментів креатинфосфокінази в 

сироватці крові в разі меншого вмісту креатинфосфату в м'язовій тканині 

хворих із різними дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта, що має діагностичне значення. Встановлено збільшення вмісту 

загальних ліпідів у тканині багатороздільного м’яза хворих із більш 

вираженими дегенеративними змінами у поперековому відділі хребта.  

На підставі експериментальних досліджень доведено позитивний вплив 

фізичних навантажень на структурно-функціональні особливості 

багатороздільного м’яза та формування заднього спондилодезу в разі 

застосування транспедикулярної конструкції для фіксації тіл хребців LIV–LV. 

Найкращі результати досягнуті в групі тварин із підвищеною м’язовою 

активністю до та після операції. 

Практичне значення отриманих результатів. Встановлені клінічні 

ознаки, які дозволять передбачити менш задовільне відновлення 

працездатності пацієнта після хірургічного лікування: старший вік (понад 48 
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років), більша тривалість захворювання (понад 6-7 років) і останнього 

загострення (понад 2-2,5 міс.), діагноз спондилолістез та стеноз хребтового 

каналу, показник індексу Освестрі до операції понад 78 %. 

Розроблено спосіб визначення структури паравертебральних м’язів за 

допомогою комп’ютерної томографії та створеної комп’ютерної програми 

(патент 111269 UA), який дозволяє виявити відсоткові відношення жирової, 

сполучної, м’язової тканин виділеної ділянки м’яза. 

Розроблено алгоритми, які даю змогу прогнозувати результати 

хірургічного лікування хворих із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта на підставі оцінювання передопераційного стану 

пацієнта і структурних особливостей паравертебральних м’язів, визначених 

за допомогою комп’ютерної томографії та ультрасонографії. 

За допомогою клінічного та електроміографічного досліджень функції 

паравертебральних м’язів встановлено особливості її відновлення після 

хірургічних втручань із приводу дегенеративних захворювань поперекового 

відділу хребта, що в подальшому дасть можливість обґрунтувати та 

розробити адекватні реабілітаційні заходи. 

За допомогою ультрасонографії запропоновано розрізнити чотири 

ступені порушення ехогенності паравертебральних м’язів: 0 – нормальна 

ехогенність, І – легке збільшення ехогенності, ІІ – помірне збільшення, ІІІ – 

виражене збільшення. Чим вище ступінь, тим вираженіші дегенеративні 

зміни м’язів. 

Визначено, що маркерні ферменти м’язової тканини, а також показники 

метаболізму сполучної тканини та обміну ліпідів віддзеркалюють перебіг 

захворювання та дають змогу контролювати ефективність і прогнозувати 

результати хірургічного лікування. 

Розроблена транспедикулярна конструкція для фіксації хребців щурів 

та спосіб спондилодезу (патент 94502 UA) дає можливість моделювати 

операції задньої транспедикулярної стабілізації за різних патологічних станів 

та вивчати структурно-функціональні особливості складових хребтового 
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рухового сегмента, а також паравертебральних м’язів. 

Ключові слова: дегенеративні захворювання хребта, хірургічне 

лікування, паравертебральні м’язи, експеримент на щурах, спондилодез, 

комп’ютерна томографія, електроміографія, ультрасонографія, гістологія, 

прогнозування. 
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SUMMARY 

 

Skidanov A.G. Clinical and experimental substantiation of the influence of 

the paravertebral muscles on the results of surgical treatment of patients with 

degenerative diseases of the lumbar spine. – Qualification research work printed as 

a 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, 2018. 

The purpose of the study was to research the structural and functional 

changes of paravertebral muscles in patients with degenerative diseases of the 

lumbar spine (DDoLS) and to study the effect of these changes on the results of 

surgical treatment. 

It has been established that surgical treatment of DDS generally results in a 

better state of patients, however in some cases contribute to a less satisfactory 

restoration of the patient's working ability is his older age (over 48 years), longer 

illness (over 6-7 years), longer duration of the last exacerbation (more than 2–2,5 

months) diagnosis of spinal stenosis and spondylolisthesis. Also, this group can 

include patients whose Osvester index was up to 78 % prior to the surgery. 

129 patients (53 males and 76 females) have been tested after surgical 

treatment of DDS. The patients were divided into four groups by the diagnosis: 

hernias of the intervertebral disks of the lumbar spine – 64 (49 %), 

spondylolisthesis – 30 (23 %), spinal stenosis – 20 (16 %), instability – 15 (12 %). 

It has been discovered with clinical tests that the function of paravertebral muscles 

in patients is reduced, decreases after the surgical treatment and slowly restores 

within the next three years. 

It was discovered with the help of electromyographic study that the spectral 

characteristics of the myograms of m. erector spine of patients with DDS are 

significantly lower comparing to healthy people. Patients after surgical treatment 
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differed from the control group by the overall and median power of the spectrum 

as well as by the median frequency of the spectrum; the most pronounced 

differences were observed in the group of patients with spondylolisthesis. It has 

been detected that there was a decrease of the given indicators during the first 

eighteen months, while there was a steady increase of those indicators to the values 

of non-operated patients from 18 months to 3 years later. Electrophysiological 

restoration of extensor spine after surgical treatment was indicated only 3 years 

after the surgery. 

A software has been developed basing on the study of X-ray of muscle, 

connective and adipose tissues to determine their content in paravertebral muscles. 

A decrease of muscle tissue in paravertebral muscles is observed with age while 

connective and fat tissues increase. In children’s case the content of muscle tissue 

with age does not change, but the percentage of connective tissue in all muscles 

increases. In adults’ case the content of muscle tissue decreases with age while the 

percentage of fat increases significantly. In both children’s and adults’ cases 

changes are found to a greater extent in m. erector spine і m. multifidus. 

It has been proved that the main difference between DDS patients and 

healthy persons is a larger content of adipose tissue in all paravertebral muscles, 

but first of all in m. erector spine and m. multifidus. Degenerative changes in 

muscles correlate directly with degenerative changes of other structures of the 

spine and progress according to the diagnosis in the following order: instability - 

hernia - spondylolisthesis - stenosis. 

Histological and electronic microscopic analysis of m. multifidus of DDS 

patients has revealed most dystrophic disorders of muscle fibers at the tissue level 

(unevenness of thickness, discoid decay, loss of transverse lumbar spine and 

polygonality, replacement of muscle fibers with adipose tissue, fibrosis, edema) 

and ultramicroscopic level (structure and location disorder of mitochondria, 

architectonics disorder of sarcomers and organization of the venules) in patients 

diagnosed with spondylolisthesis and lumbar stenosis of the spinal canal.  

As a result of morphological analysis of m. multifidus of experimental rats 3 
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month after stabilization of bodies of vertebras LІV–LV using the author's 

transpedicular construction minimal manifestations of destructive changes in 

muscle fibers have been detected in the group of animals with increased 

physiological activity (that swam before and after surgery), and most pronounced 

in the group with the reduced one (that did not swim). Histochemical analysis of 

m. multifidus has shown the number of type I muscle fibers in animals that swam 

both before and after the surgery was larger than in the rats that swam only before 

the surgery by 2,7 %, swam only after the surgery by 5,8 %, did not swim at all by 

11,9 %, which testifies to the positive influence of motor activity (swimming 

mode) on the functional and adaptive properties of the muscle. Clinical, 

radiological and histological research methods indicate a positive effect of muscle 

loads on the formation of posterior spondylodesis of rats using transpedicular 

construction on the lumbar spine LIV–LV. 

With the help of biochemical study, the diagnostic value of the activity of 

the creatine phosphokinase enzymes in the patient's blood was determined for the 

evaluation of the paravertebral muscle. An increase in the content of common 

lipids in the tissue of m. multifidus of patients with more pronounced degenerative 

changes has been detected. 

An algorithm of prediction of the results of surgical treatment of DDS 

patients has been developed. Main ultrasonographical indicators are total fat 

content in paravertebral muscles and the connective tissue in m. erector spinae 

following by content of the muscular tissue in m. quadratus lumborum and the 

connective tissue in m. multifidus, Accuracy of predicting results of surgical 

treatment on the basis of the developed algorithm is 89 %. 

A model is proposed that allows predicting results of surgical treatment on 

the basis of ultrasonographic data of paravertebral muscles (thickness of the 

muscle layer, increased echogenicity of the tissue and the correlation between the 

subcutaneous fat layer/muscle layer) of DDS patients with the accuracy of 84,4 %. 

Scientific novelty of the obtained results. Dependence between structural 

changes in paravertebral muscles, the course of diseases and the results of surgical 
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treatment of patients with degenerative lesions of the lumbar spine (instability of 

vertebral segments, hernias of intervertebral discs, spondylolisthesis and stenosis 

spinal canal) has been proved for the first time, based on the results of clinical, СТ, 

ultrasonography, biochemical, immunological and morphological studies. 

Basing on the studies of computer-tomographic X-ray density of muscle, 

connective and adipose tissues of the paravertebral muscles of the lumbar spine, a 

method of studying allowing to assess and distinguish the quantitative composition 

of muscle, connective and adipose tissues has been developed for the first time. 

Using the computer tomography data and the developed software, it has 

been discovered for the first time that the percentage of muscle tissue decreases 

with the age of a person while the connective and adipose tissue increases. It has 

been detected that the percentage of muscle tissue does not change significantly 

from 6 to 21 years, while the percentage of connective tissue content increases. 

After the age of 21, percentage of muscle tissue decreases while the percentage of 

adipose tissue increases, which is more pronounced in m. erector spine and m. 

multifidus. 

It was discovered for the first time that patients with degenerative diseases 

of the lumbar spine have an increased amount of adipose tissue in paravertebral 

muscles, but first of all in m. erector spine and m. multifidus comparing to 

conditionally healthy people. It has been proved that degenerative changes in 

paravertebral muscles correlate directly with disorders in other structures of the 

lumbar spine and progress depending on the diagnosis in the following order: 

instability of vertebral segments – hernias of intervertebral disks – 

spondylolisthesis – stenosis of the spinal canal. 

It has been detected that the reduced functioning of paravertebral muscles 

prior to the treatment reduces even more after it and is slowly restored within three 

years after the surgical treatment. 

Ultrasonographic study helped to discover for the first time an increase in 

echogenicity and a disorder of the echostructure of paravertebral muscles of 

patients with degenerative diseases of the lumbar spine compared with healthy 
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people while the highest incidence was indicated in cases of stenosis and 

spondylolisthesis. 

Scientific knowledge on the morphological features of paravertebral muscles 

of patients with degenerative diseases of the spine has been supplemented. It has 

been proved that dystrophic muscle fibrobuses are more evident in m. multifidus  

of patients diagnosed with spondylolisthesis and stenosis of the spinal canal. 

Reduced activity of the creatinephosphokinase enzymes in serum with a 

lower content of creatinephosphate in the muscle tissue of patients with various 

degenerative diseases of the lumbar spine has been detected. An increase in the 

content of total lipids in the tissue of m. multifidus of patients with more 

pronounced degenerative changes in the lumbar spine has been detected. 

Positive effect of physical activity on the structural and functional features 

of paravertebral muscle and the formation of posterior spondylodesis in case of 

using a transpedicular structure for fixation of vertebrate bodies LIV–LV has been 

proved basis of experimental studies. The best results are achieved in the group of 

animals with increased muscle activity before and after surgery. 

Practical value of the obtained results. The following clinical signs 

allowing prediction of less satisfactory recovery of the patient's working ability 

after surgery have been detected: older age (over 48 years), longer duration of the 

disease (more than 6-7 years), longer period of exacerbation (over 2–2,5 months), 

spondylolisthesis and stenosis of the spinal canal, Osvester index over 78 % before 

the surgery. 

Method of determining the structure of paravertebral muscles by means of 

computer tomography and the developed software (patent 111269 UA) has been 

developed, which allows us to determine the percentage of adipose, connective and 

muscle tissues of the allocated segment of the muscle. 

Algorithms allowing prediction of the results of surgical treatment of 

patients with degenerative diseases of the lumbar spine have been developed 

basing on the evaluation of the preoperative condition of the patient and the 

structural features of the paravertebral muscles determined by computer 
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tomography and ultrasonography. 

Clinical and electromyographic researches of the functions of paravertebral 

muscles have helped to determine features of their restoration after surgery caused 

by degenerative diseases of the lumbar spine, which will subsequently provide an 

opportunity to substantiate and develop the rehabilitation roadmap. 

It is suggested to distinguish four levels of disorders of the echogenicity of 

paravertebral muscles with the help of ultrasonography: 0 – normal, I – slight 

increase of echogenicity, II – moderate increase of, III – high increase of 

echogenicity. The higher is the level, the more evident are the degenerative 

muscular changes. 

It has been determined that marker enzymes of muscle tissue, as well as 

metabolism of connective tissue and lipid metabolism, reflect the course of the 

disease and allow to control the effectiveness and predict the results of surgical 

treatment. 

The developed transpedicular structure for fixation of vertebrae of rats and 

the method of spondylodesis (patent 94502 UA) make it possible to simulate rear 

transpedicular stabilization surgeries at different pathological conditions and to 

research structural and functional features of the components of the spinal motor 

segment as well as paravertebral muscles. 

Key words: degenerative diseases of spine, surgical treatment, paravertebral 

muscles, experiment on rats, spinal fusion, computed tomography, 

electromyography, ultrasonography, histology, prognostication. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

АДФ – аденозиндіфосфат 

АлАТ – аланінамінотрансфераза 

АсАТ – аспартатамінотрансфераза 

АТФ – аденозинтрифосфат 

АЧТЧ – активний частковий тромбопластиновий час 

ВООЗ – всесвітня організація охорони здоров’я 

ГАГ – глікозаміноглікани 

ДЧ – діагностична чутливість 

ДЗПВХ – дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта 

ЕМГ – електроміографія 

ЗПС – загальна потужність спектру 

ІЗЛ – індекс здвигу лейкоцитів 

ІЛ – інтерлейкін 

ІЛГ – індекс лімфоцитарно-гранулоцитарний 

ІСНЛ – індекс співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів 

ІЯЗН – індекс ядерного здвигу нейтрофілів 

КГА – коефіцієнт гемостазіологічної адаптації 

КФК – креатинфосфокіназа 

ЛДГ – лактатдегідрогеназа 

ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності 

ЛПДНЩ – ліпопротеїни дуже низької щільності 

ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності 

ЛІ – лейкоцитарний індекс 

ЛІІ – лейкоцитарний індекс інтоксикації 

РФМК – розчинні мономер-фібринні комплекси 

КТ – комп’ютерна томографія 

МЧС – медіана частоти спектру  

НЛРМЧ – нахил лінії регресії медіани частоти  
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СМЧ – стартова медіана частоти 

СПС – середня потужність спектру 

СЧС – середня частота спектру 

ХРС – хребтово- руховий сегмент 

ШЗМ – швидкість зміни медіани частоти 

ШПМ – ширина полумаксимума спектру 

СКЗФ – среднєквадратичне значення функції  

 – значення коефіцієнту рангової кореляції Кендалла 

2 – обчислене значення статистики критерію 2 Пірсона  

Н – обчислене значення статистики критерію Краскела-Уолліса 

G – грижа міжхребцевого диска 

LQ – нижній квартиль 

M – вибіркове середнє 

m – стандартна похибка середнього 

Me – медіана 

M-L 2 – обчислене значення статистики критерію максимальної 

правдоподібності 2 

M-U Z – обчислене значення статистики критерію Манна-Уїтні 

N – нестабільність хребтового рухового сегмента 

р – обчислене значення рівня значущості статистичного критерію 

R – значення коефіцієнту рангової кореляції Спірмена 

S – спондилолістез 

St – стеноз хребтового каналу 

UQ – верхній квартиль 

W-W Z – обчислене значення статистики критерію Вальда-Вольфовіца 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Проблема лікування дегенеративних захворювань хребта залишається 

актуальною через значну кількість людей, страждаючих на біль у спині, тому 

фахівці всього світу докладають багато зусиль для вивчення механізмів 

розвитку та способів лікування цієї патології. Сьогодні накопичено значний 

обсяг знань щодо механізмів змін міжхребцевих дисків, дуговідросткових 

суглобів, тіл хребців у разі зазначеної патології [111, 198, 294, 316]. До 

факторів ризику розвитку дегенеративних захворювань поперекового відділу 

хребта відносять й порушення структури паравертебральних м’язів як 

стабілізаторів хребтових рухових сегментів [154, 197]. 

На нашу думку, паравертебральні м’язи мають значний реабілітаційний 

ресурс, який забезпечує успіх консервативного і хірургічного лікування. 

Тому розуміння механізмів м’язових розладів, які призводять до 

дегенеративних захворювань хребта могло б допомогти в прогнозуванні 

результатів хірургічного лікування, а також у розробленні адекватного 

індивідуального протоколу післяопераційного реабілітаційного лікування.  

Крім стабілізувальної, рухової та захисної функцій, паравертебральним 

м’язам належить ключова роль у живленні та забезпеченні венозного відтоку 

структур хребта. Основний вплив на кровоток у венах скелета надає 

скорочення скелетних м’язів, які ніби вичавлюють кров із відповідних вен. 

Тобто м’язи відіграють роль своєрідного насосу. Оскільки у венах є 

кишенеподібні клапани, кров може текти лише в напрямку до серця. Якщо 

скелетні м’язи не скорочуються, у венах накопичуватися велика кількість 

крові, призводячи інколи до їхнього варикозного розширення, що нерідко 

можливо бачити під час хірургічних втручань [112]. У разі розвитку 

запалення в структурах хребта зменшення венозного відтоку спричинює  

порушення дренування ділянки запалення та накопичення бідної киснем 

крові, насиченої шкідливими продуктами обміну та факторами запалення, що 

суттєво перешкоджає відновленню. 
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Доведено значення паравертебральних м’язів у формуванні заднього 

спондилодезу, який утворюється внаслідок проростання судин від прилеглих 

м’язів. Вони забезпечують зону зрошення кісток киснем, факторами росту, 

створюють умови для міграції клітин [128, 146, 148].  

Проте інформації щодо ролі паравертебральних м’язів у розвитку 

дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта та впливу їх стану 

на результати лікування, зокрема хірургічного, дуже небагато. Однією з 

причин є відсутність достатньої кількості неінвазійних методів обстеження 

хворих. Обмежені можливості для вивчення паравертебральних м’яких 

тканин у живих індивідуумів підштовхують до пошуку нових шляхів, які 

дозволять розширити знання в цій галузі. 

Незважаючи на загальноприйнятий пріоритет магнітно-резонансної 

томографії для оцінювання м’яких тканин, сучасна комп’ютерна томографія 

також дозволяє досить точно їх дослідити. Розвиток програмного 

забезпечення дає можливість вийти на якісно новий рівень дослідження 

паравертебральних м’язів. Комп’ютерна томографія дає змогу визначити 

рентгенощільність м’яких тканин в одиницях Хаунсфілда (HU). Для 

вивчення м’язів за допомогою комп’ютерної томографії використовують 

псевдокольорову техніку, що дає можливість визначати кількісний вміст 

жирової тканини у м’язах. Вміст жирової тканини в м’язах представляють у 

вигляді гістограми. Але  відокремити, за допомогою томографії, також 

сполучну тканину, до останнього часу нікому ще не вдалося. 

Відомості про характер вікових змін у паравертебральних м’язах 

дорослих відображені в поодиноких публікаціях. Публікації щодо 

оцінювання вікових змін паравертебральних м’язів у дітей та підлітків поки 

що відсутні.  

Основним методом дослідження функціональних можливостей м’язів 

сьогодні є електроміографія, яка має низку переваг перед іншими клінічними 

методами дослідження сили і витривалості м’язів. Результати ізометричних 

тестів на м’язову витривалість мають досить високу чутливість. Метод ЕМГ 
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дає можливість розрізнити функціональні стани паравертебральних м’язів 

пацієнтів з болем у поперековому відділі хребта і здорових суб’єктів. До 

переваг методу ЕМГ можна віднести інформативність показників частотного 

аналізу і під час мінімального напруження, і під час більш значного, що 

знижує вплив фактору мотивації пацієнта. Проте дослідники висловлюють 

неоднозначні думки з приводу інформативності та надійності окремих 

показників. Це вказує на необхідність проведення додаткових досліджень. 

Нині з’ясовано, що на тканинному рівні паравертебральні м’язи 

(m. multifidus, m. erector spinae) відрізняються від решти скелетної 

мускулатури переважанням м’язових волокон І типу, що пов’язано з їх 

функцією підтримки фізіологічної постави. Проте за умов дегенеративних 

захворювань хребта отримані суперечливі результати щодо структури 

зазначених м’язів, що потребує виконання детальних морфологічних 

досліджень паравертебральних м’язів у разі виникнення патологічних станів 

та після хірургічних втручань на хребті. 

Дослідження паравертебральних м’язів у хворих зазвичай стосуються 

пацієнтів з люмбалгією. Щодо їхнього стану за різних нозологічних варіантів 

перебігу остеохондрозу зустрічаються лише поодинокі публікації, які 

більшою мірою присвячені грижам міжхребцевих дисків.  

Недостатньо досліджено вплив паравертебральних м’язів на результати 

хірургічного лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта.  

Розширення знань відносно змін паравертебральних м’язів необхідні 

для розуміння прогнозування перебігу, розроблення стратегій профілактики 

та лікування пацієнтів із дегенеративних захворювань хребта. 

Мета дослідження: дослідити структурно-функціональні зміни 

паравертебральних м'язів у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта та вивчити вплив цих змін на результати 

хірургічного лікування. 

 



30 

Завдання дослідження: 

1. На підставі аналізу наукової літератури узагальнити інформацію 

щодо структурно-функціональних змін паравертебральних м’язів у пацієнтів 

із дегенеративними захворюваннями хребта, проаналізувати сучасні 

можливості для вивчення стану паравертебральних м’язів, їхніх 

функціональних особливостей і прогнозування результатів хірургічного 

лікування.  

2. Провести ретроспективний аналіз клінічних результатів 

хірургічного лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта та визначити клінічні фактори, які впливають на 

результати хірургічного лікування. 

3. Провести аналіз функціонального стану паравертебральних м'язів у 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

за допомогою клінічних тестів та електроміографії. 

4. Виконати експериментальні хірургічні втручання із 

застосуванням транспедикулярної стабілізації тіл хребців на поперековому 

відділі хребта щурів та проаналізувати якість спондилодезу з огляду на 

структурні особливості паравертебральних м’язів залежно від рухової 

активності тварин до та після операції. 

5. Дослідити за допомогою комп’ютерної томографії 

рентгенощільність жирової, м’язової та сполучної тканин, які входять до 

складу паравертебральних м’язів та розробити алгоритм розпізнавання цих 

тканин для вивчення стану паравертебральних м’язів . 

6. Дослідити за допомогою комп’ютерної томографії вікові 

особливості змін паравертебральних м’язів. 

7. На підставі аналізу даних комп’ютерної томографії визначити зміни 

в паравертебральних м’язах пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта. 

8. Визначити зміни в паравертебральних м’язах пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта на підставі 

аналізу даних ультрасонографії. 
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9. Вивчити морфологічні особливості паравертебральних м'язів у 

післяопераційному матеріалі пацієнтів із дегенеративними  захворюваннями 

поперекового відділу хребта. 

10. Встановити діагностичну значущість ферменту 

креатинфосфокінази як біохімічного маркеру метаболізму м’язової тканини в 

пацієнтів з дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. 

11. Довести наявність залежності між змінами паравертебральних 

м'язів і результатами хірургічного лікування хворих із дегенеративними 

ураженнями поперекового відділу хребта та розробити алгоритм 

прогнозування результатів хірургічного лікування на підставі оцінювання 

стану паравертебральних м’язів у передопераційному періоді.  

Об’єкт дослідження – дегенеративні захворювання поперекового 

відділу хребта та їх хірургічне лікування 

Предмет дослідження – зміни паравертебральних м’язів та їхній вплив 

на результати хірургічного лікування пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта. 

Методи дослідження: клінічний – для оцінювання стану паравер-

тебральних м’язів залежно від віку пацієнта, діагнозу, тривалості захворювання, 

інтенсивності загострення, дослідження результатів хірургічного лікування 

хворих з дегенеративними ураженнями поперекового відділу хребта та 

виявлення прогностичних ознак для цього лікування, з урахуванням струк-

турно-функціональних особливостей паравертебральних м’язів; комп’ютерна 

томографія – для аналізу рентгенощільності жирової, сполучної та власно 

м’язової тканин, їх відсоткового вмісту в паравертебральних м’язах і 

вимірювання площі їх поперечного перерізу; біомеханічні – для оцінювання 

функції м’язів за допомогою клінічних тестів; ультрасонографія для оцінювання 

розмірів, ехогенності та структури паравертебральних м’язів, електроміографія 

– для оцінювання функціонального стану м’язів; біохімічні – для оцінювання 

метаболізму м’язів; експериментальне моделювання заднього транспедику-

лярного спондилодезу в лабораторних тварин – для вивчення результатів 

хірургічного лікування дегенеративних захворювань поперекового відділу 
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хребта залежно від структурно-функціональних особливостей паравертеб-

ральних м’язів за умов різної фізичної активності; гістологічний – для 

дослідження дегенеративних змін паравертебральних м’язів у пацієнтів з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта й 

експериментальних тварин; статистичні – для встановлення достовірності 

отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше на підставі результатів клінічних, комп’ютерно-

томографічних, ультрасонографічних, біохімічних, імунологічних, 

експериментальних і морфологічних досліджень доведено залежність між 

структурними змінами паравертебральних м'язів, перебігом захворювань і 

результатами хірургічного лікування хворих із дегенеративними ураженнями 

поперекового відділу хребта – нестабільністю хребтових рухових сегментів, 

грижами міжхребцевих дисків, спондилолістезом і стенозом хребтового 

каналу. Уперше на підставі вивчення комп’ютерно-томографічної 

рентгенологічної щільності м’язової, сполучної та жирової тканин 

паравертебральних м’язів поперекового відділу хребта створено новий метод 

їхнього дослідження, який дозволяє на сучасному науковому рівні оцінити та 

розрізнити кількісний склад м’язової, сполучної та жирової тканин.  

Уперше за допомогою даних комп’ютерної томографії та створеної 

комп’ютерної програми встановлено, що з віком у людини в 

паравертебральних м’язах відбувається зменшення вмісту м’язової тканини 

на фоні збільшення сполучної та жирової тканин. Встановлено, що від 6 до 

21 років вміст м’язової тканини значно не змінюється, проте зростає відсоток 

вмісту сполучної тканини; в осіб старших за 21 рік протягом життя виявлено 

зменшення вмісту м’язової тканини з віком на фоні зростання відсотку 

жирової тканини, що більшою мірою виявляється у м’язі-випрямлячі хребта і 

багатороздільному м’язі.  

Уперше встановлено, що в пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта порівняно з умовно здоровими 
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особами у всіх паравертебральних м’язах, але в першу чергу в m. erector spine 

і m. multifidus, є збільшеним вміст жирової тканини. Доведено, що 

дегенеративні зміни в паравертебральних м’язах прямо корелюють із 

порушеннями в інших структурах поперекового відділу хребта і прогресують 

залежно від діагнозу в порядку «нестабільність хребтових сегментів – грижі 

міжхребцевих дисків – спондилолістез – стеноз хребтового каналу». 

Уперше вивчено перебіг і терміни відновлення функції 

паравертебральних м’язів після хірургічних втручань у пацієнтів на 

поперековому відділі хребта з приводу дегенеративних захворювань. 

Встановлено, що функція паравертебральних м’язів у пацієнтів до лікування 

є зниженою, ще більше знижується після та остаточно повільно 

відновлюється протягом трьох років після хірургічного лікування. 

Уперше за допомогою ультрасонографічного дослідження встановлено 

збільшення ехогенності та порушення ехоструктури паравертебральних 

м’язів у хворих на дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта 

порівняно зі здоровими з найбільшою частотою трапляння в разі стенозу 

хребтового каналу та спондилолістезу. 

Доповнено наукові знання щодо морфологічних особливостей 

багатороздільних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

хребта. Доведено, що дистрофічні порушення м’язових волокон 

(нерівномірність товщини, дискоїдний розпад, втрата поперечної смугастості 

та полігональності, заміщення м’язових волокон жировою тканиною, 

розростання фіброзної тканини, набряк) більш виражені в багатороздільних 

м’язах пацієнтів із діагнозами «спондилолістез» та «стеноз хребтового 

каналу». Виявлені на ультрамікроскопічному рівні атрофічні зміни в 

структурі міофібрил, дезорганізація розподілу та гіпертрофія мітохондрій із 

руйнуванням структури крист, міжміофібрилярний набряк мали найбільший 

прояв у пацієнтів із діагнозом «стеноз хребтового каналу». 

Визначено зменшення активності ферментів креатинфосфокінази  в 

сироватці крові при меншому вмісті креатинфосфату в м'язовій тканині 
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хворих із різними дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта. Встановлено збільшення вмісту загальних ліпідів у тканині 

багатороздільного м’яза хворих із більш вираженими дегенеративними 

змінами у поперековому відділі хребта.  

На підставі експериментальних досліджень доведено позитивний вплив 

фізичних навантажень на структурно-функціональні особливості 

багатороздільного м’яза та формування заднього спондилодезу в разі 

застосування транспедикулярної конструкції для фіксації тіл хребців LIV–LV. 

Найкращі результати досягнуті в групі тварин із підвищеною м’язовою 

активністю до та після операції. 

Практичне значення отриманих результатів 

Встановлені клінічні ознаки, які дозволять виявляти випадки менш 

задовільного відновлення працездатності пацієнта після хірургічного 

лікування: старший вік (понад 48 років), більша тривалість захворювання 

(понад 6-7 років), довший період загострення (понад 2-2,5 міс.),)діагноз 

«спондилолістез» і «стеноз хребтового каналу», показник індексу Освестрі до 

операції понад 78 %. 

Розроблено спосіб визначення структури паравертебральних м’язів за 

допомогою комп’ютерної томографії та створеної комп’ютерної програми 

(патент 111269 UA), який дозволяє виявити відсоткові відношення жирової, 

сполучної, м’язової тканин виділеної ділянки м’яза. 

Розроблено алгоритми, які дозволяють прогнозувати результати 

хірургічного лікування хворих із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта на підставі оцінювання передопераційного стану 

пацієнта і структурних особливостей паравертебральних м’язів, визначених 

за допомогою комп’ютерної томографії та ультрасонографії. 

За допомогою клінічного та електроміографічного досліджень функції 

паравертебральних м’язів встановлено особливості її відновлення після 

хірургічних втручань із приводу дегенеративних захворювань поперекового 
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відділу хребта, що в подальшому дасть можливість обґрунтувати та 

розробити адекватні реабілітаційні заходи. 

За допомогою ультрасонографії запропоновано розрізнити чотири 

ступені порушення ехогенності паравертебральних м’язів, де за 0-ий ступінь 

прийнято нормальну ехогенність, І ступінь – легке збільшення ехогенності, ІІ 

ступінь – помірне збільшення ехогенності, ІІІ ступінь – виражене збільшення 

ехогенності. Чим вище ступінь, тим вираженіші дегенеративні зміни м’язів. 

Визначено діагностичну цінність активності ферментів 

креатинфосфокінази в сироватці крові пацієнтів для оцінювання стану 

паравертебральних м’язів, що дає змогу оцінювати стан паравертебральних 

м’язів у тому числі за допомогою біохімічного аналізу крові. 

Розроблена транспедикулярна конструкція для фіксації хребців щурів 

та спосіб спондилодезу (патент 94502 UA) дає можливість моделювати 

операції задньої транспедикулярної стабілізації за різних патологічних станів 

та вивчати структурно-функціональні особливості складових хребтового 

рухового сегмента, а також паравертебральних м’язів. 

Результати дослідження впроваджено в науковий процес кафедри трав-

матології та ортопедії Харківської медичної академії післядипломної освіти 

МОЗ України та клінічну практику Державної установи «Інститут патології 

хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка Національної академії 

медичних наук України», КНП «Міська клінічна лікарня швидкої та невідклад-

ної медичної допомоги ім. проф. О.І. Мєщанінова» Харківської міської ради, 

КНП «Обласна клінічна травматологічна лікарня» Харківської міської ради. 

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 паравертебральних м’язів при 

дегенеративних захворюваннях поперекового відділу хребта», шифр теми 

ЦФ.2013.2.НАМНУ, держреєстрація № 0113U002240, Автором 
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запропоновано методики оцінювання стану паравертебральних м’язів за 

допомогою комп’ютерної томографії в пацієнтів із дегенеративними 

захворювання поперекового відділу хребта, алгоритм прогнозування 

результатів хірургічного лікування, виконано експериментальне 

моделювання транспедикулярної фіксації хребців щурів та інтерпретовано 

результати. «Дослідити структурно-метаболічні порушення у м’язовій та 

сполучній тканинах у хворих на дегенеративні захворювання поперекового 

відділу хребта та вплив на них коморбідної патології», Шифр теми 

ЦФ.2016.1. НАМНУ, держреєстрації № 0116U001085. Автор взяв участь у 

хірургічному лікуванні пацієнтів та узагальненні його результатів).  

Особистий внесок здобувача 

Автором визначені мета і завдання дослідження, виконано 

ретроспективний аналіз результатів хірургічного лікування 129 пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. Ним 

узагальнено результати клінічних, електрофізіологічних, комп’ютерно 

томографічних, ультрасонографічних, лабораторних досліджень пацієнтів, 

даних експерименту які включено в роботу. Особисто автором прооперовано 

більшість хворих, проведено обстеження та динамічне спостереження за 

всіма пацієнтами. Інтерпретація отриманих результатів належить авторові, 

ним сформульовано висновки роботи.  

Наукові дослідження виконані в Державній установі «Інститут 

патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка Національної 

академії медичних наук України»: експериментальні з моделювання на 

тваринах транспедикулярної фіксації поперекових хребців – в 

експериментально-біологічній клініці за консультативної допомоги к.б.н. 

Малишкіної С. В.; гістологічні з аналізу структурних особливостей 

паравертебральних м’язів пацієнтів на дегенеративні захворювання 

поперекового відділу хребта, а також структурних особливостей 

паравертебральних м’язів та формування спондилодезу в експериментальних 

тварин за умов різної фізичної активності – в лабораторії морфології 
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сполучної тканини за консультативної допомоги д.б.н., професора Дєдух Н.В, 

зав. лабораторією к.б.н. Ашукіної Н.О., наукового співробітника 

Данищук З.М.; біохімічні та імунологічні – у відділі лабораторної 

діагностики з КДЛ за консультативної допомоги зав. відділом к.б.н. 

Леонтьєвої Ф. С. і наукового співробітника д.вет.н. Морозенка Д. В., 

ультрасонографічні й електроміографічні – у відділі функціональної 

діагностики і патофізіології за консультативної допомоги зав. відділом 

к.мед.н Котульського І. В., старшого наукового співробітника к.б.н. 

Дуплій Д. Р., к.мед.н. Вишнякова А.Є. 

Створення комп’ютерної програми, ідея якої належить авторові, 

виконано за допомогою співробітника Національного фармацевтичного 

університету Нессонової М.М., співробітників Харківського національного 

університету радіоелектроніки Авруніна О.Г. і Тимковича М.Ю. Автор 

узагальнив отримані результати, виконав статистичну обробку цифрових 

показників та обґрунтував висновки дослідження. Участь співавторів 

відображено в спільних наукових публікаціях: 

 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» (Особисто автором 

відібрано та проаналізовано джерела літератури, підготовлено главу 

«Дегенеративні захворювання хребта. Остеохондроз» до друку); 

 Radchenko, V. A., Deduch, N. V., Fedotova, I. F., Skidanov, A. & 

Piontkovsky V. K. (2018). Lumbar Discectomy. In T. Sohail, L. G. Lenke, K. 

Abumi, & A. Sadami. The Spine Principles and Practice (Vol. 1, pp. 385-392). 

Lahore: Update book company, 637 p. (Автором відібрано пацієнтів, взято 

участь в їхньому хірургічному лікуванні й узагальненні результатів 

дослідження); 

 Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., Змиенко, Ю. А., Левитская, Л. П., 

& Мищенко, Л. А. (2013). Оценка состояния паравертебральных мышц 
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поясничного отдела позвоночника с помощью компьютерной томографии 

(обзор литературы). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (593), 

128–133. doi: 10.15674/0030-598720134128-133 (Автором відібрано та 

проаналізовано джерела літератури, підготовлено статтю до друку); 

 Данищук, З. Н., Скиданов, А. Г., & Батура, И. А. (2013). 

Морфология паравертебральных мышц пациентов с дегенеративными 

заболеваниями поясничного отдела позвоночника. Таврический медико-

биологический вестник, 1 (16), 37–40 (Автор взяв участь у хірургічному 

лікуванні пацієнтів, відібрав матеріал для морфологічних досліджень, оцінив 

результати досліджень, підготував статтю до друку); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Іванов, Г. В., Ашукіна, Н. О., 

& Левицький, П. Б. (2014). Моделювання фіксації хребців з використанням 

транспедикулярних конструкцій на поперековому відділі хребта щурів. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (596), 86–89. 

doi: 10.15674/0030-59872014386-89 (Авторові належить ідея експерименту, 

розроблено його дизайн, виконано експериментальне моделювання, 

підготовлено статтю до друку); 

 Радченко, В. А., Дедух, Н. В., Ашукина, Н. А., & Скиданов, А. Г. 

(2014). Структурные особенности паравертебральных мышц в норме, при 

дегенеративных заболеваниях поясничного отдела позвоночника (обзор 

литературы). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (597), 122–

127. doi.org/10.15674/0030-598720144122-127 (Особистий внесок автора 

полягає в аналізі джерел літератури, підготовці матеріалів до друку); 

 Скиданов, А. Г., Дуплий, Д. Р., Колесниченко, В. А., 

& Радченко, В. А. (2015). Спектральный анализ электромиограмм мышц 

спины при дегенеративных заболеваниях позвоночника (обзор литературы). 

Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (598), 106–113. 

doi: 10.15674/0030-598720151104-113 (Автор проаналізував джерела 

літератури, визначив стан проблеми, підготував статтю до друку); 
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 Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Данищук, З. М., Батура, І. О., 

& Радченко, В. О. (2015). Структурні особливості багатороздільного м’яза 

щурів після транспедікулярної фіксації хребців за умов різної рухової 

активності. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (599), 85-91. 

doi: 10.15674/0030-59872015285-91 (Автор особисто розробив дизайн 

експерименту на щурах, взяв участь у його виконанні та аналізі результатів); 

 Скіданов, А. Г. Аврунін, О. Г., Тимковіч, М. Ю., Змієнко, Ю. А., 

Левітська, Л. М., Міщенко, Л. П., & Радченко, В. О. (2015). Оцінювання 

паравертебральних м’яких тканин за допомогою комп’ютерної томографії. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (600), 61–65. 

doi: 10.15674/0030-59872015361-64 (Автор провів клінічне дослідження 

пацієнтів, розробив алгоритм подальшого діагностичного обстеження, провів 

оцінювання результатів комп’ютерної томографії, узагальнив результати 

дослідження); 

 Скиданов, А. Г., Дуплий, Д. Р., Котульский, И. В., Барков, А. А., 

Кись, А. В., Пионтковский, В. К., & Радченко, В. А. (2015). Функциональное 

состояние мышц спины у пациентов с дегенеративными заболеваниями 

позвоночника. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 59–68. 

doi: 10.15674/0030-59872015459-68 (Автор провів клінічну оцінку стану 

хворих та інтерпретацію результатів обстеження, підготував статтю до 

друку); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Данищук, З. М., 

& Левицький, П. Б. (2016). Формування заднього спондилодезу залежно від 

різної фізичної активності у тварин. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (603), 55-59. doi: 10.15674/0030-59872016255-59 (Автором 

розроблено дизайн експериментальних досліджень, взято участь в їхньому 

виконанні, інтерпретовано отримані результати); 

 Скіданов, А. Г., Леонтьєва, Ф. С., Морозенко, Д. В., 

Піонтковский, В. К., & Радченко, В. О. (2016). Біохімічні маркери для 

оцінювання стану м'язів за умов дегенеративних захворювань хребта (огляд 
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літератури). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (605), 119–123. 

doi: 10.15674/0030-598720164119-123 (Автор проаналізував джерела 

літератури, підготував статтю до друку); 

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

Змієнко, Ю. А., Міщенко, Л. П., & Нессонова, М. М. (2017). Відносний вміст 

різних тканин у паравертебральних м’язах поперекового відділу хребта за 

умов дегенеративних захворювань та у здорових залежно від віку. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (606), 80–86. 

doi: 10.15674/0030-59872017180-86 (Особисто автором проведено клінічне 

оцінювання та статистична обробка результатів досліджень, узагальнено 

отримані дані); 

 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 (Автор провів клінічну оцінку 

результатів обстеження пацієнтів, статистичну обробку результатів 

досліджень, підготував статтю до друку); 

 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 (Автор провів клінічну оцінку результатів обстеження 

пацієнтів, статистичну обробку отриманих числових показників, узагальнив 

одержані дані); 

 Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., & Леонтьєва, Ф. С. (2018). Вміст 

ліпідів у паравертебральних м’язах пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта. Український журнал медицини, біології та спорту, 

3 (4), 120–123. doi: 10.26693/jmbs03.04.120 (Особистий внесок автора полягає 
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в розробленні схеми діагностичного обстеження хворих, інтерпретації 

результатів біохімічних досліджень, підготував статтю до друку); 

  Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., & Морозенко, Д. В. (2018). 

Біохімічні та імунологічні маркери сироватки крові пацієнтів із 

спондилолістезом та нестабільністю хребтових сегментів поперекового 

відділу хребта. Український журнал медицини, біології та спорту, 3 (5), 171–

175. doi: 10.26693/jmbs03.05.171 (Автор провів клінічне дослідження 

пацієнтів, розробив схему подальшого діагностичного обстеження хворих, 

інтерпретував результати біохімічних та імунологічних досліджень, 

сформулював висновки); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Котульський, І. В., 

Вишняков, А. Є., Яковенко, С. М., & Моложон, А. С. (2018). 

Ультрасонографічне оцінювання стану паравертебральних м’язів за умов 

дегенеративних захворювань хребта(огляд літератури). Український журнал 

медицини, біології та спорту, 3 (6), 254–261. doi: 10.26693/jmbs03.06.254 

(Автор провів аналіз літературних джерел, підготував статтю до друку); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., & Морозенко, Д. В. (2018). 

Динаміка біохімічних маркерів крові у пацієнтів після оперативного 

лікування дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта. 

Український журнал медицини, біології та спорту, 3 (7), 140–145. 

doi: 10.26693/jmbs03.07.140 (Автор провів хірургічне лікування та 

проаналізував результати обстеження пацієнтів, виконав статистичну 

обробку отриманих показників, сформулював висновки); 

 Радченко, В. О., & Скіданов, А. Г. (2018). Клінічні ознаки 

прогнозування результатів хірургічного лікування пацієнтів з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. Травма, 19 

(3), 91–98. doi: 10.22141/1608-1706.3.19.2018.136411 (Особистий внесок 

автора полягає в участі у хірургічному лікуванні пацієнтів, аналізі 

результатів, статистичній обробці числових показників, підготуванні статті 

до друку); 
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 Radchenko, V. А., Skidanov, A. G., Ashukina, N. A., 

Danyshchuk, Z. N., Nessonova, M. N., Morozenko, D. V., & Skidanov, N. A. 

(2018). Musculus multifidus makes provisions to posterolateral spine fusion after 

transpedicular fixation of lumbar spine. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (611), 13-21. doi: 10.15674/0030-59872018213-21 (Автор 

особисто відібрав пацієнтів, провів обстеження та передопераційну 

підготовку, взяв участь в їхньому лікуванні, інтерпретації результатів); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Вишняков, А. Є., 

Яковенко, С. М., Котульский, І. В., & Нессонова, М. М.. (2019). 

Ультрасонографія паравертебральних м’язів пацієнтів з дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта та прогнозування результатів 

їх хірургічного лікування. Український журнал медицини, біології та спорту, 

4 (1), 129-140. doi: 10.26693/jmbs04.01.129 (Автор провів хірургічне лікування 

та клінічну оцінку результатів обстеження пацієнтів, статистичну обробку 

результатів досліджень, сформулював висновки); 

 Радченко, В. О., & Скіданов, А. Г. (2018). Зміни в 

паравертебральних м’язах пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта. Ортопедия, травматология и протезирование, 

3 (612), 50–56. Doi: 10.15674/0030-59872018350-56 (Автор провів клінічне 

дослідження пацієнтів, розробив алгоритм подальшого діагностичного 

обстеження хворих, підготував роботу до друку);. 

 Скіданов, А. Г. (2018). Прогнозування результатів хірургічного 

лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового 

відділу хребта залежно від стану паравертебральних м’язів. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (613), 14-23. doi: 10.15674/0030-

59872018414-23; 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Мальцева, В. Є., 

& Данищук, З. М. (2018). Структурні особливості багатороздільного м’яза 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. 

ScienceRise: Medical Science, 6 (26), 41–49. doi: 10.15587/2519-
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4798.2018.142525 (Автор провів клінічну оцінку результатів обстеження 

пацієнтів, взяв участь в їхньому хірургічному лікуванні та проаналізував його 

результати, відібрав матеріал для гістологічного дослідження); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Іванов, Г. В., & Стешенко, В.М. 

(2014). Спосіб експериментального міжтілового спондилодезу у тварин. 

Патент № 94502  Ураїна (Особисто автором запропоновано ідею та 

розроблено дизайн експерименту, взято участь у його виконанні, проведено 

патентний пошук, підготовлено матеріали до друку; 

 Аврунін, О. Г., Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., Тимкович, М. Ю., 

& Нессонова, М. М. (2016). Спосіб визначення структури паравертебральних 

м’язів за допомогою комп'ютерної томографії. Патент № 111269 Україна 

(Автор провів клінічне дослідження та відбір пацієнтів у дослідні групи, 

клінічну оцінку результатів комп’ютерної томографії, провів патентний 

пошук, підготував патент до друку); 

 Радченко, В. О., Леонтьєва, Ф. С., Туляков, В. О., Скіданов, А. Г., 

Піонтковський, В. К., & Морозенко, Д. В. (2018). Спосіб діагностики можливих 

післяопераційних ускладнень у хворих з дегенеративними захворюваннями 

хребта та коморбідною патологією. Патент №131520 Україна (Автор провів 

клінічне дослідження та відбір пацієнтів у дослідні групи, клінічну оцінку 

результатів, провів патентний пошук, підготував патент до друку); 

 Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., & Левицкий, П. Б. (2014). 

Влияние исходного состояния паравертебральных мышц на результаты 

хирургического лечения дегенеративных заболеваний поясничного отдела 

позвоночника. Збірник наукових праць за матеріалами Всеукраїнської 

науково-практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та 

травматології» другі наукові читання пам´яті академіка О.О.Коржа, 

Харків, 30-31 жовтня,101-102 (Особистий внесок автора полягає в участі у 

хірургічному лікуванні пацієнтів, аналізі його результатів, представленні 

доповіді на коференції); 
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 Скіданов, А. Г., Змієнко, Ю. А., Левітська, Л. М., Міщенко, Л. П., & 

Левицький, П. Б. (2014). Структурні зміни паравертебральних м'язів за умов 

остеохондрозу (КТ-дослідження). III Міжнародний Медичний Конгрес 

“Впровадження медичних досягнень медичної науки в практику охорони 

здоров’я України”, Kиїв, 14-16 жовтня, 54 (Автор відібрав пацієнтів, взяв 

участь у проведенні КТ-дослідження, інтерпретував його результати, 

підготував матеріал до публікації та виступив із доповіддю); 

 Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., Ашукина, Н. А., Данищук, 

 З. Н., & Батура, И. А. (2015). Влияние изменений паравертебральних мышц 

на результаты хирургического лечения дегенеративних заболеваний 

поясничного отдела позвоночника. Науковий симпозіум з міжнародною 

участю «Актуальні питання сучасної ортопедії та травматології» ІІ 

Український симпозіум з біомеханіки опорно-рухової системи, 

Дніпропетровськ, 17-18 вересня, 71-72 (Авторові належить ідея дослідження, 

ним відібрано групу пацієнтів, проведено їхнє обстеження, взято участь у 

хірургічному лікуванні, відборі матеріалу для гістологічного аналізу, 

узагальненні отриманих даних. Він підготував матеріал до публікації та 

виступив із доповіддю); 

 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., & Левицький, 

П. Б. (2016) Залежність заднього спондилодезу від фізичної активністі за 

умов транспедікулярної фіксації хребців (експериментальне дослідження). 

Збірник наукових праць XVII з’їзду ортопедів-травматологів України, Київ, 

5-7 жовтня, 267 (Особисто автором розроблено дизайн і проведено 

експеримент, відібрано матеріал для гістологічного аналізу, узагальнено 

отримані результати. Він підготував матеріал до публікації та виступив із 

доповіддю).  

Апробація результатів дослідження 

Результати досліджень викладені на XVI та XVII з’їздах ортопедів-

травматологів України (Харків, 2013; Київ, 2016); ІІІ Науковому симпозіумі з 

міжнародною участю «Актуальні питання сучасної ортопедії та 
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травматології» (Днепропетровск, 2012); III Міжнародному медичному 

конгресі «Впровадження медичних досягнень медичної науки в практику 

охорони здоров’я України» (Kиїв, 2014); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» 

наукові читання, присвячені пам’яті академіка О.О. Коржа (Харків, 2014, 2017, 

2018); XI, XII, XIII, XIV, XV Міжнародних симпозіумах малоінвазивної та 

інструментальної хірургії хребта (Харків, 2014, 2015, 2016 2017, 2018); 

WCMISST 2014 (Париж, 2014); The 2nd Scientific Meeting of North American 

Spine Society (NASS), International Society for Minimal Intervention in Spinal 

Surgery (ISMISS), and Indonesian Spine Society (ISS) – NASSISMISS (Surabaya, 

Indonesia, 2017), The 3rd Scientific Meeting of North American Spine Society 

(NASS), International Society for Minimal Intervention in Spinal Surgery (ISMISS), 

and Indonesian Spine Society (ISS) – NASSISMISS (2018, Jakarta, Indonesia) 

Обсяг і структура дисертації 

Дисертація складається зі вступу, аналітичного огляду літератури, 

опису матеріалу та методів 10 розділів власних досліджень, висновків, 

списку використаних джерел, додатків. Робота викладена на 360 сторінках 

машинописного тексту, містить 34 таблиці, 115 рисунків. Список 

використаних джерел складається з 350 найменувань, із них 237 – 

латиницею.  
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РОЗДІЛ 1 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ 

ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗІВ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ 

ЗАХВОРЮВАННЯМИ ХРЕБТА ТА ВПЛИВ ЦИХ ЗМІН НА РЕЗУЛЬТАТИ 

ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

(аналітичний огляд літератури) 

 

1.1 Структурні особливості паравертебральних м’язів у нормі, у 

разі дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта і після 

хірургічного втручання 

 

Дегенеративні захворювання хребта належать до найважливіших 

проблем сучасної медицини. Їх виявляють у дорослих людей усіх вікових 

категорій, що реалізується стабільно високою кількістю хворих, не завжди 

задовільними результатами консервативного та хірургічного лікування. 

Понад половини людей працездатного віку протягом життя відчувають 

епізоди різкого болю у спині [37, 54]. Це зумовлює велике медико-соціальне 

значення проблеми лікування дегенеративних уражень хребта і пошуку 

факторів ризику їх виникнення. Існує думка, яка збігається з нашою, що 

одним із таких факторів ризику розвитку дегенеративних захворювань є 

структурно-функціональні порушення паравертебральних м’язів, які мають 

велике значення в забезпеченні механічної стабільності хребта, захищаючи 

його структури від руйнування внаслідок навантаження. Зміни 

паравертебральних м’язів з віком, у результаті травм або дегенеративних 

процесів неминуче призводять до порушення функції, що може спричинити 

виникнення хронічного поперекового болю [154, 197].  

Незважаючи на значні наукові дослідження в цьому напряму, 

залишаються відкритими питання щодо механізмів м’язових розладів, які 

призводять до дегенеративних захворювань хребта, рішення котрих, на нашу 

думку, могло б допомогти в прогнозуванні результатів хірургічного 
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лікування, а також у розробленні адекватного індивідуального протоколу 

відновного консервативного до- та післяопераційного лікування. 

На сьогодні немає достатньої кількості обґрунтованих неінвазивних 

методів прижиттєвої діагностики структури м’язів, зокрема й у поперековій 

ділянці спини. Обмежені можливості для вивчення паравертебральних 

м’яких тканин у живих індивідуумів підштовхують до пошуку таких нових 

шляхів, які дозволять розширити знання в цій галузі. 

У поперековому відділі хребта до паравертебральних м’язів належать 

ті, які походять з дорсальних міотомів – багатороздільний (m. multifidus) та 

випрямляч хребта (m. erector spinae), і глибокі м’язи вентрального 

походження, зокрема, квадратний м’яз попереку (m. quadratus lumborum) [55, 

301] та великий поперековий м’яз (m. psoas major) [120, 298]. 

Багатороздільний м’яз, розташований у середньому шарі паравертебральних 

м’язів, забезпечує підтримку положення хребта, його ротаційні і розгинальні 

рухи [209].  

Відповідно до загальноприйнятої гістохімічної класифікації в 

скелетних м’язах виділяють два основних типи волокон – I (повільні) і II 

(швидкі), які розрізняються особливостями макромолекулярної організації 

міозину і по-різному реагують на денервацію і зміну механічного 

навантаження. У свою чергу, II тип волокон за кількістю гліколітичних і 

оксидативних ферментів поділяють на підтипи – IІА, IIВ і IIС [159]. Зазвичай 

типування м’язових волокон проводять за допомогою гістохімічного 

виявлення активності АТФази міозину і сукцинатдегідрогенази [84, 162]. 

Останніми роками з’явилися публікації про типування м’язових волокон з 

використанням моноклональних антитіл до різних ізоформ важких ланцюгів 

міозину. У зв’язку з цим стали виділяти підтипи II типу волокон – IIА, ІХ 

(раніше званий IIВ) і IIС [120, 298].  

Встановлено, що в паравертебральних м’язах переважають волокна I 

типу, які відіграють важливу роль у підтримці постави. Причому в жінок 

волокон I типу більше, ніж у чоловіків, що обумовлює їх вищі адаптаційні 
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можливості й меншу стомлюваність [158, 259].  

Найбільш вивчена структура багатороздільного м’яза, який 

розташовується в середньому шарі та забезпечує підтримку положення 

хребта, його ротаційні і розгинальні рухи [162, 209]. У результаті аналізу 

матеріалу біопсії 17 здорових волонтерів (9 чоловіків, середній вік  

(39,8 ± 9,4) років, 8 жінок, середній вік (41,1 ± 6,2) років) виявлено, що в m. 

multifidus переважають волокна I типу [206]. Це узгоджується з результатами 

досліджень, виконаних на трупному матеріалі (n = 21, 14 чоловіків і 7 жінок, 

середній вік 44,7 років): розподіл волокон I і II типу склав 63 %; 37 % 

відповідно [301]. Крім того, на відміну від скелетної мускулатури кінцівок, 

де волокна II типу на поперечному зрізі мають більший діаметр, ніж волокна 

I типу [291], у m. multifidus волокна II типу значно тонше волокон I типу 

[124]. Зокрема, середній найменший діаметр волокон I типу на рівні LIV–LV 

становив 55,1 мкм у чоловіків і 51,6 мкм у жінок, а волокон II типу – 38,8 і 

28,4 мкм жінок відповідно [301]. Згідно з даними A. Sirka і V. Kostevc [313], у 

чоловіків віком від 22 до 46 років середній діаметр волокон I типу в m. 

multifidus на рівні LIII склав 54,8 мкм, а II – 41,6 мкм. 

Повільні волокна (тип І) знаходяться в постійному тонусі і відіграють 

провідну роль у підтримці фізіологічної постави. Швидкі волокна (тип ІІ) 

переходять в активний стан на короткий час і забезпечують міжсегментарну 

стабільність за умов навантажень [347]. 

Було виконано гістохімічне дослідження м’яза-випрямляча хребта на 

рівні грудного і поперекового відділів у 31 здорового волонтера – 

17 чоловіків віком (32,0 ± 4,3) років і 14 жінок у віці (29,4 ± 10,6) років. 

Виявлено позитивну кореляцію між середнім розміром м’язових волокон і 

поперечним перерізом м’яза в цілому. Встановлено, що середній діаметр 

м’язових волокон у чоловіків більший порівняно з жінками на всіх 

досліджуваних рівнях. При цьому в чоловіків розміри волокон I і II типів 

достовірно не відрізнялися, а у жінок діаметр волокон I типу був значущо 

знижений порівняно з волокнами II типу. Крім того, незважаючи на 
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переважання волокон I типу в представників обох статей, у жінок їх відносна 

площа була значно більшою порівняно з чоловіками [243]. 

 

1.1.1 Структурно-функціональна організація паравертебральних м’язів 

у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

 

У пацієнтів із хронічним болем у спині різної етіології в 

паравертебральних м’язах у процесі гістологічного дослідження виявлені 

міогенні та нейрогенні зміни. Первинними ознаками нейрогенних змін 

вважають групування м’язових волокон, появу дрібних кутастих волокон і 

«волокон-мішеней». Головні ознаки міогенних порушень – це зміна діаметра 

м’язових волокон, їх гіпертрофія, зміщення ядер у центр волокна та 

інтерстиціальний фіброз [213-215]. 

У результаті гістохімічного аналізу в паравертебральних м’язах у 

пацієнтів з болем у нижній частині спини встановлено виражену атрофію 

м’язових волокон II типу, конверсію волокон I типу в II, виражену дистрофію 

волокон обох типів. При цьому в м’язах хворих на відміну від здорових 

індивідуумів переважали волокна II типу [158, 259], що є причиною швидкої 

стомлюваності м’язів у період скорочення [241]. Превалювання м’язових 

волокон II типу в паравертебральних м’язах підвищує ризик розвитку болю в 

нижній частині спини внаслідок більшої вразливості хребта для ушкоджень 

[239].  

Збільшення кількості швидких волокон (II тип) у m. multifidus 

відображає адаптаційно-компенсаторні зміни в пацієнтів із хронічним болем 

у спині [241]. Залишається неясним, виникли вони внаслідок захворювання 

хребта або, навпаки, обумовлені генетично і є спадково-схильним фактором 

для розвитку болю [247]. 

Проте отримано й протилежні результати. У 30 пацієнтів із хронічним 

болем у спині (14 чоловіків і 16 жінок) у біопсійних зразках m. multifidus 

переважали, як і у здорових індивідуумів, волокна I типу, але їх середній 
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діаметр збільшувався [301], що частково можна пояснити тривалим спазмом 

м’язів внаслідок поперекового болю. 

G.J. Regev [298] також виявив переважання волокон I типу (63,3 ± 4,7)  % 

над II (тип IIA – (18,5 ± 2,4 ) %, II X – (18,2 ± 3,8) %) у m. multifidus і m. erector 

spinae у пацієнтів (4 чоловіки та 11 жінок, середній вік (68 ± 12) років), 

оперованих вперше з приводу дегенеративних захворювань хребта. 

Досліджуючи розподіл типів м’язових волокон у m. psoas цих пацієнтів, автори 

відмітили, навпаки, кількісну перевагу волокон II типу – (58,5 ± 1,8) %. 

На думку деяких науковців [291, 343], гістохімічні дослідження м’язів 

спини дозволяють визначити ознаки їх атрофії в пацієнтів з хронічним болем 

у спині і підібрати для них адекватніші вправи і робоче навантаження. 

Дисфункція м’язів спини зафіксована у хворих із грижами 

міжхребцевих дисків [56, 251], а в процесі морфологічного дослідження 

післяопераційного матеріалу паравертебральних м’язів у них виявлена 

виражена атрофія і дистрофія м’язових волокон, зменшення їх кількості, 

волокна-мішені, порушення полігональної будови, заміщення м’язових 

волокон жировою і фіброзною тканиною [20]. 

X. Zhu та співавт. [348] у пацієнтів з грижами міжхребцевих дисків в m. 

erector spinae визначили атрофію волокон II типу, а волокна I типу були без 

дистрофічних змін.  

У результаті гістохімічного дослідження зразків m. multifidus, 

отриманих під час хірургічного втручання в пацієнтів з грижами 

міжхребцевих дисків LIV-LV, встановлено, що зі скомпрометованої сторони 

структурні порушення (переважно, атрофія, поява волокон-мішеней) волокон 

І та ІІ типів більш виражені порівняно зі стороною хребта без корінцевого 

синдрому [342, 347]. Виявлено зниження кількості м’язових волокон І та ІІ 

типів та їх м’язової сили (більше ІІ типу) [347]. Атрофічні прояви у вигляді 

кутастості волокон і різкого зменшення їх розміру на поперечному зрізі, які 

були вираженішими серед волокон ІІ типу, автори пов’язують з порушенням 

іннервації внаслідок здавлювання нервових корінців. 
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У жінок, яким проводили хірургічне лікування з приводу гриж 

міжхребцевих дисків, S. Bajek і співавт. [125] довели в m. multifidus 

збільшення діаметра м’язових волокон І типу порівняно зі здоровими 

суб’єктами. У чоловіків на рівні грижі відзначено збільшення діаметра 

м’язових волокон обох типів на фоні зниження кількості волокон ІІ типу.  

 

1.1.2 Стан паравертебральних м’язів після хірургічних втручань на 

хребті 

 

Фахівці також приділяють увагу стану паравертебральних м’язів після 

хірургічного лікування – спондилодезу – найпоширенішого методу лікування 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями, деформаціями і 

травматичними ушкодженнями хребта, нестабільністю хребтових рухових 

сегментів [36, 58, 108]. 

Проведені експериментальні дослідження на тваринах із вивчення 

впливу розтягування м’язів розширювачами ран під час хірургічного 

лікування на подальший перебіг регенерації. За допомогою методів 

магнітного резонансу і гістологічного дослідження у тварин, розділених на 

три групи (псевдооперовані, після 1 і 2 год розтягування) досліджували m. 

multifidus [175]. Виявлено, що на 21 добу регенеративні можливості м’язової 

тканини після 2 годин ретракції були значно знижені порівняно з тваринами, 

у яких ретракція тривала 1 год [59]. 

У іншому експериментальному дослідженні проведено гістологічний і 

гістохімічний аналіз стану m. multifidus у 4 групах щурів, в яких враховували 

час ретракції і тиск на м’яз під час хірургічного втручання [213, 214]. У групі 

псевдооперованих тварин регенерація м’язів і нейром’язових з’єднань 

перебігала в ранньому післяопераційному періоді та завершувалася до 

6 тижнів. У тварин з підвищеним тиском на м’язову тканину і часом 

ретракції від 1 до 3 год виявлені виражені некротичні зміни в м’язах і 

нейром’язових з’єднаннях, вираженість яких збільшувалася прямо 



52 

пропорційно часу ретракції. Тобто іннервація м’язів порушується у всіх 

випадках в післяопераційному періоді. Ці ж автори вивчили вплив на м’язи 

спини 20 пацієнтів короткотермінової (до 80 хв) і тривалої (понад 80 хв) 

ретракції під час хірургічного втручання [213, 214]. Через 3 і 6 міс. показано, 

що ушкодження і регенерація паравертебральних м’язів прямо залежать від 

часу хірургічного втручання. Найбільш виражені дегенеративні зміни 

зафіксовані в m. мultifidus. Крім того, біль у нижній частині спини після 

хірургічного лікування пацієнтів був інтенсивнішим та тривалішим у групі зі 

збільшеним терміном ретракції м’язів. 

В експерименті на кролях досліджували стан м’язів через 6 міс. після 

виконаного в поперековому відділі хребта спондилодезу з використанням 

трансплантата із гранульованого гідроксилапатиту. Порівняно з 

передопераційними показниками встановлено значуще зниження діаметра 

м’язових волокон на рівні спондилодезу та краніальніше цієї ділянки, а також 

зменшення м’язової провідності [196], що свідчить про атрофію м’язів [303]. 

У прилеглому до зони спондилодезу каудальному відділі хребта виявлено 

гіпертрофію м’язових волокон, яку можна розглядати як прояв 

компенсаторно-пристосувальних реакцій [196].  

Дослідження зразків м’язів (m. multifidus), отриманих під час 

хірургічного втручання на поперековому відділі хребта з приводу видалення 

металоконструкції, показало достовірне збільшення числа атрофованих 

волокон (переважно ІІ типу) і волокон-мішеней [335]. Автори вирішили, що 

кількість атрофованих волокон ІІ типу в пацієнтів може служити 

об’єктивним показником болю. 

E. M. Laasonen [228] більш ніж два десятиліття тому описав КТ-ознаки 

зменшення щільності попереково-крижових м’язів після хірургічного 

лікування: у результаті виконання спондилодезу визначено зменшення сили 

м’язів і їхню атрофію. 

Досліджено потенціал розвитку післяопераційної атрофії м’язів у 

пацієнтів, які перенесли мікродискектомію або черезшкірну нуклеотомію в 
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разі поперекових гриж міжхребцевих дисків. Площу поперечного перерізу 

паравертебральних м’язів вимірювали напередодні операції і через 6 міс. 

після неї. Перетин поперекових м’язів залишився незмінним протягом 

періоду спостереження у всіх пацієнтів, відображуючи відсутність їхньої 

атрофії в зоні операції. Автори дійшли висновку про кореляцію 

інтраопераційної травми тканин із подальшою їхньою гіпотрофією внаслідок 

денервації [224]. 

Позитивна кореляція була відзначена між ступенем гіпотрофії і часом 

операції з заднього доступу, особливо в разі операцій без спондилодезу. На 

підставі цього зроблено висновок про те, що скорочення часу операції може 

звести до мінімуму травму м’язів спини [207, 266]. 

Зв’язок між спондилодезом, слабкістю і атрофією паравертебральних 

м’язів недостатньо вивчений. Існує гіпотеза, що спондилодез призводить до 

м’язової атрофії внаслідок вторинної денервації м’язів через хірургічну 

травму і / або відсутність рухів оперованого сегмента [196]. 

Таким чином, у паравертебральних м’язах, які походять з дорсальних 

міотомів (m. multifidus, m. erector spinae) переважають волокна І типу, що 

відповідає їх функції підтримки фізіологічної постави. При цьому 

процентний вміст волокон І типу в жінок значно вищий порівняно з 

чоловіками. Проте в умовах дегенеративних захворювань хребта отримані 

неоднозначні результати щодо розподілу волокон І и ІІ типів у 

паравертебральних м’язах, що потребує подальшого дослідження. Дані про 

гістохімічні типи м’язів спини можуть стати теоретичним підґрунтям для 

розробки та впровадження рекомендацій по лікувальній фізкультурі завдяки 

тому, що з їх використанням можна визначити структурно-функціональні 

порушення м’язів у пацієнтів з хронічним болем у спині, і вибору для них 

адекватного лікувально-фізкультурного комплексу та робочого 

навантаження. 

Системні зміни м’язової тканини, а також локальні атрофічні 

порушення, виявлені в пацієнтів з дегенеративними захворюваннями хребта, 
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можуть спричинити виникнення болю. У зв’язку з цим потребує 

поглибленого дослідження взаємозв’язок структурних змін у 

паравертебральних м’язах з розвиненням дегенеративних захворювань 

хребта й больового синдрому. Детальне вивчення структурно-

функціональної організації паравертебральних м’язів відкриває нові 

перспективи для профілактики порушень у хребті й виникнення больового 

синдрому в ранньому та відділеному післяопераційних періодах полегшить 

вибір способу хірургічного лікування в кожному випадку, а також дасть 

змогу прогнозувати результати хірургічного лікування залежно від 

передопераційного стану паравертебральних м’язів. 

 

1.2 Спектральний аналіз електроміограм м’язів спини за умов 

дегенеративних захворювань хребта  

 

Основним методом дослідження функціональних можливостей м’язів 

нині є електроміографія (ЕМГ), яка має ряд переваг перед іншими 

клінічними методами дослідження сили і витривалості м’язів [12]. ЕМГ, на 

відміну від динамометрії, оцінює не лише ступінь напруги м’яза, а й 

біоелектричну її структуру. Результати ізометричних тестів на м’язову 

витривалість мають досить високу чутливість, проте обмежені відмінностями 

зусиль пацієнтів в процесі тестування [199]. М’язові тести рухового 

контролю мають недостатню чутливість і специфічність [238].  

Активне клінічне впровадження ЕМГ почалося на початку минулого 

століття, коли велися дискусії про природу м’язового напруження. 

Припускали, що тонічні м’язові напруження обумовлені змінами в’язкості 

саркоплазми м’язових волокон і регулюються вегетативною нервовою 

системою. Надалі було виявлено, що провідну роль у порушенні м’язів і 

підтримці їхнього тонічного напруження грають ядра сегментарних нейронів. 

Функціональна єдність центральних і периферичних сенсомоторних систем 

здійснюється та регулюється за допомогою низхідних і висхідних спінальних 
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провідних шляхів. Рухові дії надсегментарних структур головного мозку в 

людини і вищих тварин передаються в основному за чотирма спадним 

шляхах: кортико-, рубро-, ретикуло- і вестибуло-спінальному. На сьогодні 

встановлена рефлекторна природа тонічної м’язової активності, як у людини, 

так і у вищих тварин, на розвиток якої впливають пропріорецептивні 

імпульси від самих м’. Саме за допомогою ЕМГ встановлено подібність 

коливань електромагнітних сигналів під час тонічної та фізичної м’язової 

активності [113]. 

У фундаментальних дослідженнях Р.С. Персон [53] і Б.М. Гехт [19] 

встановлено, що біоелектрична активність здорового м’яза в основному 

представлена низькочастотними електромагнітними коливаннями. У разі 

розвитку патологічних станів у м’язі кількість функціонуючих рухових 

одиниць змінюється, відповідно, змінюється й частота їхніх імпульсів, що і 

створює характерний вигляд електроміограми. Величина потенціалу, який 

генерує м’язове волокно, обумовлена його діаметром, а сумарний 

електрогенез визначається діаметром окремих волокон. 

Повільні м’язові волокна (І тип) іннервуються малими мотонейронами, 

із найтоншими аксонами. Маючи високий опір, ці аксони мають низький 

поріг збудження, тобто є легко збуджуваними. За умов стимуляції повільні 

рухові одиниці розвивають відносно невелике зусилля, але досить стійкі до 

стомлення. Дослідження паравертебральних м’язів здорових волонтерів 

також підтверджують велику витривалість м’язових волокон типу І [244]. 

М’язові волокна ІІ типу — швидкі, з гліколітичні типом обміну, 

більшого діаметру, добре мієлінізовані, іннервуються крупними 

мотонейронами, які володіють низьким вхідним опором і високим порогом 

збудження. Тому швидкі рухові одиниці важкозбуджувальні, хоча мають 

менший час скорочення і розвивають відносно високу силу, проте швидко 

стомлюються [212]. 

Біль у ділянці поперекового відділу хребта (БПОП) є 

мультифакторіальною проблемою [263], що включає патологоанатомічні, 
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нейрофізіологічні, соматичні і психосоціальні аспекти. Причини, джерела і 

механізми розвитку поперекового болю до теперішнього часу залишаються 

недостатньо вивченими [135, 174]. 

Потенційне джерело болю – первинне мікроушкодження елемента 

хребтового рухового сегмента (міжхребцевого диска, замикальної пластинки 

або сухожилля) – продукує нейтрофільну акумуляцію та запалення [116], 

мікроушкодження зв'язкових колагенових структур і рефлекторну підвищену 

збудливість багатороздільних м'язів, спрямовану на захисну фіксацію 

сегмента і, таким чином, прискорення репаративних процесів [147]. Водночас 

надмірна жорсткість багатороздільних м'язів змінює рівень стимуляції їхніх 

механорецепторів, що зменшує амплітуду м'язової активації під час вільного 

скорочення [346]. Активація ноцицептивних рецепторів, у свою чергу, 

пригнічує аферентні пропріорецептивні сигнали з м'язових веретен [310], 

пролонгуючи латентний період м'язового скорочення [142] і порушуючи 

інтерпретацію сигналів у центральній нервовій системі (ЦНС) й еферентні 

м'язові відповіді. Розвивається м'язова дисфункція, яка призводить до 

погіршення фізичного стану м'язів [170, 240], тобто до зниження їхньої сили 

та витривалості й порушення контролю активних рухів зі зміною амплітуди 

та частоти м'язового скорочення. 

У зв'язку з суперечливою інформацією щодо етіологічної ролі 

паравертебральних м'язів у розвитку хронічного поперекового болю 

K. Crossman і співавт. [154] поставили собі за мету з'ясувати, чи є надмірна 

втомлюваність паравертебральних м'язів у пацієнтів із хронічним 

поперековим болем відображенням низького вмісту волокон І типу. Автори 

зробили висновок, що без гістологічного аналізу ЕМГ не дає змогу досить 

точно визначити домінуючий тип м'язових волокон у складі 

паравертебральних м'язів, хоча і допускають, що це питання може бути 

уточнено в результаті великого проспективного дослідження. 

Індивідуальний розподіл типів волокон в основному детермінується 

генетично, і частка волокон І типу в паравертебральних м'язах може 
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варіювати від 10 до 90 % [297]. Онтогенетичне перетворення одного типу 

волокон в інший, наприклад під впливом тренувань, дуже суперечливе, але 

фізичні вправи можуть істотно вплинути на метаболізм м'яза [262]. 

Зокрема, окислювальні можливості волокон І типу зростають під 

впливом тренувань на витривалість, а гліколітичні можливості волокон ІІ 

типу збільшуються в анаеробних режимах тренувань [165]. 

В умовах дегенеративних захворювань міжхребцевих дисків 

спостерігають супутні зміни морфогенезу міофібрил. На рівні ураженого 

рухового сегмента в багатороздільному м'язі виявлено атрофію м'язових 

волокон ІІ типу [251, 297] та внутрішні структурні зміни волокон I типу 

[297]. У процесі динамічного спостереження протягом 5 років після 

хірургічного лікування визначено атрофія м'язових волокон II типу в 

багатороздільних м'язах у всіх пацієнтів: і з клінічним поліпшенням, і з 

відсутністю клінічного ефекту. Водночас у групі з негативними результатами 

лікування відмічено вищій відсоток волокон I типу з аномальною структурою 

порівняно з хворими з позитивними наслідками операції [297].  

Чи впливає морфологія м’яза на його електрогенез і як? Будь-яке 

зменшення здатності м’яза генерувати електричну активність і скорочуватися 

внаслідок роботи визначають як стомлення, яке має центральні та локальні 

механізми [197, 269].  

Причинами порушень електрогенезу м'язів можуть бути трофічні та 

метаболічні зміни в тканинах хребтових рухових сегментів, а також 

функціональні відхилення в системі спадного нервового контролю рухових 

функцій [173]. Центральне рухове стомлення пов'язано з розвитком 

гальмівних процесів в ЦНС, що призводить до зменшення кількості рухових 

одиниць у працюючому м’язі. Периферичне стомлення локалізовано в самій 

рухової одиниці та відбувається внаслідок порушення синтезу 

нейромедіаторів, пригнічення синаптичної передачі та порушення 

поширення потенціалу дії по м’язовому волокну. Під час суб’єктивного 

стомлення провідними факторами є мотивація, страх і поріг чутливості до 
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болю та дискомфорту [153]. Суб’єктивне відчуття стомлення оцінюють за 

допомогою опитувальників та оцінювальних шкал.  

Метод ЕМГ дає змогу розрізнити функціональні стани 

паравертебральних м’язів пацієнтів із болем у поперековому відділу хребта і 

здорових суб’єктів [134, 304, 305]. У пробах на витривалість показано, що 

стомлюваність розгиначів спини є передвісником болю [188]. Виділяють 

суб’єктивне (зниження бадьорості, жвавості та мотивації), об’єктивне 

(зниження працездатності) і фізіологічне (зміна фізіологічних процесів) 

стомлення [173, 304]. Наприклад, під час ізометричного напруження м’яз 

поступово стомлюється і в якийсь момент настає точка відмови, коли він 

більше не може утримувати навантаження [269]. Цей момент, чітко помітний 

на ЕМГ, можна вважати об’єктивною втомою, тобто нездатністю м’яза 

виконати цільове напруження [269]. 

Проте метаболічні процеси в м’язі починаються з виникненням 

напруження у вигляді біохімічних, фізіологічних і біоелектричних змін, які 

можна вважати об’єктивною оцінкою фізіологічного стомлення, навіть коли 

м’язове зусилля ще керовано [269, 304]. Фізіологічне стомлення включає 

накопичення молочної кислоти й інших метаболітів, а також зниження 

швидкості проведення по м’язовому волокну і темпів його скорочення. 

Причому розуміння, який із цих процесів первинний, неоднозначне [197, 

306]. 

Окремі автори пропонують визначити стомлення як залежний від часу 

процес відповідно до фізіологічних і біохімічних змін [306]. І це дає перевагу 

ЕМГ-дослідженню, оскільки за його допомогою можна відстежувати зміни в 

м’язі від початку напруження, а суб’єкту не обов’язково утримувати 

напруження до повного виснаження. 

Поверхнева (глобальна, інтерференційна) електроміограма являє собою 

сумарну різницю біоелектричних потенціалів усіх м’язових волокон, 

розташованих у проекції нашкірного електрода. Частота й амплітуда сигналу 

змінюються випадково та залежать від кількості залучених рухових одиниць і 
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синхронності їхньої активації [52]. У результаті довільного м’язового 

напруження реєструють складну інтерференційну криву (рис. 1.1, а). 

 

 

Рис. 1.1. а) Інтерференційна міограма довільного напруження м’яза 

[23]; б) розкладання ЕМГ-сигналу на гармоніки [3]; в) гістограма частотного 

спектра сигналу. МЧС – медіана частоти спектра, ШПМ – ширина 

напівмаксимуму, тобто ширина спектра частот у разі половини максимальної 

амплітуди спектра [164, 173, 188, 269]. 

 

На початку скорочення амплітуда може дещо збільшуватися, разом зі 

залученням і синхронізацією максимальної кількості рухових одиниць, потім, 

із розвитком втоми, – знижується. Класичний метод аналізу являє міограма 

як набір потенціалів рухових одиниць і включає розрахунок середньої 
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амплітуди і частоти міограми. Амплітуду можна оцінювати по-різному - як 

величину від піку до піку основних коливань, або від ізолінії до піку лише в 

одну сторону [52], або як відстань між поворотами кривої [49]. Більш 

перспективним є розгляд інтерференційної міограми як сукупності 

періодичних синусоїдальних коливань (гармонік) різного періоду і амплітуди 

(рис. 1.1, б) [3, 85]. Це дозволяє представити міограму як часовий ряд, тобто 

процес зміни випадкової величини (частоти й амплітуди) в часі. Однією з 

математичних моделей такого підходу є аналіз перетворень Фур'є 

(спектральний аналіз), який дає можливість розпізнати суттєві компоненти 

періодичної активності рухових одиниць [3, 50, 85]. 

Доцільно виконувати спектральний аналіз за частотою сигналу, як за 

стійкішою величиною порівняно з амплітудою [3]. Частоти, які генерує м'яз, 

лежать у досить широкому діапазоні – від 20 до 400 Гц, а переважання 

окремих із них пов’язано з функціональним станом м’яза [50]. Результат 

розкладання складного сигналу міограми можна уявити як гістограму, де по 

осі абсцис відкладають частоти розпізнаних гармонік, а по осі ординат – їхні 

амплітуди (рис. 1.1, в). Для опису спектра частот користуються такими 

визначеннями як середня частота спектра (СЧC), медіана частоти спектра 

(МЧС), яка розділяє область спектра на дві рівні частини, 

середньоквадратичне значення функції (ВКВ), щодо якого розраховують 

максимум і мінімум; ширина спектра частот при половині максимальної 

амплітуди спектра – або ширина напівмаксимума (ШПМ) (рис. 1.1, в). В 

англомовній літературі цим визначенням відповідають: СЧС – MPF (mean 

power frequency), МЧС – MF (median frequency), СКВ – RMS (root mean 

square), power density spectrum, ШПМ- HW (half width – spectral width at half 

maximum amplitude) [134, 164, 173, 188, 269, 305, 306]. Спектральний аналіз 

проводять не для всієї епохи вимірювання, а розбиваючи запис послідовно на 

короткі проміжки часу – 0,5-2 с [3, 164, 173, 188]. Якщо величини медіан 

кожного відрізка розташувати на площині координат, отримаємо безліч 

величин, що відображають динаміку скорочення (рис. 1.2) [164].  
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Рис. 1.2. Типовий приклад динаміки медіани частоти протягом 45 с 

м'язового напруження. Точки відповідають показникам медіан частоти 

спектра, розрахованої для кожного фрагмента запису. Пряма – лінія регресії 

медіани частоти. СМЧ – стартова медіана частоти, КМЧ – кінцева медіана 

частоти. Нахил лінії регресії дорівнює -0,32Гц [164]. 

 

Апроксимація за допомогою прямої дає лінію, звану лінією регресії 

медіан частот (ЛРMЧ) (англ. MF - slope). Точка перетину лінії регресії з віссю 

ординат, характеризує початковий стан напруги і називається стартовою 

медіаною частоти СМЧ (англ. IMF - initial median frequency), відповідно 

кінцева точка характеризує кінцеву медіану частоти КМЧ [173, 188]. 

Ступінь нахилу ЛРMЧ використовують як міру стомлення м’яза [164, 

173, 188, 269]. Використання медіани частоти спектра пов’язано з тим, що 

цей показник виявився менш залежним від шумів, завжди наявних у запису, і 

чутливішим до електричних процесів, що відбуваються в м’язі під час 

напруження [268]. Проводячи екстраполяцію результатів на клінічний рівень 

необхідно пам’ятати, що активність м’язових волокон не є періодичною в 

математичному сенсі, оскільки інтервали між окремими імпульсами завжди 

варіюють [3]. Незважаючи на деяку штучність розкладання ЕМГ-сигналу на 

синусоїдальні складові, цей підхід є досить перспективним. Показано, що 
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НЛРMЧ демонструє зрушення щільності потужності спектра в бік низьких 

частот [164, 173, 188, 269], що пов'язано з метаболічними факторами 

стомлення. Фізіологічно більш стомлюванні та сильні волокна ІІ типу 

залучаються під час значного м'язовому зусилля, що призводить до 

накопичення іонів водню в м'язової мембрані і розширенню зони 

деполяризації [244].  

У клінічних дослідженнях встановлена надійність і відтворюваність 

цих ознак, які можуть бути отримані в процесі рутинного ЕМГ-дослідження 

[133, 241, 242, 304, 321]. Інші автори відзначили достатню надійність 

стартової медіани частоти (СМЧ), ШПМ і середнє квадратичне значення 

функції (СКВ) спектрального аналізу частот міограми, хоча СКВ виявився 

більш залежним від навантаження [268].  

Порівняння результатів ЕМГ-дослідження пацієнтів з люмбалгією і 

здорових осіб встановило підвищення стомлюваності м'язів, що 

супроводжується більш різким зниженням НЛРMЧ [149, 245], а також 

асиметрією спонтанної біоелектричної активності [274]. Значний нахил 

ЛРMЧ у пацієнтів із хронічним поперековим болем порівняно зі здоровими 

особами відзначили і інші дослідники [257, 270, 305, 306]. 

Представлені роботи, спрямовані на вивчення даних ЕМГ з 

прогностичної метою. J. M. Stevenson і співавт. [315] обстежили 149 

індустріальних робітників і повідомили про прогностичну цінність ознаки 

СМЧ. М .А. Adams і співавт. [115], які спостерігали 430 робітників за період 

понад 3 років, відзначили відсутність прогностичної цінності нахилу ЛРМЧ. 

Розбіжності результатів цих досліджень, мабуть, пов'язані з відмінностями 

умов, в яких вони виконані. Тому A. Heydari і співавт. [188] провели 

незалежний комплексний аналіз показників СМЧ, НЛРMЧ і ШПМ для 

визначення їхньої прогностичної цінності в розвитку поперекового болю. У 

результаті вони встановили провідну роль паравертебральних м'язів у 

розвитку люмбалгії, продемонструвавши можливості ЕМГ-дослідження для 

виділення в популяції групи з вищим ризиком. Виявлено збільшення ризику 
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виникнення люмбалгії з підвищенням показників ШПМ. Величина СМЧ 

також потенційно значуща в прогнозуванні ризику виникнення хронічного 

поперекового болю [188, 315], а прогностична цінність НЛРMЧ мінімальна 

[188]. 

В іншій роботі проаналізували надійність і відтворюваність показників. 

Із цією метою за допомогою ЕМГ тричі з інтервалом у тиждень досліджували 

39 пацієнтів і БПВХ. Кожне обстеження включало кілька проб ізометричних 

напружень довгого розгинача спини (рівень LIV-LV) з різними вантажами з 

подальшим спектральним аналізом міограм. Виявлено, що найбільш 

надійними показниками протягом часу є МЧ, ШПМ і СКЗФ. Найбільш 

відтворюваними виявилися показники МЧ і ШПМ, які певною мірою 

індивідуальні у різних людей і мало залежать від навантаження [268]. 

Функціональні зміни в паравертебральних м'язах після спондилодезу 

також можуть призводити до виникнення поперекового болю незалежно від 

ступеня дегенерації міжхребцевого диска [237]. Причиною м'язової атрофії 

може також бути компресія нервових корінців внаслідок дегенеративних 

процесів у хребті або ятрогенного ушкодження [317]. Хірургічна інвазія, 

безсумнівно, призводить до травми м'язів у зоні втручання, яка пов’язана з 

безпосереднім ушкодженням, резекцією кісток у місцях прикріплення м'язів, 

денервацією. Ризик денервації в разі заднього доступу досить високий, 

оскільки задні гілки спінальних нервів короткі та ригідно фіксовані до 

міжпоперечних зв'язок [195]. Тому скелетування задніх відділів хребців під 

час операції, відведення м'язів у сторони може призводити до ушкодження 

задніх гілок спінальних нервів [308].  

Зниження амплітуди ЕМГ-сигналів і гістологічні зміни 

паравертебральних м'язів, які виникають у результаті спондилодезу, 

встановлені в експерименті на дорослих кроликах [195]. За даними інших 

досліджень, в процесі обстеження тварин після операцій визначали 

гіпотрофію паравертебральних м'язів і зменшення обсягу міофібрил, що на 

ЕМГ підтверджувалося зниженням показників СКЗФ і МЧ [227, 303]. 
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Малоінвазивні черезшкірні операції суттєво не впливали на показники 

СКЗФ і МЧ, які через 6 міс. після втручання приблизно відповідали 

передопераційним величинам [195]. На підставі цих даних можна 

припустити, що під час втручань без спондилодезу хребтового рухового 

сегмента відбувається відновлення передопераційного статусу оперованих 

м'язів. У групі тварин із виконанням спондилодезу відзначено значне 

зменшення СКЗФ і МЧ на рівні операції [195]. 

Таким чином, спектральний аналіз ЕМГ-сигналу дозволяє об'єктивно та 

неінвазивно оцінювати функцію м'язів спини, а також спостерігати динамічні 

характеристики м'язового напруження. До переваг методу ЕМГ можна 

віднести той факт, що показники частотного аналізу інформативні і під час 

мінімального напруження, і під час більш значного, що знижує вплив 

фактору мотивації пацієнта. Крім того, це дає можливість досліджувати 

пацієнтів із больовими синдромами. Показником стомлення вважають МЧ, а 

найбільш індивідуальними показниками є величини CМЧ і ШПМ. Проте 

дослідники висловлюють неоднозначні думки з приводу інформативності та 

надійності окремих показників. Це вказує на необхідність проведення 

додаткових досліджень. 

Розуміння механізмів м'язових розладів на фоні дегенеративних 

захворюваннях хребта допоможе у виборі найкращого способу хірургічного 

лікування, а також у розробленні індивідуального й адекватного протоколу 

реабілітаційного післяопераційного лікування. 

 

1.3 Оцінювання стану паравертебральних м’язів за допомогою 

томографії 

 

Суттєвим поштовхом до розвитку досліджень паравертебральних 

м’язів стало поширене використання КТ і МРТ у 1980-х роках [252, 257, 258]. 

Перевагою цих методів є їхня неінвазивність і можливість повторного 

виконання [156, 216]. КТ-сканування забезпечує неінвазивну та відтворювану 
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інформацію про щільність м'язів за допомогою одиниць Hounsfield (HU), 

площі поверхні поперечного перерізу й інших характеристик м'язів, таких як 

жирова інфільтрація або вміст сполучної та жирової тканин [206, 207]. 

Виявлено, що достовірність аксіальних зрізів КТ для вимірювання площі 

поперечного перерізу та щільності м'язів спини в пацієнтів із хронічним 

поперековим болем є прийнятною [208, 216].  

Площа поперечного перерізу м’язів та їхня щільність залежать від 

багатьох факторів, наприклад віку, фізичного стану, дієти, ваги та 

поперекового болю [216]. Дані про характер вікових змін площі поперечного 

перерізу паравертебральних м’язів відображені в одиничних публікаціях. 

Зокрема, відзначено, що в дорослих зі збільшенням віку м’язова маса 

зменшується [183, 207, 247, 280]. 

Згідно з дослідженнями С. Д. Нурієва [51], у здорових осіб площа 

поперечного перерізу м’яза-випрямляча хребта на рівні LIII у чоловіків у се-

редньому дорівнює 1919-1995 мм2, у жінок ― 1395–1468 мм2, багаторозділь-

ного м’яза ― відповідно 566–577 мм2 і 436-494 мм2. Площа клубово-

поперекового м’яза в чоловіків становить 1142–1190 мм2, у жінок ― 643-

658 мм2, квадратного м’яза в чоловіків ― 542–560 мм2, у жінок ― 280–

284 мм2. Таким чином, у здорових чоловіків площа поперечного перерізу 

м’яза-розгинача хребта, багатороздільного на 20–30 % перевищує показники 

жінок, а площа клубово-поперекового та квадратного м’язів спини на 50–

55 %. 

Хоча площу поперечного перерізу паравертебральних м'язів за 

допомогою КТ і МРТ оцінювали багато дослідників [117, 118], лише деякі з 

них визначали похибку вимірювання [216, 253]. Встановлено, що 

найсуттєвіші помилки пов’язані безпосередньо з вимірюваннями, а не з 

обладнанням [216]. Площа поперечного перерізу випрямляча спини в 

молодому віці становить в середньому 1395-1468 мм2, у старшому віці 

коливається від 1450 до 1542 мм2 [51, 183]. 

J. A. Hides і співавт. [191] вивчили вплив тривалого постільного 
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режиму на площу поперечного перерізу паравертьебральних м’язів і м’язів 

живота. Обстежили десять здорових чоловіків до, протягом і після 8 тижнів 

постільного режиму. Площа поперечного перерізу m. multifidus зменшилася 

після 14-го дня постільного режиму. M. erector spinae і m. quadratus lumborum 

не змінилися за цей час, m.rectus abdominis, m. obliquus externus abdominis, m. 

rectus abdominis, m. psoas — збільшилися. M. psoas збільшилася після 14-го 

дня і залишилася такою до 56-го дня, а m. obliquus externus abdominis і m. 

rectus abdominis не змінилися. По завершенні етапу постільного режиму m. 

multifidus, m. obliquus externus abdominis і m. rectus abdominis повернулися до 

вихідного рівня після 4-го дня спостереження, m. psoas — після 28-го. 

Дослідники зробили висновок про селективну гіпотрофію багатороздільного 

м’яза в результаті постільного режиму. Зміни паравертебральних м’язів 

супроводжувалися розвитком больового синдрому в зоні поперекового 

відділу хребта. Подібні зміни визначали за умов болю в попереку [51, 252, 

281], тобто м’язова гіподинамія та гіпотрофія можуть бути первинним 

етіологічним фактором болю в спині, із чим погоджуються багато 

дослідників-клініцистів [152]. Деякі м’язи, такі як короткі і довгі 

паравертебральні, m. рsoas і m. quadratus lumborum відіграють важливу роль у 

стабілізації та рухах хребта [152] і потенційно пов’язані з розвитком і 

прогресуванням остеохондрозу. 

Більшість досліджень стосується зв’язку хронічного або гострого 

поперекового болю з площею поперечного перерізу паравертебральних м’язів 

[156, 216].  

J. A. Hides і співавт. [192] визначили відсутність атрофії м’язів у 

пацієнтів із гострим поперековим болем, пояснюючи це швидкістю розвитку 

захворювання. Проте в результаті досліджень на тваринах у разі 

експериментального ушкодження міжхребцевого диска виявлений швидкий 

розвиток атрофії м’язів [193]. Крім того, зміни локалізувались на рівні травми 

та поєднувалися зі швидким утворенням внутрішньом’язового жиру. 

Повідомлено, що обсяг паравертебральних м’язів менший у пацієнтів із 
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хронічним поперековим болем [51, 156, 281] порівняно зі здоровими особами 

цього самого віку, подібні зміни виявляють лише в 10 % здорових осіб [197], 

тобто ступінь змін м’язів не обов’язково пов’язаний із клінічними 

симптомами [247]. M. Kamaz і співавт. [210] обстежили 36 пацієнтів із 

хронічним поперековим болем і 34 здорових добровольців і встановили, що 

площа поперечного перерізу mm. multifidus, psoas і quadratus lumborum у 

пацієнтів з хронічним болем значущо менша. Ступінь гіпотрофії в різних 

м’язах виявився неоднаковим і максимальним був у m. multifidus.  

Визначено зменшення розміру m. multifidus за умов гострого 

поперекового болю [191]. Дослідження на тваринах показали швидку зміну 

площі поперечного перерізу m. multifidus у разі ушкодження міжхребцевого 

диска [194]. 

КТ дає змогу також диференціювати різні тканини на підставі ступеня 

ослаблення ними рентгенівських променів. Коефіцієнти ослаблення 

рентгенівського випромінювання (m) виражаються не в абсолютних 

величинах, а у відносних числах, нормованих по відношенню до m води. 

Вони називаються КТ числами (CT numbers) або одиницями Хаунсфілда 

(Haunsfield units, HU). Число Хаунсфілда для води становить 0 HU [57, 104]. 

У сучасних апаратах діапазон чисел Хаунсфілда досягає 4096 HU. Це 

означає, що за допомогою КТ теоретично можливо розрізнити анатомічні 

структури за ступенем поглинання рентгенівського випромінювання, згідно з 

дослідженнями І. Є. Тюріна [104], на 0,024 %, Р. І. Габуния [15] — до 0,5 %. 

За деякою інформацією, КТ щільність менш ніж -150 HU характерна 

для наявності газу, КТ-щільність жирової тканини становить приблизно -100 

HU (± 20 HU), м’яких тканин ≈ 20-50 HU, середнє значення для змішаних 

тканин становить приблизно -15 HU [57]. За іншими даними, ступінь 

ослаблення для жирової тканини становить від -30 до -120 HU, для м'яких 

тканин ≈30-70 HU. Коефіцієнти ослаблення кісткової тканини зазвичай 

перевищують +100 HU і можуть досягати +2000 ... +4000 HU [101]. 

За даними L. Kalichman і співавт. [207], середня величина КТ-щільності 



68 

для m. multifidus у чоловіків склала (64,8 ± 11,5) HU, у жінок (57,12 ± 9,98) HU, 

для m. erector spinae у чоловіків (56,84 ± 11,54) HU, у жінок (52,55 ± 7,41) HU. 

Згідно з даними З. Ш. Нурієва [51], максимальна щільність m. erector 

spinae у здорових чоловіків дорівнювала 110-111 од. HU, жінок — 100-

106 HU, середня щільність відповідно від 50 до 52 HU і від 76 до 82 HU. 

Мінімальна щільність коливалася в межах від -76 до -92 HU у чоловіків і від -

93 до -97 HU у жінок. Багатороздільний м’яз мав максимальну щільність у 

чоловіків — від 111 до 113 HU, у жінок — від 103 до 112 HU. Середня 

щільність у чоловіків складала від 52 до 56 HU, у жінок — від 45 до 49 HU, 

мінімальна у чоловіків — від -52 до -56 HU, у жінок — від -73 до -78. 

Максимальна щільність клубово-поперекового м’яза в чоловіків варіює від 

117 до 118 HU, у жінок — від 102 до 105 HU, середня щільність у чоловіків – 

55-58 HU, у жінок — 48-53 HU, мінімальна — відповідно від -66 до -68 HU і 

від -73 до -92 HU. Максимальна щільність квадратного м’яза попереку в 

чоловіків була в межах 99-103 HU, у жінок — від 88 до 92 HU, середня 

щільність у чоловіків — від 47 до 50 HU, у жінок — від 48 до 49 HU, 

мінімальна — відповідно від -67 до -76 HU і від -49 до -60 HU. 

Показано, що дегенеративні зміни м’язової тканини супроводжуються 

зміною її рентгенощільності. М’язова щільність виражає ступінь дегенерації 

м’яза, відображає кількість і площу м’язових волокон [201], водночас площу 

поперечного перерізу зазвичай визначають кількістю м’язових волокон і 

меншою мірою – їхнім розміром [166]. 

Є публікації щодо КТ-оцінювання статевих відмінностей щільності 

паравертебральних м’язів і вікових змін. L. Kalichman і співавт. [207] 

проаналізували КТ-щільність m. multifidus і m. erector spinae у зв’язку з віком, 

статтю, індексом маси тіла. Враховували також наявність і ступінь звуження 

міжтілового проміжку, спондилоартроз, спондилоліз, спондилолістез і стеноз 

хребетного каналу. Установлено, що чоловіки мають вищу щільність м’язів, 

ніж жінки, у молодих м’язи щільніші, ніж у людей старшого віку, у худих — 

ніж у повних. Автори визначили статистично значимий зв’язок між 
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спондилоартрозом і щільністю m. multifidus і m. erector spinae, а також між 

щільністю m. erector spinae і зменшенням міжтілового проміжку, щільністю 

m. multifidus і спондилолистезом. 

Зв’язок хронічного хребтового болю з КТ-щільністю поперекових 

м’язів визначено в результаті багатьох досліджень [189, 190, 216]. Hultman і 

співавт. [197] Опублікували дані КТ-дослідження, які свідчать про значне 

зменшення щільності m. erector spinae у пацієнтів із хронічною люмбалгією 

(понад 3 років) порівняно зі здоровими особами. 

Hicks et al. [190] на підставі результатів великого популяційного 

дослідження визначили, що зменшення м’язової щільності пов’язано з 

вираженим стійким больовим синдромом протягом року. На фоні рівної площі 

поперечного перерізу м’язів їхні рентгенощільність може бути різною і більшою 

мірою залежить від фізичних вправ. 

У результаті дослідження L. Kalichman і співавт. [207] встановлено 

негативну кореляцію між щільністю паравертебральних м’язів та індексом 

маси тіла. 

Дегенеративні зміни паравертебральних м’язів визначаються на рівні 

LIV-LV більшою мірою, ніж на верхніх рівнях [156]. Хоча й не виявлено 

відмінностей у ступені дегенеративних змін залежно від рівня LIII-LIV, LIV-LV, 

LV-SI [171]. 

Ще один спосіб дослідження паравертебральних м’язів — 

гістографічний аналіз, який є досить ефективним методом оцінювання 

ступеня дегенеративних змін у них. Danneels і співавт. [156] використовували 

для аналізу паравертебральних м’язів, зокрема змісту в них жирової тканини, 

гістографічний метод за допомогою КТ. Незважаючи на те, що 

загальноприйнята думка про пріоритет МРТ для оцінювання м’яких тканин, 

сучасні прилади для КТ дозволяють також досить точно їх оцінити. Для цього 

використовують хибнокольорову техніку, що дає змогу визначати кількісний 

вміст у м’язах жирової тканини. Жирова тканина виробляє яскравіше світіння 

в пікселях і пофарбована в червоний колір, процентний вміст її в м’язах 
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представляється у вигляді гістограми. У цьому дослідженні в середньому 

кількість жиру становила 41 % і 16 % у пацієнтів і осіб контрольної групи 

відповідно. У пацієнтів визначено заміщення близько 25 % м’язової тканини 

жировою. 

Для об’єктивного оцінювання стану поперекових м'язів також 

застосовують МРТ. D. B. Berry та співавт. [132] описали методологічний 

підхід до аналізу паравертебральних м’язів за аксіальними МРТ-сканами. Для 

виділення регіонів інтересу вони запропонували два методи: у першому 

визначати видимі кордони м'язів із включенням епімускулярного жиру між 

м'язом і фасцією, у другому — без включення.  

Per Kjaer співавт. [221] за допомогою МРТ  візуально оцінювали жирову 

інфільтрацію багатороздільного м’яза як відсутню, слабку або важку (рис. 1.3).  

 

   

Grade 0 (none) Grade 1 (slight) Grade 2 (severe) 

Рис. 1.3. Оцінювання жирової інфільтрації m. multifidus за Per Kjaera і 

співавт. [221]. 

 

Дослідники дійшли висновку, що жирова інфільтрація в m. multifidus 

міцно асоціюється з біллю в поперековому відділі хребта в дорослих. Проте 

необхідно дати кількісну оцінку змін m. multifidus та продовжувати дослідження 

в цьому напряму для визначення, чи є причиною болі в поперековому відділі 

хребта зміни м'язів або навпаки.  

J.  Solgaard Sorensen і співавт. [314] запропонували критерії оцінювання 

на МРТ-сканах стану паравертебральних м’язів на рівні поперекового відділу 
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хребта в дорослих у балах: 0 — без жиру, 1 — слабка інфільтрація, 2 — 

важка. L. Kalichman і співавт. [208] використали таку систему визначення 

дегенерації паравертебральних м’язів: 1-й клас — нормальний стан, жирова 

інфільтрація до 10 % площі поперечного перерізу; 2-й — помірна 

дегенерація, 10-50 % жирової інфільтрації; 3-й — важка, понад 50 % жирової 

інфільтрації. На думку авторів, метод має досить високу чутливість і 

надійність. Проте інші фахівці [221], застосувавши той самий метод, 

підтвердили його надійність для дорослих, але не для підлітків. Однією з 

причин цього є те, що в підлітків основні зміни в паравертебральних м'язах 

пов’язані зі сполучною, а не жировою тканиною. До закінчення росту 

людини в м'язах збільшується кількість сполучної тканини, тобто вини 

грубішають [67]. D. Goutallier і співавт. [200] запропонували для оцінювання 

жирової дегенерації поперекового багатороздільного м'яза детальнішу, 5-

рівневу систему МРТ-класифікації.  

L. Kalichman і співавт. [207] виявили, що збільшення ступеня 

спондилоартрозу пов’язане зі зменшенням щільності паравертебральних 

м'язів і підвищенням показників жирової інфільтрації в m. multifidus і m. 

erector spinae. 

Одним із найпоширеніших захворювань поперекового відділу хребта є 

грижі міжхребцевого диска, які через стискання нервових корінців 

спричинюють біль у поперековому відділі хребта, нозі, спазми м’язів та 

обмеження рухів [221]. У пацієнтів із грижами поперекових дисків 

дисфункція м’язів спини є поширеною, відмічається гіпотрофія 

паравертебральних м’язів [341]. W. H. Kim і співавт. [219] зафіксували 

зменшення площі поперечного перерізу багатороздільного м’яза на стороні 

ураження в пацієнтів з одностороннім ішіасом внаслідок грижі поперекових 

дисків і припустили, що зниження площі поперечного перерізу вказаного 

м’яза пов’язано з тривалістю здавлювання нервових корінців. Це можна 

пояснити однобічним, сегментарним порушенням іннервації м’язів [143]. 

Встановлено, що асиметрія паравертебральних м’язів понад 10 % часто 
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трапляється в чоловіків без поперекового болю в анамнезі [272]. Крім того, 

подано докази сегментарно-специфічних дегенеративних змін у 

поперековому багатороздільному м’язі після грижі диска, а саме: зменшення 

площі поперечного перерізу (особливо на стороні ураження) і щільності 

м’язів (імовірно, через підвищення співвідношення  жир-вода) [206]. 

Площу поперечного перерізу паравертебральних м’язів у пацієнтів з 

однобічним поперековим болем і моносегментарною дегенерацією диска, що 

супроводжується або що не супроводжується одностороннім корінцевим 

синдромом, вивчено А. Ploumis і співавт. [290]. Максимальна одностороння 

гіпотрофія м’язів незалежно від рівня склала 13,1 % для багатороздільного 

м’яза, 21,8 % — для випрямляча хребта, 24,8 % — квадратного м’яза 

попереку і 17,1 % — поперекового. Тим не менш, не було виявлено жодної 

значущої кореляції між часом перебігу симптомів (у середньому 15,5 міс.) і 

гіпотрофією. 

У науковій літературі наведено результати аналізу змін 

паравертебральних м’язів у 149 пацієнтів середнього віку із дегенеративним 

спондилолістезом [331]. Співвідношення гіпотрофії m. multifidus у хворих на 

спондилолістез, зазвичай, було значно нижчим, ніж у контрольній групі, а 

інтенсивності сигналу паравертебральних м'язів та їх гіпотрофії — значно 

вищим. Підтверджено, що гіпотрофія m. erector spinae та співвідношення 

інтенсивності сигналу m. multifidus є незалежними факторами, які 

обумовлюють поперековий спондилолістез. Ці результати співпали з даними 

інших авторів, які виявили значну асоціацію між низькою щільністю m. 

multifidus і спондилолістезом [207]. 

Серед 66 хворих на стеноз поперекового відділу хребтового каналу 

виявлено більшу площу поперечного перерізу m. psoas у чоловіків порівняно 

з жінками. У старших пацієнтів площа поперечного перерізу m. psoas була 

меншою, а жирова інфільтрація m. multifidus — більшою, ніж у молодших 

пацієнтів. При цьому хворі з підвищеною жировою інфільтрацією 

паравертебральних м’язів мали значно гірші функціональні показники. 
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Підвищена жирова інфільтрація була більш репрезентативною відносно 

нервових розладів, ніж ступінь звуження хребтового каналу [143]. На цій 

підставі висловлено припущення, що жирова інфільтрація m. multifidus може 

бути використана як більш значимий прогностичний фактор функціональних 

порушень у разі стенозу хребтового каналу, ніж ступінь його звуження [206].  

 

1.4 Ультрасонографічне оцінювання стану паравертебральних 

м’язів  

 

Відомі розроблені методики ультрасонографії (УСГ) м’яких тканин за 

умов норми та патології [14, 46, 200, 273, 278]. Автори цих розробок 

відзначають, що метод є дуже корисним у диференціальній діагностиці 

дегененеративно-дистрофічних захворювань, запальних процесів, 

травматичних ушкоджень і рідко вимагає додаткових досліджень. Відомо, що 

зміни з боку м’язів супроводжуються змінами кісткового скелета. Це 

стосується їх анатомічних взаємовідношень, структурних характеристик і 

функціональних особливостей [28, 30, 42, 45, 82, 99, 141]. 

УСГ протягом декількох десятиріч досить широко використовують у 

травматології та ортопедії для діагностики травм і захворювань скелетно-

м’язової системи — суглобів, м’якотканинних структур — зв’язок, 

сухожилків, м’язів, нервів; дослідження регенератів кісток тощо [14, 46, 200, 

273, 278]. Останнім часом можливості та показання до застосування 

ультразвукового дослідження для діагностики патології нервово-м’язової 

системи як у дітей, так і в дорослих значно розширились [121, 187, 287, 289, 

307, 329, 334, 350]. 

УСГ є одним із основних методів візуалізації м’язів [46, 256, 324]. 

Використання неінвазивного УСГ-методу дає змогу визначити ступінь і 

поширеність змін у різних ділянках м’язового черевця та дати їм об’єктивну 

оцінку. Так само, як і КТ [62, 94, 276] МРТ [309, 320, 340], УСГ є 

неінвазивним методом дослідження, але порівняно з ними має певні 



74 

переваги – відсутність іонізуючого випромінювання та значно меншу 

вартість необхідної апаратури. Наявність УСГ-приладів майже в усіх 

медичних закладах України дає можливість використовувати цей метод у 

практиці травматологів-ортопедів, зокрема для багаторазового обстеження 

пацієнтів у динаміці та виконання різноманітних функціональних проб у 

режимі on-line. 

Під час вивчення м’язів, у тому числі й паравертебральних, УСГ 

забезпечує аналіз їхніх розмірів [218, 267, 275]. K. C. Gibbon і співавт. [177] 

провели дослідження точності вимірювань товщини паравертебральних 

м’язів за допомогою УСГ, у результаті якого дійшли висновку про достатню 

надійність цього методу [177], хоча він і поступається МРТ [327]. Проте інші 

автори були не дуже задоволені точністю вимірювань товщини м’язів шиї за 

допомогою УСГ [277].  

Виявлено роботи, де встановлено зникнення асиметрії 

паравертебральних м’язів у хворих з люмбалгією після проведення курсу 

фізичних вправ [131], а також зв’язок між зменшенням тривалості ходьби та 

товщини m. erector spine [249].  

У нормі під час сканування за допомогою УСГ візуалізують чітку 

фасцикулярну структуру м’язів: м’язові волокна мають низьку ехогенність 

(тобто виглядають практично чорними), а сполучнотканинні елементи 

(перимізій та епімізій)  підвищену (виглядають практично білими) [121]. 

Ехогенність характеризує ступінь, з яким структурні елементи органу 

відбивають ультразвукові хвилі. Ехогенність об’єкта визначається його 

акустичними властивостями, які, в свою чергу, характеризують його 

гістоморфологічний субстрат [103]. Чим вищий акустичний імпеданс, тим 

більший ступінь відбиття ультразвуку. Існує загальна закономірність зв’язку 

ультразвукової та морфологічної структури, яка полягає в наступному: у разі 

зменшення в структурі об’єкта рідини ехогенність зростає та навпаки. 

Наприклад, кістка є гіперехогенною тканиною, бо має найзначнішу 

акустичну щільність і скорішу швидкість проходження ультразвуку, тому 
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найбільше відбиває ультразвукову хвилю. М’язи є гіпоехогенними порівняно 

з кісткою, підшкірною жировою клітковиною та сухожилками. 

Для кількісного оцінювання ехогенності застосовують визначення 

показника ехоінтенсивності (ехощільності), отриманої з використанням 

стандартної методики аналізу сірої шкали в обраній ділянці інтересу [32, 271, 

278]. Аналіз сірої шкали полягає в комп’ютерному оцінюванні чорно-білих 

фотографій, зокрема й ультразвукових зображень, в якому кожен піксель 

може приймати значення від 0 (чорний) до 255 (білий), тобто досліджують 

256 відтінків (градацій) сірого кольору. Гіперехогенні тканини мають 

яскравіше біле, а гіпоехогенні — темне (ближче до чорного) зображення. 

М’язи відрізняються ехогенністю, оскільки містять неоднакову 

кількість сполучної тканини та мають різну орієнтацію м’язових волокон, що 

загалом впливає на акустичну щільність і створює несхожу УСГ-картину 

[286]. Якісна оцінка ехогенності залежить від досвіду лікаря, налаштування 

параметрів апарата, індивідуальних особливостей пацієнта. Зазвичай, для 

визначення ступеня ехоінтенсивності скелетних м’язів використовують 

рейтингову шкалу Heckmatt, де основним орієнтиром для порівняння 

ехогенності їхньої структури є кістка [344].  

Дотримання однакових умов проведення УСГ, використання 

кількісного оцінювання ехогенності зменшує похибки та збільшує чутливість 

цієї методики. Доведено, що методика аналізу ехоінтенсивності 

(ехощільності) м’язів за допомогою сірої шкали, має високу чутливість, 

об’єктивність і точність у діагностиці нервово-м’язових захворювань [138, 

289]. Інфільтрація жиру в м’язи та заміна м’язових волокон жировою 

тканиною призводить до зниження їхньої щільності [204, 327]. У процесі 

порівняльного аналізу результатів УЗД та МРТ в оцінюванні атрофії та 

жирової інфільтрації надостьового м’яза встановлено сильну кореляційну 

залежність між показниками, отриманими за допомогою обох методик 

(r = 0,90), що свідчить про високу діагностичну інформативність УСГ — 

дослідження м’язів [217]. 
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Виявлено. що ехощільність м’язів у здорових людей різних вікових 

груп прямо пов’язано з віком і вірогідно збільшується з його підвищенням 

[121, 234, 255]. Є повідомлення, які дозволяють припустити, що біль у 

поперековому відділі хребта зв’язаний із ехощільністю багатороздільних 

м’язів, яка була значно вищою в групі медичних робітників із поперековим 

болем, ніж без нього [248].  

Виявлено роботи, де вивчено за допомогою УСГ стан м’язів у хворих із 

м’язовими дистрофіями. У діагностиці нервово-м’язових захворювань із 

системним залученням м’язів в патологічний процес (міопатія, спінальна 

аміотрофія тощо) особливо важливою є наявність референтних значень таких 

показників, як товщина й ехощільність м’язів здорових людей залежно від 

віку та статі, оскільки вони є основою для проведення порівняльного аналізу. 

Так під час оцінки стану м’язів шиї у дітей з кривошиєю встановлено, що для 

цієї патології характерна асиметрія тонусу м’язів, порушення їх щільності та 

наявність у них дифузних або вогнищевих структурних змін [21].  

Нервово-м’язова патологія супроводжується структурними змінами 

м’язової тканини, які можуть бути своєчасно виявлені за допомогою 

ультразвукового обстеження: атрофія, неоднорідність структури, збільшення 

ехогенності м’язів тощо [286]. В умовах різної патології УСГ-картина м’язів 

має свої особливості: у випадку міопатії, зазвичай, спостерігають рівномірне 

підвищення ехогенності м’язів, за умов нейронопатії та невропатії частіше — 

атрофію, підвищення неоднорідності структури на фоні збільшення 

ехогенності м’язів [123, 138, 230, 255, 258, 287]. Підвищення ехогенності за 

умов м’язових дистрофій можна пояснити з позицій розуміння 

гістоморфологічних змін за цієї патології: виявляються порушення 

нормальної структури, атрофії м’язових волокон, жирового та фіброзного 

переродження уражених м’язів [20, 67, 288, 299]. Оригінальні морфологічні 

та УСГ-дослідження в динаміці були проведені при експериментальному 

травматичному пошкодженні м’язів щурів [195]. Виявлено середньої сили 

вірогідну залежність між показником ехощільності та відсотком фіброзної 
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тканини в дослідних тварин. 

Протягом останніх 20 років інтенсивно розробляють концепції 

неспецифічних рефлекторно-м’язових синдромів за умов патології опорно-

рухової системи. В їхній основі лежать полісегментарні ланцюгові міотонічні 

рефлекси. Клінічно вони проявляються орієнтованими вздовж ланцюжками 

м’язів, які збігаються за топографією з сухожилково-м’язовими меридіанами. 

УСГ-методи в цих умовах допомагають виявити структурні зміни в м’язах і 

оцінити функціональний стан стовбурових статико-моторних центрів. 

Дослідження структурно-функціонального стану м’язів за допомогою 

інструментальних методів у пацієнтів із нейром’язовим ураженням доцільно 

проводити комплексно, поєднуючи електрофізіологічні дослідження з 

візуальним оцінюванням стану м’язів за допомогою УСГ-методу, котрі 

взаємодоповнюють у цих випадках один одного [308]. 

Більшість досліджень УСГ-показників м’язів за умов травматичного 

ушкодження нервів виконано в експерименті на тваринах. Неоднорідність 

структури, збільшення ехогенності, атрофія м’язів — основні УСГ-

характеристики денерваційного процесу в них у разі травми периферичних 

нервів, які відмічають усі автори, що займалися дослідженням цієї патології 

[17, 98, 126, 203, 225, 226]. 

С. С. Страфун [98] виявив значні структурні зміни та атрофію 

денервованих м’язів верхньої кінцівки, вираженість яких залежала від ступеня 

тяжкості ушкодження нервів і давності денерваційнного процесу. Автор 

звернув увагу на збільшення шару підшкірної жирової клітковини з посиленням 

її структурованості та щільності фасціальних оболонок м’яза. Саме тоді автор 

звернув увагу на те, що ехогенність уражених м’язів значно відрізняється від 

інтактних та має певну негативну динаміку в часі. Необхідність виконання 

УСГ-дослідження у пацієнтів після травм кінцівок пов’язана з його високою 

діагностичною цінністю щодо виявлення поєднаного ураження м’язової 

тканини — денервації, ішемії та прямої травми. 

УСГ-дослідження свідчать, що після денервації внаслідок травми 



78 

променевого нерва, основна втрата м’язової маси відбувається в перший 

місяць і в середньому сягає 17 % та не залежить від характеру ушкодження 

нервового стовбура [17]. Подальша гіпотрофія за відсутності реіннервації 

прогресує досить повільно, в середньому коливається від 3 до 5 % на місяць. 

Реіннерваційні процеси в м’язах супроводжувалися появою позитивної 

функціональної ультразвукової проби, що було показанням до продовження 

консервативного лікування цієї категорії пацієнтів. 

1.5 Біохімічні маркери для оцінювання стану паравертебральних 

м’язів 

Лабораторні маркери структурно-функціональних порушень м’язової 

тканини включають в себе невелику кількість біохімічних показників крові, 

які певною мірою віддзеркалюють процеси енергетичного обміну й 

ушкодження м’язів під час фізіологічних і патологічних процесів [10, 186].  

Існує думка, що порушення структури паравертебральних м’язів є 

одним із факторів розвитку дегенеративних захворювань поперекового 

відділу хребта. На сьогодні біохімічні методи дослідження дозволяють 

визначати біохімічні маркери, які дають можливість вийти на якісно новий 

рівень оцінювання стану паравертебральних м’язів [236]. До таких маркерів 

належать креатинфосфокіназа (КФК), аспартатамінотрансфераза (АсАТ) і 

лактатдегідрогеназа (ЛДГ), глюкоза та продукти її перетворень – лактат 

(молочна кислота) та піруват (піровиноградна кислота), креатинін, 

креатинфосфат і міоглобін [44].  

Креатинфосфокіназа – фермент, який каталізує реакцію 

фосфорилювання креатину, що поставляє субстрат для м’язового скорочення. 

Метаболічна сутність дії КФК полягає в полегшенні виходу з мітохондрій 

макроергічного фосфату. Це відбувається за участю креатиніну. 

Аденозиндифосфорна кислота залишається всередині мітохондрій, а потім у 

дихальному ланцюжку ресинтезується в аденозинтрифосфат. Існує 

закономірність: чим більше у крові КФК, тим інтенсивніше робота 
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мітохондрій, тим краще стимульоване тканинне дихання, тим більше 

реалізується біоенергетика всього організму. Чим більше пацієнт рухається, 

тим вище концентрація у крові цього ензиму [79].  

КФК – один із найлабільніших ферментів. Його нормою вважають 

величину від 0 до 20 МО/л, але вона може зростати до 5000 МО/л і вище. Під 

час природної активності за умов м’язової роботи активність ферменту може 

суттєво зростати, і це неможна вважати симптомом ураження міокарда, як 

помилково вказано у багатьох літературних джерелах. Під час тренування і 

м’язових навантаженнях активність КФК у крові може бути надзвичайно 

високою і може бути показником тренованості організму в спортсменів [312].  

Фермент КФК має мембранопротекторну дію, оскільки утворення та 

накопичення креатинфосфату – ще один із факторів захисту мембран. Тому 

гіперферментемія КФК – сприятлива ознака. Вона вказує на початковий 

процес відновлення клітинних мембран, ушкоджених патогенним фактором. 

КФК сприяє відновленню будови клітинної мембрани після альтерації. У 

відповідь на альтерацію в організмі відбувається інтенсивний викид КФК у 

кровообіг, який сприяє утворенню креатинфосфату. Очевидно, що якщо в 

крові пацієнта виявлено високий рівень КФК, це вказує не на ушкодження, а, 

перш за все, на інтенсивне відновлення [110]. 

КФК міститься переважно в скелетних м’язах, міокарді, а також у 

гладеньких м’язах і головному мозку. Інгібітором її активності є тироксин. У 

дітей активність КФК вище, ніж у дорослих завдяки активному росту тканин. 

Окрім віку, активність КФК залежить від маси тіла, фізичної активності. У 

жінок активність КФК трохи вище, ніж у чоловіків. У разі ушкодження 

клітин, які містять КФК, фермент поступає у кров. Визначення активності 

КФК використовують переважно в діагностиці та моніторингу інфаркту 

міокарда та міопатій. Активність КФК значно підвищується за всіх типів 

м’язової дистрофії. Високі значення КФК спостерігають за умов міозитів, 

поліміозитів, рабдоміолізу. Суттєве збільшення активності ферменту в 

сироватці крові визначено в разі неадекватно високих м’язових навантажень. 
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У випадку м’язових захворювань нейрогенної етіології активність ферменту 

у межах норми. Показанням для призначення дослідження КФК є 

діагностика і моніторинг інфаркту міокарда, а також захворювання скелетних 

м’язів – міодистрофії, та травматичні ушкодження. Проте в низці випадків 

зростання активності КФК у крові пацієнтів свідчить про сприятливий 

прогноз щодо стану м’язової тканини у якості маркеру відновлення її морфо-

функціонального стану [83]. 

Креатинін – продукт метаболізму креатинфосфату – речовини, яка бере 

участь у механізмах швидкого забезпечення енергетичних потреб м’язового 

скорочення. Креатинін утворюється d м’язах у результаті неферментативного 

відщеплення фосфатної групи від креатинфосфату, а також спонтанного 

перетворення креатину в креатинін. Він продукується та поступає в кров із 

постійною швидкістю, тому концентрація креатиніну в сироватці крові 

відносно стабільна та в нормі визначається переважно об’ємом м’язової маси 

людини. За результатами досліджень А.М. Стогова [97], саме травма є 

фактором, який порушує внутрішньотканинне співвідношення енергетичних 

субстратів у м’язах. Збільшення вмісту креатинфосфату в посттравма-

тичному періоді може відбуватися лише при достатньому рівні енергетичних 

субстратів у тканинах (глюкози, глікогену). Адже вміст креатину та 

креатинфосфату d скелетних м’язах експериментальних щурів після травми 

знижувався, що супроводжувалося зниженням в крові вмісту креатиніну.  

У людини вміст креатиніну в сироватці крові – величина відносно 

постійна. У чоловіків він трохи вищий порівняно із жінками, що пов’язано з 

відносно більшою масою тіла. Концентрація креатиніну в плазмі крові 

практично здорових дорослих людей становить близько 88 мкмоль/л у 

чоловіків та 70,4 мкмоль/л у жінок [31].  

Креатинін виводиться з крові нирками, тому він є одним із основних 

маркерів їхнього функціонального стану. Показанням до призначення 

дослідження крові пацієнта на креатинін, окрім патології нирок, є 

діагностика захворювань скелетних м’язів, оскільки зниження його 
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концентрації спостерігають за умов зменшеної м’язової маси. У сечі вміст 

креатиніну знижується в разі м’язової дистрофії, нейрогенної атрофії, 

поліміозиту, а також запальних і метаболічних захворювань із втягненням у 

процес м’язів. У зв’язку з тим, що екскреція креатиніну в людини відносно 

постійна, визначення цього метаболіту в сечі може використовуватися для 

повноти перевірки добової сечі. У сечі поряд із ендогенним креатиніном 

міститься екзогенний, який потрапляє в організм із м’ясною їжею. Тому 

рівень екскреції креатиніну із сечею певною мірою залежить від характеру 

харчування [182].  

Аспартатамінотрансфераза (АсАТ) – внутрішньоклітинний фермент, 

який каталізує перетворення амінокислот і кетокислот шляхом переносу 

аміногрупи. Переамінування відбувається у багатьох органах і тканинах, в 

тому числі і скелетних м’язах. Значення АсАТ у разі прогресування м’язової 

дистрофії та дерматоміозитів сягає 8-кратного перевищення верхньої межі 

референтних значень. За умов інших хвороб м’язів, особливо із нейрогенною 

етіологією, активність АсАТ знаходиться в межах норми. Помірне її 

збільшення (у 2–5 разів від верхньої межі норми) відбувається в разі 

ушкодження м’язів. Слід відзначити, що інтенсивні м’язові вправи із 

надмірним фізичним навантаженням можуть спричинити зростання актив-

ності АсАТ у сироватці крові. Показаннями для призначення дослідження 

активності АсАТ можуть бути захворювання скелетних м’язів – травматичні 

ушкодження, міопатії. Також підвищення активності АсАТ можливо в разі 

м’язової дистрофії Дюшена, яку діагностують у дітей [35, 338]. 

Лактатдегідрогеназа (ЛДГ) – гліколітичний фермент, який бере участь 

у кінцевих етапах перетворення глюкози (каталіз взаємоперетворення 

лактату і пірувату). ЛДГ виявляється у всіх клітинах організму та частіше її 

знаходять у цитоплазмі клітини. Найбільша активність ЛДГ знайдена у 

печінці, серцевому м’язі, нирці та скелетному м’язі. Вміст ферменту у 

більшості тканин набагато вищий, ніж у плазмі крові. У зв’язку з цим вихід 

ферменту навіть із невеликої ділянки ушкодженої тканини може призводити 
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до його зростання у крові. Зростання активності ферменту знаходять у 

хворих із прогресуючою м’язовою дистрофією, особливо на ранній і 

проміжній стадіях захворювання. Показанням для призначення дослідження 

активності ЛДГ є захворювання скелетних м’язів – травми або атрофія. При 

патології м’язів активність ЛДГ зростає за рахунок ЛДГ5-ізоферменту [8].  

За результатами досліджень Р.М. Тихилова [101], після проведення 

ендопротезування кульшового суглоба активність ЛДГ у сироватці крові 

збільшувалася з 1-ї до 7-ї доби, що зумовлено травмою м’язів стегна під час 

операції. На думку С. Магомедова із співавт. [41], у разі травматичного 

ушкодження м’язів і нервів нижньої кінцівки зростання активності ЛДГ у 

м’язах було незначним порівняно з активністю КФК. 

Міоглобін – білок, який міститься у складі скелетних м’язів і міокарда 

та забезпечує в них депонування кисню. За умов гіпоксії (наприклад, під час 

інтенсивного фізичного навантаження) кисень звільняється із комплексу з 

міоглобіном і потрапляє у мітохондрії міоцитів, де синтезується АТФ. У разі 

будь-якого ураження (некроз, лізис, травма) м’язів міоглобін потрапляє у 

кров. Тест призначають у разі захворювань скелетних м’язів. Зростання його 

в крові відбувається за умов їхніх травм, міозитів, міодистрофії та фізичних 

навантажень, а також міолізу внаслідок хірургічних втручань на хребті [236]. 

Лактат (молочна кислота) – продукт анаеробного перетворення 

вуглеводів. У значній кількості накопичується у м’язах під час фізичного 

навантаження. Існує багато суперечливих думок серед вчених щодо 

фізіологічних ефектів лактату та ролі його продукування під час 

метаболічних циклів [167]. Концентрація лактату пов’язана із м’язовим 

стомленням, яке розвивається внаслідок утворення іонів гідрогену, який 

пригнічує функцію м’язів. Існує суттєвий взаємозв’язок між продукцією в 

організмі лактату та ожирінням, а також інсулінорезистентністю [7].  

Підвищений вміст молочної кислоти у крові є показником гіпоксії. 

Фізіологічно вміст лактату у крові збільшується при м’язовій роботі, в тому 

числі й при патологічних станах, пов’язаних із посиленими м’язовими 
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скороченнями. В якості біохімічного маркери м’язового метаболізму може 

бути й піровиноградна кислота (піруват), яка утворюється внаслідок 

анаеробного окислення глюкози. Підвищену концентрацію пірувату 

визначають у крові під час інтенсивної фізичної праці [179]. 

Таким чином, біохімічні маркери можуть бути використані, разом із 

інструментальними методами дослідження, як лабораторні критерії 

оцінювання стану м’язової тканини, в тому числі, й паравертебральних 

м’язів. Проте для встановлення взаємозв’язку патогенетичних механізмів 

розвитку порушень метаболізму м’язової тканини в пацієнтів із різними 

захворюваннями поперекового відділу хребта, а також визначення клініко-

лабораторних критеріїв оцінки стану паравертебральних м’язів у вказаної 

категорії хворих необхідні додаткові дослідження.  

1.6 Прогнозування результатів хірургічного лікування пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта залежно 

від доопераційного стану паравертебральних м’язів 

Для хірургічного лікування дегенеративних захворювань поперекового 

відділу хребта широко застосовується такий метод, як спондилодез. 

Філософія спондилодезу основана на досвіді артродезів інших суглобів 

скелета, коли його виконують для лікування больового синдрому. Первинно 

спондилодез використовували для лікування інфекційних станів, деформацій 

і травм хребта. На підставі цього, загалом успішного, досвіду та технічних 

діагностичних досягнень у галузі МРТ і КТ, розвитку хірургічних технік, 

імплантатів, показання для спондилодезу були розширені. Успіх цієї операції 

заснований на тому, що селективне зрощення двох суміжних хребців має 

високу вірогідність зменшення симптомів, якщо болевий синдром пов'язаний 

з аномальними рухами [318]. Частота подібних операцій для лікування болю 

в спині збільшується, а також підвищуєть кількість критики цих втручань і 

вивчення наявної інформації про їхні результати [185].  

На сучасному етапі спінальної хірургії спондилодез є звичайним 
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методом лікування дегенеративних захворювань поперекового відділу 

хребта, таких, наприклад, як грижі міжхребцевих  дисків, спонділолістез і 

стеноз хребтового каналу [159, 205, 265, 282, 283, 339]. Найчастіше спінальні 

хірурги виконують видалення гриж міжхребцевих дисків без спондилодезу, 

проте збільшується кількість повідомлень про те, що спондилодез забезпечує 

зниження функціональних розладів і больового синдрому в ранньому та 

віддаленному післяопераційних періодах і дозволяє відновити хребетно-

тазовий баланс [232]. 

Згідно з даними Sohail K. Mirza і співавт. [264], які проанализували 

результати хірургічного лікування зі застосуванням спондилодезу, штучних 

дисків, лямінектомії, покращення якості життя згідно з опитувальником 

Роланда (Roland Morris Disability Questionnaire) відмічено в середньому на 

33 % через рік після хірургичного ліккування [129]. Xiao-Feng Lian і співавт. 

[235] виконали дослідження результатів хірургічного лікування 73 паціентів 

із дегенеративним спондилолістезом, розділених на тих, кому проводили 

редукцію хребця та ні. Клінічні результати між цими групами не 

відрізнялись.  

Задоволення пацієнта результатом лікування є дуже відносною його 

реакцією на свій клінічний стан. Це обумовлено багатьма факторами, такими, 

наприклад, як неадекватні очікування, пов’язані зі завищеними вимогами, 

психічні розлади, незадовільність рівнем спілкування  між лікарем і 

пацієнтом, життєвий функціональний статус тощо [332]. 

Застосовуючи хірургічні методи лікування, ми звернули увагу, що у 

різних хворих на фоні схожого хірургічного втручання результати не рідко 

відрізняються. Це стало приводом для пошуку клінічних факторів, які 

можуть мати вплив на результати лікування. 

У науковій літературі збільшується кількість повідомлень відносно  

впливу паравертебральних м’язів на результати як консервативного, так і 

хірургічного лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта. Але кількість цих досліджень ще лишається 
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дуже обмеженою. Спінальні хірурги відзначають, що у двох пацієнтів із 

однаковими передопераційними факторами ризику (наприклад, віком, 

супутніми захворювання та стадією захворювання) результати хірургічного 

лікування часто виявляються різними, в чому певну роль відіграють 

паравертебральні м’язи [345].  

Фахівці звертають увагу на важливість у прогнозуванні розвитку 

поперекового болю у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта таких якостей паравертебральних м’язів, як 

жирова інфільтрація та площа поперечного перерізу [118, 189, 190]. Існують 

дослідження, які висвітлюють роль паравертебральних м’язів у 

прогнозуванні одужання в разі поперекового болю [127, 160, 231].  

С. Chan і співавт. [143] вивчали хворих на стеноз поперекового відділу 

хребтового каналу. Пацієнти з підвищеною жировою інфільтрацією м’язів 

мали значно гірші функціональні показники. Підвищена жирова інфільтрація 

була більш репрезентативною відносно нервових розладів, ніж ступінь 

звуження хребтового каналу. На цій підставі L. Kalichman і співавт. 

припустили, що жирова інфільтрація m. multifidus може бути використана як 

більш значимий прогностичний фактор функціональних порушень за умов 

стенозу хребтового каналу, ніж ступінь звуження каналу [206].  

Згідно з опублікованими результатами дослідження [328] зменшення  

m. psoas супроводжується погіршенням клінічного перебігу спондилолістезу. 

Інші автори [345] довели, що зменшення площі поперечного перерізу  

m. multifidus призводить до погіршення результатів хірургічного лікування. 

Наведені роботи направлені на дослідження даних електроміографіі 

паравертебральних м’язів із прогностичною метою. Зокрема, J. M. Stevenson та 

спіавт. [315] провели обстеження індустриальних працівників і повідомили про 

прогностичну цінність електроміографічних ознак. A. Heydari и соавт. [188] 

виконали незалежний комплексний аналіз електроміографічних ознак для 

визначення їхньої прогностичної цінності в розвитку поперекового болю. У 

результаті вони встановили головну роль паравертеральних м’язів у розвитку 
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люмбалгії, продемонстрували можливості ЕМГ-дослідження для виділення 

пацієнтів із вищим ризиком. Виявлено збільшення ризику виникнення 

люмбалгіі з підвищенням деяких електроміографічних показників, серед яких є 

більш і менш потенційно значущі в прогнозуванні ризику виникнення 

хронічного поперекового болю [315, 188].  

Доведено, що зменшення площі поперечного перерізу m. multifidus має 

прогностичне значення для результатів хірургічного лікування стенозу 

поперекового відділу хребтового каналу [349]. 

Показано значення  паравертебральних м’язів для формування заднього 

спондилодезу, який утворюється завдяки судинам, котрі проростають від 

прилеглих м’язів. Вони забезпечують зону зрошення кісток киснем, 

факторами росту, створюють умови для клітинної міграції [128,  146, 148]. За 

наявності факторів, що перешкоджають проростанню судин з м'язів у зону 

зрощення спонділодез не відбудеться [128]. Цей принцип можна бачити на 

прикладі зрощення переломів інших кісток скелета, особливо в зонах, 

анатомічно  слабо покритих м’язами, таких, наприклад, як шийка стегнової 

кістки або нижня третина гомілки. 

Основний вплив на кровотік у венах скелета спричиняє скорочення 

скелетних м’язів, які немов вичавлюють кров із відповідних вен. Тобто м’язи 

відіграють роль своєрідного насосу. Оскільки у венах є кишенєподібні 

клапани, кров може текти лише в напрямку до серця. Якщо скелетні м’язи не 

скорочуються, у венах накопичуватиметься велика кількість крові [112], 

інколи викликаючи їх варикозне розширення, що нерідко можна бачити під 

час хірургічних втручань. У випадку розвитку запалення в структурах хребта 

зменшення венозного відтоку спричинює порушення дренування ділянки 

запалення та накопичення бідної киснем крові, насиченої шкідливими 

продуктами обміну та факторами запалення, що суттєво перешкоджає 

відновленню. 

У світі велику увагу приділяють економічній складовій лікування, в 

зв’язку з цим важливо визначити пацієнтів, які налжать до групи з великим 
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ризиком тяжкого перебігу післяопераційного періоду, який може вимагати 

використання більшої кількості реабілітаційних ресурсів [159, 181].  

Таким чином, незважаючи на ключову роль паравертебральних м’язів 

для реабілітації не лише за умов консервативного, а й хірургічного лікування 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, 

кількість досліджень щодо змін у них обмежена. Ми не виявили досліджень 

із оцінювання стану паравертебральних м’язів у пацієнтів із позицій 

визначення відсоткового вмісту сполучної, жирової та м’язової тканин, а не 

лише жирової.  

Дослідження в основному стосуються пацієнтів із люмбалгією. Щодо 

стану паравертебральних м’язів за різних нозологічних варіантів перебігу 

дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта зустрічаються 

лише поодинокі публікації. Виявлено роботи, які стосуються ролі 

паравертебральних м’язів у формуванні поперекового спондилодезу, але 

вони торкаються тільки деяких його сторін.   

Вивчення структурних і функціональних змін у паравертебральних 

м’язах хворих на дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта 

залежно від віку та статі, а також за різних нозологічних варіантів перебігу 

дало б змогу чіткіше зрозуміти рівень реабілітаційного потенціалу певного 

пацієнта і розробити критерії для оцінювання результатів його лікування.  

Розуміння, який результат хірургічного лікування слід очікувати у 

кожному конкретному випадку, створює душевну рівновагу, у першу чергу, у 

пацієнта та, що не менш важливо, у хірурга. Правильна психологічна 

підготовка пацієнта, особливо у випадках ймовірно незадовільного 

результату, якщо не буде відмови від операції, дуже важлива для того, щоб 

очікування пацієнта не перевищували реальність. У науковій літературі 

зустрічаються згадки про прогностичне значення паравертебральних м’язів 

для результатів хірургічного лікування хворих на дегенеративні 

захворювання хребта, але вони поодинокі та чітких критеріїв прогнозування 

ми не зустріли.  
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Додаткові дослідження необхідні для створення стратегій 

профілактики, прогнозування перебігу та лікування пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ  

 

2.1 Клінічні дослідження 

Матеріалом дослідження стали результати обстеження 129 пацієнтів 

(53 чоловіки і 76 жінок), яких прооперували в клініці вертебрології з приводу 

дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта.  

Усіх хворих розділили на чотири групи (G, St, S і N) з урахуванням 

ознак захворювання, які більшою мірою визначають клінічну картину, на 

підставі класифікації, розробленої в ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка 

НАМН» [37]. До групи G увійшли 64 пацієнти (49 %) з встановленим у 

процесі обстеження діагнозом «грижі міжхребцевого диска». Група S 

представлена 30 (23 %) пацієнтами зі спондилолістезом. У групу St увійшли 

20 (16 %) хворих на стеноз хребтового каналу, у групу N − 15 (12 %) осіб з 

нестабільністю хребтових рухових сегментів.  

Хірургічні втручання хворим проведено відповідно до загальних 

уявлень і без технічних помилок. Усім пацієнтам виконано транспедикулярну 

фіксацію на одному або двох рівнях — LIII, LIV, LV, SI. Пацієнтів з одно- або 

дворівневою фіксацією рівномірно розподілено в кожній групі окремо та між 

групами. Під час операції проводили аутокісткову пластику: резектували 

задні відділи дуговідросткових суглобів і виконували декортикацію дуг, 

тканини суглобових відростків залишали в рані. 

Під час клінічного обстеження встановлювали дані анамнезу. 

З’ясовували початок і безпосередню причину захворювання, його перебіг, 

розвиток, загальну тривалість. Конкретизували скарги: уточнювали 

локалізацію та інтенсивність болю, яку оцінювали за візуальною аналоговою 

шкалою (ВАШ) від 1 до 10 балів.  

Виявляли об’єктивні симптоми і синдроми. Враховували зміни обсягу 

рухів у поперековому відділі хребта, напруження м’язів, деформації хребта, 

симптом Ласега. 
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Оцінювання тяжкості дисабілітації до і після хірургічного лікування 

виконували за індексом Oswestry від 0 до 100 % [168]. У разі значень JOSW від 

0 до 20 % порушення працездатності оцінювали як мінімальні, ступінь 

тяжкості І; від 20 до 40 % − помірні, ступінь тяжкості ІІ, від 40 до 60 % − 

серйозні, ступінь тяжкості ІІІ, від 60 до 80 % − інвалідизувальні, ступінь 

тяжкості IV; від 80 до 100 % − як такі, що приковують до ліжка або як 

перебільшення симптомів – ступінь тяжкості V. 

Для дослідження функціонального стану м'язів спини проводили тест 

«екстензія тулуба», з вихідного положення лежачи на кушетці обличчям вниз 

руки за головою, кисті в замку на потилиці, виконували максимально 

можливий підйом і утримання тулуба з відривом грудної клітки від поверхні 

кушетки. Ступінь підйому оцінювали кутоміром, розташовуючи одну браншу 

на поверхні кушетки, а іншу притискаючи до грудини та підборіддя. 

Показником витривалості м’язів був час у секундах, протягом якого пацієнт 

утримував певну позу до виникнення помірного болю. Виконували три 

спроби. Досліджували зміни показника клінічного тесту «екстензія тулуба» у 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта в результаті 

хірургічного лікування (порівнювали значення до та після операції, а також  з 

контрольною групою), залежно від термінів, що плинули після операції, за 

умов різних діагнозів. 

2.2 Комп’ютерна томографія 

Матеріалом дослідження стали результати обстеження 129 пацієнтів 

(53 чоловіки і 76 жінок), яких прооперували в клініці вертебрології з приводу 

дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта. Додатково 

використані комп’ютерні томограми, виконані 92 особам віком від 6 до 21 

року та 10 здоровим волонтерам.  

Комп’ютерно-томографічне обстеження проводили на спіральному 

комп’ютерному томографі SOMATOM Emotion (виробництво «Siemens», 

Німеччина) з покроковою комп’ютерною томографією (КТ) (130 kV, 
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225 mAs), товщиною зрізу 3 мм, крок подавання стола 3 мм у площині, 

паралельної між хребцевим дискам. У разі спірального режиму сканування 

товщина зрізу становила 3 мм, індекс стола (pitch) – 4,5 мм, індекс 

реконструкції – 1,5 мм. Оцінювання зображень проводили в діапазонах: 

ширина вікна 350 HU, центр вікна 40 HU. Вивчали зрізи на трьох рівнях: LIII-

LIV, LIV-LV, LV-SI. 

Для виділення потрібних м’язів використовували метод, коли 

визначають видимі межі м’язів, які не включають жир, який міститься між 

м’язом та фасцією [132, 150]. Вивчали зрізи на трьох рівнях: LIII-LIV, LIV-LV, 

LV-SI. 

2.3 Електроміографія 

Обстежено 117 пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта, а 

також 10 здорових добровольців. Пацієнтів поділили на групи відповідно до 

діагнозу – нестабільність хребтових рухових сегментів, грижі міжхребцевих 

дисків, спондилолістез, стеноз хребтового каналу. Для аналізу зв’язку 

параметрів ЕМГ і давністю операції відібрано 86 пацієнтів, яких розділили на 

4 групи залежно від часу, що плинув після хірургічного втручання (табл. 2.1). 

Дослідження проводили на чотириканальному електроміографії фірми 

«Нейрософт» (Росія, Іваново). Вхідний діапазон сигналу 30 мВ, нижня 

частота – 20 Гц, верхня частота – 10000 Гц. 

Таблиця 2.1 

Кількість пацієнтів у групах залежно від термінів, що пройшли після 

хірургічного втручання 

Група Давність операції Кількість пацієнтів 

1 до 6 міс. 28 

2 6-18 міс. 24 

3 від 18 міс. до 3 років 18 

4 понад 3 роки 16 
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Запис біоелектричних сигналів здійснювали поверхневими 

одноразовими електродами Skintact RT-34. Міжелектродна відстань 

становила 2,5 см. Електроди розміщували паравертебрально, в місці 

найбільшого контурирования m. erector spinae, тобто на 2,5–3 см 

латеральніше остистих відростків поперекових хребців на рівні LIV–LV. 

Заземляющий електрод розташовували на передпліччі. Одночасно проводили 

реєстрацію на двох каналах – для правого і лівого боку. Для зниження 

міжелектродного опору шкіру перед прикріпленням електродів обробляли 

спиртом, потім проводили контроль імпедансу, який не перевищував 10 кОм. 

Фіксували електроди на м’язі за допомогою липкого пластиру та гумового 

бинта. Усім обстеженим запропоновано прийняти положення лежачи на 

животі з прогином тулуба, відривом плечового пояса та нижніх кінцівок від 

кушетки, а потім утримувати таке положення протягом 60 с. Положення 

випробуваного суб’єктивно зазначалося ним як «максимальний прогин», 

який він може утримувати. Основними критеріями правильності виконання 

вправи були факт підйому кінцівок над кушеткою та максимальна активність 

міограми. Первинну реєстрацію інтерференційних сигналів проводили з 

використанням програмних пакетів «Нейро-МВП». Подальший розрахунок 

спектральних характеристик вихідних сигналів, представлених у вигляді 

звукових файлів у форматі WAVE з частотою дискретизації 20 кГц, 

проводили за допомогою спеціально розробленого модуля на мові MATLAB 

[184]. У цій роботі досліджено частотні параметри ЕМГ-сигналу. У частотній 

зоні основними параметрами є медіанна частота МЧ (MedF) і середня частота 

спектра СЧС (MF). Проведено спектральний аналіз міограм з розрахунком 

МЧ, СЧС, а також показників загальної потужності спектра ЗПС (TotalP), 

середньої потужності СПС (MP), пікової частоти ПЧ (PF), початкової 

медіани частоти ПМЧ (startMedF), кінцевої медіани частоти КМЧ Median 

Frequency (endMedF) і швидкості зміни медіани ШЗМ (frate). Вибір 

кількісних спектральних характеристик для розрахунку був заснований на 

літературних джерелах [87, 268]. 
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2.4 Ультрасонографія 

Матеріалом ультрасонографічного дослідження стали результати 

обстеження 74 пацієнтів (31 чоловік і 43 жінки), яких прооперували в клініці 

вертебрології з приводу дегенеративних захворювань поперекового відділу 

хребта. Усіх хворих розділили на чотири групи: до групи N налажели 15 

(20,27 %) осіб із нестабільністю хребтових рухових сегментів, G – 25 

(33,78 %) із діагнозом «грижі міжхребцевого диска», S – 15 (20,27 %) зі 

спондилолістезом, St — 19 (25,68 %) зі стенозом хребтового каналу. П’ята 

група – контрольна (n = 12).  

Ультрасонографічне дослідження проводили в режимі реального часу 

на апараті «Toshiba Aplio», Японія. Для оцінювання стану скелетних м'язів 

використовували лінійні ультразвукові датчики з частотою 5,0–7,5 МГц. 

Датчик розташовували над досліджуваною ділянкою, без посилення по 

глибині зі стандартним налаштуванням для дослідження м’яких тканин, 

вздовж м’язового волокна. Пацієнт перебував у горизонтальному положенні, 

лежачи на животі в стані розслаблення. Стандартизація умов роботи 

досягалася шляхом дослідження паравертебрально в суворо симетричних 

ділянках. Кут сканування – 90°. Дослідження проводилося в однаковому 

режимі з однаковою послідовністю і орієнтацією, що забезпечувало високу 

діагностичну інформативність сонографії з метою виявлення змін 

морфологічної структури м’язів. 

Середня тривалість дослідження складала близько 20 хв. Проводилось 

дослідження m.multifidus, m.erector spinae, m.quadratus lumborum (рис. 2.1). 

Опис сонограм включав візуальну оцінку структури м’яза (смугастість, 

гомогенність), локалізацію та тип змін (запальні зміни, оссифікати, 

генералізовані або локальні, гомогенні, симетричні). Проводився аналіз 

окремих стандартних сегментів отриманих ультразвукових зображень з 

метою якісної характеристики збереження м’язової структури. В 

ультразвуковому зображенні визначалася ехогенность м’яза щодо сірої 
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шкали (анехогенні, гіпоехогенні, гіперехогенні) та наявність васкуляризації. 

Товщина підшкірного жирового шару та м’язів вимірювали в міліметрах.  

 

   

Рис. 2.1. Розміщення датчика під час ультрасонографічного 

дослідження. 

 

2.5 Біохімічні дослідження 

Під час лабораторного обстеження хворих на дегенеративні 

захворювання хребта y сироватці крові було визначено наступні біохімічні 

маркери: загальний білок – біуретовим методом, глікопротеїни – 

модифікованим методом О.П. Штенберга та Я.Н. Доценко, 

хондроїтинсульфати – за методом Nemeth–Csoka у модифікації 

Л.І. Слуцького, С-реактивний білок – за допомогою латекс-тесту, глюкозу – 

ферментативним методом, сечовину – уреазним методом,  креатинін – 

методом Яффе, β-ліпопротеїни – турбідиметричним методом за Бурштейном 

та Самай [47, 100]. Вміст кальцію визначали на аналізаторі електролітів АЕК-

01. Активність ферментів АлАТ, АсАТ, КФК та ЛДГ визначали кінетичними 

методами [18, 29]. Вміст креатинфосфату у м’язовій тканині визначали за 

вмістом фосфору, визначеному методом Фіске – Суббароу [19]. Вміст ліпідів 

в м’язах визначали шляхом дослідження їх екстрактів: загальних ліпідів – 

колориметричним методом, фосфоліпідів – за реакцією з трихлороцтовою 

кислотою, холестеролу – методом Ілька [13, 29]. 

Креатинфосфат, що характеризується високою лабільністю в кислому 

середовищі, визначали за вмістом фосфору методом Фіске і Суббароу в 
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безбілковому екстракті, з якого попередньо вилучений неорганічний фосфат. 

Для цього необхідно мати два компоненти: 0,5 н. розчин HClO4 та 2 н. 

розчин КОН. Ізольовану частку м'яза поміщають на лід, подрібнюють 

ножицями і роблять навішування по 300 мг. Навішування поміщають в 

попередньо охолоджений розчин HClO4, обсяг доводять до 10 мл, ретельно 

перемішують і осад білка відразу ж видаляють фільтруванням. Відбирають 

7–8 мл безбілкового розчину і нейтралізують його 2 н розчином КОН. Розчин 

охолоджують, в осад KClO4 видаляють фільтруванням і в фільтраті 

визначають креатинфосфат. 

До 1 мл безбілкового екстракту м’язової тканини доливають 1,5 мл 

магнезіальною суміші, додають одну краплю фенолфталеїну (рожеве 

забарвлення). Після ретельного перемішування пробірки залишають на льоду 

на 30 хв, періодично їх струшуючи. Осад амонієво-магнієвої солі фосфорної 

кислоти видаляють фільтруванням. Відбирають 1,5 мл фільтрату і проводять 

в ньому визначення фосфору за методом Фіске і Суббароу. Для цього до 

2,5 мл досліджуваного розчину додають 1,5 мл молібденового реактиву і 

ретельно перемішують. Потім додають 1 мл робочого розчину ейконогена, 

перемішують і залишають при температурі 37°С на 10–15 хв. Після цього 

розчин охолоджують і фотометрируют при 625 нм. Вміст фосфату в пробі 

розраховують за калібрувальним графіком, побудованому за стандартним 

розчину фосфату, взятому в кількості 0,2–2 мкмоль на пробу. Розраховують 

кількість креатинфосфату в 1 г вихідної навішування тканини. 

2.6 Імунологічне дослідження 

Концентрацію ІЛ-1, ІЛ-4 та ІЛ-6 в сироватці крові пацієнтів визначали 

за методом твердофазового «сендвіч»-варіанту імуноферментного аналізу з 

використанням інструкцій до діагностичних наборів «Вектор-Бест» 

(Новосибірськ, Росія).  

Вимірювання проводили при довжині хвилі λ = 450 нм для усіх 

вищезазначених показників. Вміст у м’язах хворих креатинфосфату та 
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ліпидів порівнювали з вмістом у здорових на підставі даних літератури [109]. 

2.7 Експериментальне моделювання 

Для морфологічного аналізу стану паравертебральних м’язів, а також. 

залежно віж їхніх структурно-функціональних особливостей, 

спондилодезованої ділянки поперекового відділу хребта виконано 

експериментальне моделювання на 20 лабораторних щурах (на початку 

експерименту — вік 5 міс., маса тіла від 430 до 500 г) популяції 

експериментально-біологічної клініки ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка 

НАМН».  

Хірургічні втручання на тваринах виконували в умовах асептики під 

загальним знеболюванням (аміназин – 10 мг/кг, кетамін – 50 мг/кг). 

Операційне поле обробляли розчином йоду, пошарово розтинали м’які 

тканини, виділяли задні відділи двох прилеглих хребців, які тупим і гострим 

шляхом були скелетовані.  

Далі в кожного щура моделювали порушення іннервації 

паравертебральних м’язів, яке зазвичай виникає за умов компресійно-

корінцевих синдромів. Для цього спочатку експериментальним шляхом 

встановили місце розташування задньої гілки спинномозкового нерва, яка в 

щурів у поперековому відділі відходить від головного нервового стовбура 

безпосередньо після виходу з форамінального отвору і повертає назад, потім 

знизу огинає нижній край основи поперечного відростка, розташованого вище 

хребця, і далі піднімається вгору, у товщу паравертебральних м’язів. Ми 

руйнували задню гілку біля основи поперечного відростка зліва. 

У тіла суміжних хребців транспедикулярно встановлювали гвинти, після 

чого виконували монтаж авторської конструкції на рівні LІV–LV відповідно до 

запатентованого способу (патент України 94502 [66]). 

Спосіб експериментального міжтілового спондилодезу у тварин шляхом 

фіксації суміжних тіл накістковою пластиною полягає в тому, що на два 

суміжні тіла хребців поперекового відділу хребта встановлюють 
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паравертебрально дві накісткові пластини, кожну з яких фіксують за 

допомогою гвинтів транспедикулярно під кутом не більше ніж 40° відносно 

вертикальної осі тіла хребця. Під час операції проводили аутокісткову 

пластику: резектували задні відділи дуговідросткових суглобів для утворення 

місця введення гвинтів і декортикації, а тканини суглобових відростків 

залишали в рані. Після аплікації антибактеріального препарату рану пошарово 

зашивали.  

Щурів виводили з експерименту шляхом передозування ефіру через 

3 міс. після операції. Протокол проведення експериментів затверджений 

комітетом з питань біоетики ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка (протокол № 101 

від 14 травня 2012 р.) згідно з правилами «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, яких використовують в експериментальних та інших 

наукових цілях» та положеннями Закону України «Про захист тварин від 

жорстокого поводження» [24, 27]. 

Тварин розділили на 4 групи, по 5 щурів у кожній (табл. 2.2): 

Таблиця 2.2   

Дизайн експерименту 

Режим до 

операції, n 
Операція 

Режим після операції, n 

звичайний плавання 

Звичайний, 

n = 10 

Двосторонній доступ з відсіканням 

багатороздільного м’яза від остистих 

відростків і заднього опорного 

комплексу та встановленням 

титанової транспедикулярної 

конструкції  

5 5 

Плавання, 

n = 10 
5 5 

Примітка: режим плавання до хірургічного втручання використовували 

для покращення структурно-функціонального стану м’язів, а після нього – як 

фізіо-функціональну реабілітацію. Звичайний режим віварію розглядали як 

гіподинамію, яка виникає внаслідок зниженої фізичної активності через малі 

розміри кліток. 
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І серія – тварини, які плавали до та після хірургічного втручання; 

ІІ серія – тварини, які плавали до хірургічного втручання; 

ІІІ серія – тварини, які плавали після хірургічного втручання; 

ІV серія – тварини, які не плавали зовсім. 

Спондилодезовану ділянку поперекового відділу хребта оцінювали 

клінічно, рентгенологічно та гістологічно.  

Клінічно результат вважали задовільним, якщо макроскопічно в рані та 

тактильно під час дотику металевим інструментом визначали тканини 

кісткової щільності, а рухомість у препараті оперованого сегмента після 

видалення транспедикулярної конструкції була відсутньою. 

Рентгенологічно спондилодез вважався сформованим, коли на 

рентгенограмах у прямій проекції через 3 міс. після хірургічного втручання, 

крім відповідного розташування конструкції, відмічали розмитість контурів 

замикальних пластинок і просвітлення міжтілового проміжку оперованого 

сегмента внаслідок накладання кісткових нашарувань задніх відділів хребців. 

Також кісткові нашарування на задніх відділах оперованих хребців 

відмічались на боковій проекції. 

Гістологічно спондилодез вважали сформованим, якщо виявляли 

новоутворену кісткову тканину на рівні остистих відростків, 

дуговідросткових суглобів і в міждужкових проміжках, яка з’єднувала їх 

проміж собою. Аналогічні результати деякі автори [250] розглядають як 

задній спондилодез. 

Рентгенологічне дослідження у двох проекціях виконували всім 

тваринам безпосередньо після хірургічного втручання та через 3 міс. після 

операції. Задовільними вважали результати, коли на рентгенограмах, в 

прямій проекції, через 3 міс. після хірургічного втручання, крім відповідного 

розташування конструкції, відмічали розмитість контурів замикальних 

пластинок і просвітлення міжтілового проміжку оперованого сегмента 

внаслідок накладання кісткових нашарувань задніх відділів хребців. Усі інші 

результати розглядали як незадовільні. 
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2.8 Морфологічне дослідження 

 

Матеріал для дослідження (багатороздільні м’язи) отримано в пацієнтів 

та експериментальних тварин. 

У 49 пацієнтів (27 чоловіків і 22 жінки) багатороздільні м’язи одержано 

під час операцій із приводу дегенеративних захворювань поперекового 

відділу хребта: нестабільність хребтових рухових сегментів (9 хворих, 

середній вік (49,2 ± 2,4) року), спондилолістез (11 пацієнтів, середній вік 

(50,2 ± 2,4) року), стеноз хребтового каналу (9 хворих, середній вік 

(53,8 ± 2,6) року), грижа міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта 

(20 осіб, середній вік (48,2 ± 1,4) року).  

В експериментальних тварин виділяли багатороздільний м’яз на трьох 

рівнях – краніальніше (LІІІ–LІV), на рівні (LІV–LV), та каудальніше (LV–LVІ) 

ділянки хірургічного втручання.  

Для гістологічного аналізу виділені багатороздільні м’язи пацієнтів 

довжиною 8 мм, а також експериментальних щурів фіксували в 10 % 

нейтральному формаліні. Після ціього матеріал зневодньовали в спртах 

збільшуваної концентраці, спирті з діетиловим ефіром (1 : 1) та заливали в 

целоїдин [84]. Гістологічні зрізи виготовляли на санному мікротомі Reichert, 

забарвлювали гематоксиліном Вейгерта та еозином, пікрофуксином за Ван-

Гізоном.  

Із частини м’язів щурів безпосередньо після виділення виготовляли зрізи 

на кріостатному мікротомі для гістохімічної реакції типування м’язових 

волокон за активністю сукцинатдегідрогенази в мітохондріях міоцитів. 

Сукцинатдегідрогеназа є ферментом, який відщеплює водень від відповідного 

субстрату та переносить його на акцептор. Зрізи безпосередньо після 

виготовлення інкубували в розчині, що містив нітротетразолієвий синій 

(акцептор, який приєднує водень і перетворюється на нерозчинний осад 

формазану, що і є індикатором локалізації сукцинатдегідрогенази в 

мітохондріях). На преператах обчислювали відсоткове співвідношення швидких 



100 

(ІІ тип) та повільних (І тип) м’язових волокон відповідно до вмісту в них осаду 

формазану – темно-синього забарвлення. Інтенсивніше забарвлюються волокна 

І типу [40]. 

Аналіз отриманих гістологічних препаратів (людини та щурів) 

проводили під світловим мікроскопом «Olympus BX-63», фотографували з 

використанням цифрової камери DP73 (Olympus) і програмного забезпечення 

«Cell Sens Dimention 1.8.1» (Olympus, 2013). 

Морфометричні дослідження багатороздільного м’яза 

поперекового відділу хребта щурів на рівні хірургічного втручання, вище на 

нижче нього виконували за допомогою програмного забезпечення «CellSens 

Dimention 1.8.1» для мікроскопу «Olympus BX-63». Вимірювали найменший 

середній діаметр м’язових волокон та площі тканин (жирової, сполучної та 

м’язової) відповідно до описаних методик [196, 242]. Потім обчислювали 

відносну площу (у відсотках) жирової, сполучної та м’язової тканин. 

У групах пацієнтів оцінювали частоту розвитку морфологічних ознак 

порушення структури багатороздільного м’яза, а саме: переважання жирової 

тканини (понад 50 % усієї території зрізу), наявність розростання сполучної 

тканини в перимізії та ендомізії. Статистичну значущість отриманих частот 

визначали за критерієм χ2 всередині кожної групи (діагнозу) [91]. Для 

порівняння часток (відсотків) пацієнтів із різних груп використовували Z-

критерій [301]. Обчислення зазначених критеріїв виконували за довірчої 

ймовірності 90 %. 

Для електрономікроскопічного дослідження матеріал (фрагменти 

багатороздільного м’яза пацієнтів) фіксували в розчині з масовою часткою 

4 % глутаральдегіду, додатково — в розчині з масовою часткою 1 % OsO4 

(фіксатор Колфілда), зневоднювали в етилових спиртах висхідної 

концентрації (від 50° до 96°), насичували в суміші смоли з ацетоном і 

заливали в епоксидну смолу (суміш епону та аралдиту). Полімерізація блоків 

відбувалася протягом 18 год за температури 56 °С [105]. Напівтонкі (1–

2 мкм) та ультратонкі зрізи (0,05–0,09 мкм) виготовляли за допомогою 
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скляних ножів на ультрамікротомі УМПТ-3М. Для отримання ультратонких 

зрізів обирали ділянки, де м’язові волокна розташовувалися поздовжньо для 

дослідження структури мітохондрій.  

Диференційне фарбування напівтонких зрізів проводили 1 % розчином 

метиленового синього та 1 % розчином основного фуксину за S. R. Aparicio 

[119]. Ультратонкі зрізи контрастували за методом Е. Рейнольдса 

уранілацетатом для виявлення структур, що містять нуклеїнові кислоти та 

фосфоліпиди, і цитратом свинцю для візуалізації клітинних компонентів і 

підсилення контрасту від уранілацетату [300].  

Ультраструктурний аналіз проводили з використанням трансмісійного 

електронного мікроскопу ЕМВ-100БР (Суми, Україна). 

2.9 Статистичні методи 

Статистичний аналіз виконували переважно засобами програмного 

пакету Statistica 13 (TIBCO Software Inc., USA), для деяких допоміжних 

обчислень і побудови графіків використовували табличний процесор 

Microsoft Office Excel 2010 (Microsoft Corporation, USA). Для усіх 

застосованих методів і критеріїв використовувалася довірча ймовірність 

95 %, відповідно, при отриманні обчислених рівнів значущості (р) менших за 

0,05 результати вважалися статистично значущими. 

Опис значень кількісних показників в досліджуваних групах надавали у 

вигляді медіан (Ме) і процентілів (25% – нижнього (LQ) та 75% – верхнього 

(UQ) квартилів), і/або у вигляді M  m (середнього значення і його 

стандартної похибки). Якісні показники описували наданням абсолютних і 

відносних (%) частот їх зустрічальності в групах [39]. 

Порівняння значень кількісних показників у непов’язаних групах (в 

залежності від діагнозу, серії експерименту тощо) проводили за критерієм 

Краскала—Уолліса, який є непараметричним аналогом дисперсійного 

аналізу, (в тексті статистика критерію позначена як K-W H). При 

двогрупових порівняннях застосовували критерії Манна—Уїтні (в тексті 
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точна статистика критерію позначена як M-W U, її нормальна апроксимація – 

як M-W Z) і Вальда—Вольфовіца (в тексті статистика критерію позначена як 

W-W Z) з поправкою Бонферроні на множинність. Порівняння залежних 

вибірок (значень кількісних показників до і після хірургічного лікування) 

здійснювали за допомогою критерію Уїлкоксона (в тексті статистика 

критерію позначена як Wilcoxon Z) [39, 169, 323]. 

Сила взаємної залежності між досліджуваними кількісними 

показниками оцінювалася на підставі обчислення коефіцієнтів рангової 

кореляції Спірмена (в тексті позначено через R) [33, 107], значення яких 

трактувалися за шкалою Чеддока [43, 86]. При аналізі спектральних 

характеристик для оцінювання сили залежності параметрів ЕМГ від віку і 

давності операції додатково використовували нелінійну кореляцію (2.1), 
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xyS  – вибіркові дисперсії змінної у та її згладженого ряду 

)(ˆ xy [106]. Поряд з цим аналізувалися графічні представлення залежностей у 

вигляді графіків розсіювання. 

Для визначення статистичної значущості розбіжностей у значеннях 

якісних показників між досліджуваними групами аналізувалися їхні таблиці 

частот. При цьому в залежності від розміру порівнюваних груп 

застосовували критерій 2, біноміальний критерій [81, 102] або Z-критерій, 

який є узагальненням критерію Стьюдента на випадок порівняння двох 

пропорцій [302]. 

Значущість взаємозв’язку між якісними ознаками оцінювали на 

підставі аналізу їх таблиць спряженості. При цьому для незв’язаних вибірок 

використовували точний критерій Фішера або 2 Пірсона і максимальної 

правдоподібності (M-L) 2, для пов’язаних спостережень – Мак-Немара 2. 

Якщо очікувані частоти у клітинках таблиці спряженості не перевищували 5, 

висновок робився на підставі критерію 2 з поправкою Йєтса. [78, 99] Для 
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оцінювання сили взаємної залежності між порядковими показниками 

обчислювали коефіцієнт кореляції Гамма (Г) [30, 104]. У випадку оцінювання 

щільності зв’язку між кількісними і порядковими зміними використовували 

коефіцієнт рангової кореляції Кендалла () [31, 107]. 

У процесі розроблення математичної моделі визначення типу тканини 

за даними комп’ютерної томографії, а також моделей прогнозування 

результатів хірургічного лікування на підставі передопераційного стану 

м’язів (за даними КТ і ультрасонографії) використовували методи «розкопки 

даних» (Data Mining), а саме методи побудови дерев рішень (або дерев 

класифікації, decision (classification) trees) [2, 6, 25, 26, 34, 80, 111]. Для трьох 

зазначених моделей дерева розроблялися на основі алгоритму повного 

перебору CART із правилом відсікання найскладніших дерев за методом 

FACT. Якість класифікації оцінювали з використанням міри Джині; апріорні 

ймовірності належності об’єктів до класів — за навчальною вибіркою; ціна 

похибки класифікації встановлювалась рівною для усіх груп. 
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РОЗДІЛ 3 

ЗАГАЛЬНА КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТІВ  

ІЗ ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ПОПЕРЕКОВОГО 

ВІДДІЛУ ХРЕБТА ДО ТА ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

 

Пацієнтів, яких включено в дослідження, поєднували два фактори: по-

перше, тяжкість перебігу захворювання мала доволі виражений характер від 

серйозних розладів до тих що приковують до ліжка, що примусило їх до 

госпіталізації в стаціонар із метою хірургічного лікування; по-друге, усі 

пацієнти мали ознаки втягнення до патологічного процесу нервових корінців. 

Головною відмінністю є провідні патологічні фактори, які викликали клінічні 

розлади. 

Середній вік хворих склав (46,82 ± 1,29) років. Середній вік хворих зі 

стенозом хребтового каналу складав (58,15 ± 2,89) років, із спондилолістезом 

50,25 ± 3,02) років, із грижею міжхребцевого диска – (42,24 ± 1,48), з 

нестабільністю хребтових рухових сегментів – (43,43 ± 3,98) років (табл. 3.1). 

Загальна тривалість захворювання до операції в середньому склала 

(5,76 ± 0,67) років, тривалість останнього загострення (5,35± 1,91) місяців.  

Індекс Освестрі до хірургічного лікування склав у середньому 

(73,35 ± 1,84) %, тобто більшість пацієнтів мала до хірургічного лікування 

інвалідизуючі розлади. Індекс Освестрі до операції відрізнявся в пацієнтів із 

спондилолістезом від решти досліджуваних груп (M-W Z = 3,561, 

p = 0,0004 < 0,05). 

У пацієнтів із групи «спондилолістез» до операції індекс Освестрі мав 

дещо меншу величину, хоча також залишався в діапазоні серйозних і 

інвалідизуючих розладів (рис. 3.1). Якщо розглядати ступінь тяжкості стану 

(або порушень дієздатності) на двох рівнях і за «легкий»» ступінь розуміти 

порушення дієздатності ступеня І і ІІ, а за «тяжкий» – ступеня ІІІ, IV і V, то 

до операції ступінь тяжкості стану майже усіх 100 % пацієнтів можна 

розцінити як тяжкий. 



 

Таблиця 3.1   

Значення клінічних показників у пацієнтів різних груп 

Показник 

Грижі міжхребцевих 

дисків (n = 63) 
Стеноз (n = 20) Спондилолістез (n = 30) Нестабільність (n = 15) 

M ± m Me [LQ; UQ] M ± m Me [LQ; UQ] M ± m Me [LQ; UQ] M ± m Me 
[LQ; 

 UQ] 

Вік1 42,24 ±  

1,48 
42 [33; 47] 

58,15 ±  

2,89 
60 [53; 67,5] 

50,25 ±  

3,02 
48,5 [42; 64,5] 

43,43 ±  

3,98 
44,5 [3 52] 

Тривалість 

захворюван-

ня (роки) 1 

3,65 ±  

0,64 
2 [0,42; 5] 

10,57 ±  

1,81 
10 [5,5; 15] 

7,19 ±  

1,85 
5,5 [1,5; 10] 

4,19 ±  

1,70 
2,5 [1,5; 5] 

Тривалість 

загострення 

(міс.) 

3,54 ±  

1,22 
2 [1; 4] 

13,33 ±  

9,35 
4,5 [3; 6] 

3,80 ±  

0,66 
4 [3; 4] 

2,50 ±  

0,50 
2,5 [2; 3] 

Індекс 

Освестрі до 

операції (%) 1 

78,49 ±  

2,14 
80 [68; 92] 

73,00 ±  

4,33 
78 [60; 86] 

56,35 ±  

5,14 
58 [40; 68] 

71,71 ±  

5,16 
79 [62; 82] 

Ідекс 

Освестрі 

після 

операції (%) 

25,48 ±  

2,22 
22 [12; 38] 

41,33 ±  

6,70 

41,

5 
[21; 56,5] 

22,58 ±  

5,42 
19,5 [6; 37] 

29,38 ±  

4,81 
28 [16; 44] 

Індекс 

реабілітації 

(%) 

66,53 ±  

2,93 
73 

[46,94; 

81,82] 

48,30 ±  

8,28 

50,

9 

[24,18; 

69,17] 

66,81 ±  

7,55 
70,7 

[48,45;87,

06] 

59,47 ±  

6,49 
60 

[39,02; 

78,05] 

Примітка. n – обсяг вибірки; М – вибіркове середнє; m – стандартна похибка середнього; Me – медіана, LQ – 

нижній квартиль, UQ – верхній квартиль, 1значуща різниця в групах за діагнозом. 

1
0
5

 



106 

Хірургічні втручання хворим проведено відповідно до загальних 

уявлень і без технічних помилок. Після хірургічного лікування індекс 

Освестрі в пацієнтів з різними діагнозами нерозрізнявся значущо (H = 6,062, 

p = 0,109 > 0,05), його середнє значення склало (28,05 ± 1,93) %, тобто 

більшість пацієнтів відчували помірні розлади.  
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Рис. 3.1. Діаграма значень індексу Освестрі в пацієнтів різних груп до 

хірургічного лікування: G – грижа міжхребцевого диска, St – стеноз хребтового 

каналу, S – спондилолістез, N – нестабільність хребтового рухового сегмента. 

 

Тобто, якщо до операції ми бачили менші показники індексу Освестрі в 

пацієнтів із спондилолістезом порівняно з іншими групами, то після 

хірургічного втручання за показниками цього індексу всі діагнози 

вирівнялись, тобто перейшли з рівня серйозних і/або інвалідизуючих 

порушень дієздатності до рівня помірних та стали такими, що статистично не 

відрізняються (рис. 3.2). 

Значущість зменшення індексу Освестрі після операції в порівнянні з 

його значеннями до хірургічного лікування спостерігали як в усій вибірці, 

так і за будь-яких діагнозів (рис. 3.3). 

, %
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Рис. 3.2. Діаграма значень індексу Освестрі в пацієнтів різних груп 

після хірургічного лікування: G – грижа міжхребцевого диска,  St – стеноз 

хребтового каналу, S – спондилолістез, N – нестабільність хребтового 

рухового сегмента. 
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Рис. 3.3. Діаграма зменшення індексу Освестрі після операції. 

 

Пацієнти, які страждали на стеноз хребтового каналу, виявилися 

значущо старіше за тих, у кого діагностовано грижу міжхребцевого диска 

(M-W Z = 4,559, p = 0,000005) або нестабільність хребтового рухового 

, %
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сегмента (M- W Z = 3,066, p = 0,002). Група з діагнозом «спондилолістез» за 

віком значущо не відрізнялася від групи зі стенозом хребтового каналу (M- 

W Z = –1,967, p = 0,049), також як і від груп із грижами міжхребцевих дисків 

(M-W Z = 2,432, p = 0,015) та нестабільністю хребтових рухових сегментів 

(M- W Z = 1,161, p = 0,246) (рис. 3.4).  
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Рис. 3.4. Діаграма порівняння пацієнтів різних груп за віком: G – грижа 

міжхребцевого диска, St – стеноз хребтового каналу,  S – спондилолістез, N – 

нестабільність хребтового рухового сегмента. 

 

На підставі вивчення даних анамнезу визначено, що від початкових 

проявів захворювання до тяжких розладів, які спричинювали значний 

больовий синдром, зниження якості життя і, відповідно, примусили людину 

замислитися про операцію, у середньому плинуло близько 5–6 років. 

Ключову роль для прийняття остаточного рішення відігравала тривалість 

останнього загострення, яке становило близько 5–6 міс. 

За тривалістю захворювання виявлено значущу різницю між групами 

пацієнтів із діагнозами «грижа міжхребцевого диска» і «нестабільність 

хребтового рухового сегмента» від «стеноз хребтового каналу» і 

«спондилолістез» (M-W Z = 3,496, p = 0,0005). Тобто, до операції тривалість 

захворювання в пацієнтів зі стенозом хребтового каналу та спондилолістезом 
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виявилася значуще довшою, ніж в осіб із грижами міжхребцевих дисків і 

нестабільністю хребтового рухового сегмента (рис. 3.5). 

 

 Median 

 25%-75% 

 Min-Max 

G St S N

Діагноз

-2

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

24

26

Т
р

и
в
ал

іс
ть

 з
ах

в
о

р
ю

в
ан

н
я,

 р
о

к
и

2

0,417

5
5,5

1,5

10

10

5,5

15

2,5

1,5

5

 

Рис. 3.5. Діаграма порівняння між пацієнтами різних груп за тривалістю 

захворювання: G – грижа міжхребцевого диска,  St – стеноз хребтового каналу,  

S – спондилолістез, N – нестабільність хребтового рухового сегмента. 

 

Взагалі проведений статистичний аналіз дозволяє зробити висновок, 

що після операції якість життя пацієнтів значущо покращилася (Мак-Немара 

2 = 15,75, р = 0,00007). Через рік після хірургічного лікування, коли 

кожному пацієнтові поставили питання, чи погодився би він знов на цю 

операцію, в усіх випадках відповідь була позитивною.  

Після хірургічного лікування 96 пацієнтів кваліфіковані як «легкі». 

Ствердження про значущість переходу в результаті виконання хірургічного 

втручання «тяжких» хворих до групи з «легкими» ступенями тяжкості 

стосується всієї вибірки загалом, проте після розгляду підгруп пацієнтів 

залежно від діагнозу, стає очевидним, що згадане значуще покращення 

проявляється, більшою мірою, завдяки групі з діагнозом «грижа 

міжхребцевого диска» (найбільш чисельної), в яких внаслідок лікування 

значно знижується або зникає больовий синдром, що дає змогу повернутися 

до звичного способу життя. 
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За умов детального вивчення можна бачити, що в групах «стеноз 

хребтового каналу» і «спондилолістез» були пацієнти, які після хірургічного 

лікування належали до категорії «серйозні порушення». Слід відмітити, що 

до операції ці пацієнти були в категорії порушень, які приковують до ліжка 

або інвалідізуючих, тобто після хірургічного втручання їхній стан 

покращився, але змушував залишатися в категорії «важкі».  

Можна зробити висновок, що хоча за умов усіх розглянутих діагнозів 

і встановлено зменшення індексу Освестрі після операції відносно його 

значень до неї, впевнено говорити про покращення працездатності до 

отримання мінімальних або помірних порушень можна у випадку діагнозу 

«грижа міжхребцевого диска». Тобто, якщо за умов грижі міжхребцевого 

диска після своєчасного хірургічного лікування можна сподіватися на 

одужання, то у випадках стенозу хребтового каналу та спондилолістезу мова 

йде про покращення якості життя. 

Нижче приведено за якими показниками значущо відрізняються 

пацієнти з гіршими результатами операції. 

 

3.1 Вплив віку пацієнтів на результати хірургічного лікування  

 

Про вплив віку на значення індексу Освестрі після операції можна 

судити за значущою помірною позитивною кореляцією цих показників, 

оціненою на всій вибірці пацієнтів (R = 0,442, p = 0,00001).  

Наприклад, найкращі результати хірургічного лікування пацієнтів зі 

спондилолістезом на рівні поеперакового відділу хребта можна бачити в 

осіб молодших за 30 років (рис. 3.6). 

Взагалі результати погіршуються в осіб старших за 48 років. 

У випадку нестабільності хребтового рухового сегмента і спондило-

лістезу вік хворого особливо впливає на результати хірургічного лікування – 

у старіших пацієнтів результати гірші (M-U Z = –3,725, p = 0,0002). 
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Рис. 3.6. Діаграма взаємозв’язоку між віком і результатом хірургічного 

лікування. 

3.2 Вплив тривалості захворювання на результати хірургічного 

лікування 

На підставі проведеного аналізу анамнезу хвороби встановлено, що в 

пацієнтів із гіршими результатами хірургічного лікування тривалість 

захворювання, зазвичай, більша (M-W Z = –2,125, p = 0,034) (рис. 3.7).  
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Рис. 3.7. Діаграма взаємозв’язоку результату операції з тривалістю 

захворювання. 
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Особливо це стосується груп із нестабільністю хребтового рухового 

сегмента та спондилолістезом – за таких діагнозів (рис. 3.8) тривалість 

захворювання пацієнтів із найгіршим результатами хірургічного лікування 

значущо вище значень пацієнтів із кращими результатами (M-W Z = –2,107, 

p = 0,035). Результати хірургічного лікування погіршуються через понад 6-7 

років хвороби. 
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Рис. 3.8. Діаграма взаємозв’язоку між результатом операції та 

тривалістю захворювання залежно від діагнозу: G – грижа міжхребцевого 

диска, St – стеноз хребтового каналу, S – спондилолістез, N – нестабільність 

хребтового рухового сегмента. 

 

3.3 Вплив тривалості останнього загострення на результати 

хірургічного лікування  

 

Тривалість останнього загострення була значущо меншою у пацієнтів з 

кращими результатами лікування (M-W Z = –2,224, p = 0,026131; рис. 3.9). 

Якщо загострення триває більше ніж 2–2,5 міс., результати хірургічного 

лікування погіршуються. 
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3.4 Вплив на результати хірургічного лікування значень індексу 

Освестрі до лікування 

 

У пацієнтів із більшими величинами індексу Освестрі до операції 

результати лікування певною мірою гірші (W-W Z = 2,125, p = 0,033). У 

цьому випадку неможливо встановити різницю за центральними 

значеннями – вони майже рівні. Група «тяжких» відрізняється не центром 

розподілу, а розкидом значень, який більш вузький (рис. 3.10). Більшою 

мірою ця тенденція стосується групи зі спондилолістезом та стенозом 

хребтового каналу з індексом Освестрі до операції понад 78 %. 

 

 

Рис. 3.9. Діаграма розмаху взаємозв’язоку між результатом операції та 

тривалістю загострення. 

 

Клінічними ознаками того, що хірургічне лікування сприятиме менш 

задовільному відновленню працездатності пацієнта, є його більш старший вік 

(понад 48 років), більша тривалість захворювання (понад 6-7 років), довший 

період загострення (більше 2-2,5 міс.),)діагноз «спондилолістез» і «стеноз 

хребтового каналу». Також до цієї групи можна віднести пацієнтів, індекс 

Освестрі яких до операції складав понад 78 %. 
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Рис. 3.10. Діаграма результатів хірургічного лікування залежно від 

доопераційного ступеня тяжкості. 
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РОЗДІЛ 4 

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН М’ЯЗІВ СПИНИ В ПАЦІЄНТІВ 

ІЗ ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ХРЕБТА ДО ТА 

ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

4.1  Результати тесту «розгинання тулуба» 

Посилення больового синдрому є основним недоліком при виконанні 

екстензіонних тестів хворими з важким, стаціонарним, хірургічним перебігом 

захворювання. Так, 12 пацієнтів (10,26 %) не змогли виконати тест через 

виражений больовий синдром і неможливість перевернутися обличчям униз 

(індекс Освестрі понад 90 %), що відповідає розладам, які приковують до 

ліжка. Усі ці пацієнти належали до групи «грижа міжхребцевого диска». 

Дослідники зв’язують посилення больового синдрому зі збільшенням 

поперекового лордозу, що призводить до збільшення випинання 

міжхребцевого диска, скорочення та потовщенню жовтої зв’язки, що може 

дуже звужувати простір хребтового каналу [199, 336, 337]. 

4.1.1 Значення кута розгинання тулуба  

Значення кута розгинання клінічного тесту «екстензія тулуба» 

відрізнялися у пацієнтів усіх груп від контрольної групи (K-W H (4, 

n = 127) = 34,28788, p = 0,0000) (рис. 4.1, табл. 4.1), крім пацієнтів групи 

«нестабільність хребтового рухового сегмента», у яких значущих 

відмінностей від контрольної групи не виявлено (M-W U = 27, p = 0,012827). 

Про позитивні результати хірургічного лікування свідчить те, що 

пацієнти через рік після операції взагалі показували більші значення кута 

розгинання, ніж до лікування (M-W Z = 6,21756, p = 5,0557×10–10), хоча все 

ще значущо відрізнялися від контрольної групи здорових добровольців  

(M-W U = 86, p = 0,000126) (рис. 4.2). Проте за умов різних діагнозів 

спостерігали деякі особливості в зміні кута розгинання після хірургічного 

лікування. 
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Рис. 4.1. Діаграма значень кута розгинання тулуба у пацієнтів з різними 

діагнозами і контрольної групи. G – грижа міжхребцевого диска, St – стеноз 

хребтового каналу,  S – спондилолістез, N – нестабільність хребтового 

рухового сегмента.  

Таблиця 4.1 

Значення кута розгинання тулуба в пацієнтів із різним діагнозом і в 

контрольній групі 

Діагноз/група M  m Me [LQ; UQ] 

N 1 73,05  3,07 74,92 [64,20; 83,66] 

G 2, 3 55,62  0,02 63,01 [46,40; 73,16] 

S 2, 3 57,29  2,65 54,25 [48,46; 71,67] 

St 2 68,04  3,63 73,28 [62,68; 80,01] 

Контроль  83,61  1,90 85,46 [80,50; 88,24] 

Примітки: 1значущі відмінності від пацієнтів із діагнозом 

«спондилолістез», 2від контрольної групи; 3від пацієнтів із діагнозом 

«нестабільність хребтового рухового сегмента». 

 

Незважаючи на те, що значення кута розгинання після операції 

статистично значущо збільшувалися в порівнянні з показниками до лікування 
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у всіх клінічних групах, за умов нестабільності і стенозу хребтового каналу 

ми спостерігали досягнення значень контрольної групи волонтерів (для 

нестабільності хребтового рухового сегмента: M-W U = 25, p =0,197622; для 

стенозу хребтового каналу: M-W U = 23, p = 0,045155) (рис. 4.2).  

 

 

Рис. 4.2. Діаграма значень клінічного тесту «екстензія тулуба» в 

пацієнтів до та після хірургічного лікування порівняно з контрольною 

групою. 

 

Водночас у випадку діагнозів «грижі міжхребцевих дисків» і 

«спондилолістез» кут розгинання після операції був статистично значущо 

меншим, ніж у контрольній групі (для гриж міжхребцевих дисків: M-W 

U = 25, p = 0,000030; для спондилолістезу: M-W U = 11, p = 0,000907)  

(табл. 4.2).  

У процесі дослідження змін значень кута розгинання залежно від 

терміну, що плинув після операції, виявлено відсутність значущих 

відмінностей цього клінічного тесту (K-W H (3, n = 70) = 5,429922, 

p = 0,1429). При цьому кут розгинання досягав таких самих значень, як і в 

контрольній групі здорових добровольців, якщо термін після операції 

становив понад 3 років (M-W U = 26, p = 0,007139) (табл. 4.3, рис. 4.3). 
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Таблиця 4.2 

Значення кута розгинання тулуба в пацієнтів і в осіб контрольної групи 

Діагноз / 

група 

M  m Me [LQ; UQ] 

до операції після операції до операції після операції 

N 1 62,83  3,82 80,71 1,82 
63,79 

[53,60; 69,90] 2 
82,32 [76,69; 84,50] 

G 1 34,83 4,82 66,02 2,42 
41,17 

[13,52; 51,69] 2 
69,65 [61,86; 74,94] 2 

S 1 50,17 2,92 64,96 3,42 
50,10 

[40,06; 56,33] 2 
68,60 [54,25; 72,75] 2 

St 1 61,25 3,62 74,15 5,54 
64,00 

[51,77; 66,78]2 
79,94 [73,80; 82,74] 

Контроль 83,61  1,90 85,46 [80,50; 88,24] 

Примітки: M – середнє значення; m – стандартна похибка середнього; 

Me – медіана; LQ – нижній квартиль; UQ – верхній квартиль; 1значуща 

різниця до і після хірургічного лікування; 2значущі відмінності від 

контрольної групи. 

Таблиця 4.3 

Значення кута розгинання у пацієнтів в залежності від термінів, що 

пройшли після хірургічного лікування, у порівнянні з даними до операції і 

контрольною групою 

Період n M  m Me [LQ ; UQ] 

Критерій Манна-Уїтні 

(U) та рівень 

значущості (р) у 

порівнянні 

з даними 

до операції 

з 

контролем 

1 2 3 4 5 6 

До операції1  49 48,23  2,76 50,70 [40,06; 63,38] — 

U = 7,  

p = 

0,000002 

Не більше 

6 міс. після 

операції1, 2 

21 63,57  3,95 68,48 [53,01; 77,46] 

U = 266,  

p = 

0,001481 

U = 20,  

p = 

0,000356 
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Продовження таблиці 4.3 

1 2 3 4 5 6 

6-18 міс. 

після 

операції1, 2 

18 70,40  4,14 74,05 [71,10; 80,81] 

U=119,  

p = 

0,000005 

U=27,  

p = 

0,002730 

Від 1,5 до 3 

років після 

операції1, 2 

16 68,95  2,48 72,76 [60,99; 76,21] 

U=119, 

p = 

0,000033 

U=13, 

p = 

0,000457 

Більше, ніж 

3 роки після 

операції 2 

15 74,33  2,28 73,80 [68,60; 83,21] 

U=59,  

p = 

0,000001 

U=26, 

p=0,007139 

Контрольна 

група 2 
10 83,61  1,90 85,46 [80,50; 88,24] 

U = 7,  

p = 

0,000002 

— 

Примітки: n – кількість спостережень у групі, M – середнє значення, 

m – стандартна похибка середнього, Me – медіана, LQ – нижній квартиль, 

UQ – верхній квартиль; 1значуща різниця порівняно із контрольною групою 

здорових добровольців, 2з порівняно зі значеннями до хірургічного 

лікування. 

 
 

 

Рис. 4.3. Діаграма. Медіани значень кута розгинання у пацієнтів 

залежно від терміну після хірургічного лікування порівняно з контрольною 

групою здорових добровольців. 
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Загалом залежність значень кута розгинання від термінів, що плинули 

після хірургічного лікування, описується значущою позитивною кореляцією 

Спірмена (R = 0,583746, p = 3,983410–12), що вказує на помірне зростання 

цього показнику із часом після операції (рис. 4.4). 

 

 

Рис. 4.4. Діаграма розсіювання значень кута розгинання залежно від 

терміну після хірургічного лікування. 

 

4.1.2 Час утримання розгинального положення тулуба  

 

У пацієнтів усіх груп час утримання тулуба в положенні розгинання до 

хірургічного лікування був статистично значущо меншим, ніж у контрольній 

групі (K-W H (3, n = 44) = 20,31718, p = 0,0004). При цьому між групами 

пацієнтів значущих відмінностей не виявлено (K-W H(3, n = 34) = 1,670656, 

p = 0,6435) (рис. 4.5).  

Час утримання тулуба в положенні розгинання, який був до лікування 

меншим, ніж у контрольній групі (M-W U = 13; p = 0,000012), після 

хірургічного лікування ще зменшився у всіх групах пацієнтів порівняно з 

показниками до операції (M-W U = 724,5; p = 0,000082) (рис. 4.6). 
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Рис. 4.5. Діаграма значення часу утримання тулуба в положенні 

розгинання до хірургічного лікування в пацієнтів і осіб контрольної групи. 

 

 

Рис. 4.6. Діаграма значення часу утримання тулуба в положенні 

розгинання після хірургічного лікування пацієнтів та контрольної групи. 

 

Слід зазначити, що після хірургічного лікування менший час 

утримання тулуба в положенні розгинання порівняно з контрольною групою 

визначали до трьох років (K-W H (4, n = 90) = 30,46891; p = 0,0000), при 

цьому значення на різних термінах після операції значущо не відрізнялися 

між собою (K-W H (3, n = 80) = 5,325236; p = 0,1495) (рис.4.7). 
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Рис. 4.7. Діаграма значення часу утримання тулуба в положенні 

розгинання на різних термінах після хірургічного лікування пацієнтів. 

 

Насамкінець треба зазначити, що величини значення кута розгинання 

тулуба залежали від діагнозу. За умов нестабільності хребтових рухових 

сегментів на ревні поперекового відділу хребта величини цього показнику 

були вищими, ніж у разі інших діагнозів, і збігалися зі значеннями здорових 

добровольців контрольної групи (M-W U = 27, p = 0,012827). У пацієнтів із 

грижами міжхебцевих дисків, стенозом хребтового каналу та 

спондилолістезом на рівні поперекового відділу хребта кут розгинання 

тулуба був нижчим, ніж у здорових добровольців, які брали участь у 

дослідженні (для діагнозу «грижа міжхребцевого диска»: M-W U = 26, 

p = 0,000005; для діагнозу «спондилолістез»: M-W U = 12, p = 0,000028; для 

діагнозу «стеноз хребтового каналу»: M-W U = 25, p = 0,001428).  

Хірургічне лікування дало змогу поліпшити показники кута розгинання 

тулуба у всіх клінічних групах. 

Час утримання тулуба в положенні розгинання не залежав від діагнозу, 

зменшувався після хірургічного лікування та повільно відновлювався 

протягом трьох років. 
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4.2 Аналіз результатів електроміографічного дослідження пацієнтів 

із дегенеративними захворюваннями хребта 

 

Головним локальним стабілізатором і двигуном між двома суміжними 

хребцями є багатороздільний м’яз, який рефлекторно скорочується, 

захищаючи вражений будь-яким процесом хребтовий руховий сегмент [147]. 

Рефлекторний гіпертонус багатороздільних м’язів спрямований на захисну 

стабілізацію ушкодженого сегмента, що спричинює м’язову дисфункцію у 

всьому біокінематичном ланцюзі хребта зі залученням екстравертебральних 

м’язів. 

У випадку хірургічного лікування дегенеративних захворювань хребта 

неминуче травмуються паравертебральні м’язи в зоні втручання [225]. Крім 

прямого ушкодження м’язів, можливим є травмування задніх гілок 

спінальних нервів, які їх іннервують, є досить короткими та ригідно 

фіксовані до міжпоперечних зв’язок. Особливо високий ризик їхнього 

ушкодження в разі заднього доступу [225, 311]. Тобто, за умов 

дегенеративних захворювань хребта паравертебральні м’язи, що перебувають 

у дисфункціональному стані (гіпертонус, ущільнення, контрактура), зазнають 

хірургічної травми та часткової денервації.  

Незважаючи на великий інтерес до проблеми лікування дегенеративних 

захворювань хребта, у науковій літературі недостатньо даних про ступінь і 

терміни відновлення функції м’язів спини. Також цікавим є питання, чи 

відбивається на функції паравертебральних м’язів локалізація 

дегенеративного процесу, наприклад: у міжхребцевому диску або хребтовому 

каналі. У роботі зроблено спробу відповісти на ці питання за допомогою 

об’єктивного методу дослідження – ЕМГ, яка дозволяє не лише реєструвати 

біоелектричну активність м’язів, а й відстежувати їхнє стомлення.  

Досліджувані групи були однорідними за віком (K-W H (4, n = 96) = 

8,494523 p = 0,0751) (рис. 4.8).  
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Рис. 4.8. Діаграма. Середній вік пацієнтів груп порівняння. 

 

Інтерференційна міограма довгого розгинача тулуба мала вигляд 

складної кривої з досить насиченою, рівномірною структурою та візуально 

обумовленими змінами амплітуди біопотенціалів протягом напруження з 

тенденцією зменшення амплітуд біопотенціалів до кінця запису (рис. 4.9, а), 

деяким їхнім збільшенням на початку запису та подальшим зниженням 

(рис. 4.9, б) або з хвилеподібними коливаннями середньої амплітуди 

(рис. 4.9, в). Ці якісні відмінності міограм пов’язані з особливостями 

напруження й утримання певного положення в різних обстежених. 

Аналіз спектральних характеристик розгинача спини в контрольній 

групі показав, що у здорових осіб 80 % величин медіани частоти спектру 

(МНС-MedF) лежать у діапазоні 103,65–157,93 Гц (10 %-ний персентиль; 

90 %-вий персентиль) і не залежать від віку. Загалом у пацієнтів спостерігали 

тенденцію до зниження деяких спектральних характеристик із віком. 

Наприклад, отримані помірні негативні кореляції від віку показників 

середньої частоти (СЧ) з коефіцієнтом кореляції R = –0,49, p = 0,005 та МЧС 

(R = –0,42, p = 0,000004), і слабка кореляція показника ЗПС (R = –0,19, p = 

0,04). Помірна кореляція середньої частоти, яку визначено до операції, 

істотно слабшає після операції (R = –0,26, p = 0,019).  
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Рис. 4.9. Вигляд інтерференційної міограми m.erector spinae. 

 

Показник ШЗМ не залежав від віку ані в контрольній групі, ані в одній 

із клінічних груп. Ці результати свідчать, що спектральні характеристики 

відображають біоелектричну активність, на яку здатен напружений м’яз, 

тобто його функціональний стан, який залежить від ступеня тренованості 

певного м’яза, а не від такої загальної характеристики організму, якою є 

біологічний вік. Водночас слабкі кореляції в групі хворих відображають те, 

що в зрілому і літньому віці на фоні дегенеративних захворювань хребта 

електрогенез паравертебральних м’язів знижується значніше, ніж у молодому 

віці. 

 

4.2.1. До хірургічного лікування 

 

Інтерференційна міограма m. erector spinae у всіх пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, незалежно 

від діагнозу, відрізнялась від здорових осіб контрольної групи за 

показниками ЗПС (M-W U = 101, Z =2, 32, p = 0,02037), СПС (M-W U = 93, 

Z = 2,45, p = 0,0142) і СЧС (M-W U = 75, Z = 2, 96, p = 0,0030) (табл. А.11). 

Показник ЗПС є сумою електричної активності всіх м’язових волокон, що 

беруть участь в напруженні, і включає усі частоти, що генеруються цим 
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м’язом. Підвищується цей показник завдяки присутності високочастотних 

компонентів, знижується — за рахунок низькочастотних. Чим більше різних 

частот, тим потужність спектра вища, ніж одноманітніше представлені 

частоти, тим вона нижча.  

У пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта показник загальної потужності спектра виявився статистично значимо 

нижчим порівняно зі здоровими особами.  

Під час порівняння міографічних показників контрольної групи зі 

значеннями пацієнтів різних груп знайдені відмінності за медіаною частоти 

(МЧ) і середньою частотою спектру (СЧС). Усіх пацієнтів об’єднувала 

менша величина СЧС зліва, відмінності стосувалися лише ступеня 

зменшення. Найнижчі показники МЧ (79,73 ± 13,15) Гц і СЧС 

(109,55 ± 11,83) Гц спостерігали в групі пацієнтів зі стенозом хребтового 

каналу порівняно з контрольною групою МЧ (135,38 ± 4,87) Гц і СЧС 

(166,48 ± 3,33) Гц (рис. 4.10). 

 

  

а б 

Рис. 4.10. Діаграма значень середніх показників медіани частоти 

спектру (МЧС) клінічних груп з контрольною: N – нестабільність хребтового 

рухового сегмента, G – грижі міжхребцвих дисків, S – спондилолістез, St – 

стеноз хребтового каналу; до хірургічного лікування справа (а) і зліва (б).  
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Меньш виражене зниження виявлено в групі хворих зі 

спондилолістезом (МЧ (120,91 ± 5,96 Гц, СЧС (138,83 ± 7,64) Гц), найменьш 

виражене — у групі із грижами міжхребцевих дисків ((127 ± 4,60) і (156,5 ± 

5,49) Гц відповідно). Група з нестабільністю хребтових рухових сегментів за 

вказаними показниками не показала статистично значущих відмінностей від 

контролю. 

Таким чином, за результатами ЕМГ-обстеження пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта до операції найбільші відмінності 

від контрольної групи виявлені в пацієнтів зі стенозом хребтового каналу, 

далі, враховуючи ступінь змін слідують групи зв спондилолістезом, грижами 

міжхребцевих дисків і нестабільністю хребтових рухових сегментів. Це 

виражається в статистично значущому зниженні показників медіани і 

середньої частоти спектра, що свідчить про зниження функціональних 

можливостей паравертебральних м’язів у пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта. 

 

4.2.2 Після хірургічного лікування 

 

Після хірургічного лікування у всіх пацієнтів спостерігали ще більш 

виражені відмінності спектральних характеристик і в порівнянні з контролем, 

і між клінічними групами. Зокрема, прооперовані пацієнти достовірно 

відрізнялися від контролю за показниками загальної потужності спектра 

(ЗПС) (M-W U = 191, Z = 2, 802, p = 0,005), середньої потужності спектра 

(СПС) (M-W U = 170,5, Z = 3,027, p = 0,002469), а також за медіаною частоти 

спектра (МЧС) (M-W U = 191, Z = 2,677, p = 0,00743) і середньою частотою 

спектру (СЧС) (M-W U = 204, Z = 2,51, p = 0,012074). Середній показник 

загальної потужності спектра після хірургічного лікування знизився в групі 

хворих на грижі міжхребцевих дисків, спондилолістез і стеноз хребтового 

каналу, а в групі з нестабільністю хребтового рухового сегмена незначно 

збільшується (табл. А.12).  
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Для загальної групи пацієнтів (без розрізнення за діагнозами) 

характерно значуще зниження після хірургічного втручання порівняно з 

контрольної групою таких показників як ЗПС зліва (K-W H 

(2, n = 133) = 8,101, p = 0,0174), СПС зліва (K-W H (2, n = 133) = 10,524, 

p = 0,0052), МЧС зліва (K-W H (2, n = 128) = 9,597, p = 0,0082) і СЧС зліва 

(K-W H (2, n = 129) = 8,022, p = 0,0181) (рис. 4.11). 

  

а б 

Рис. 4.11. Діаграма розмаху значень МЧС (а) і СПС (б) m.erector spinae 

у пацієнтів до і після хірургічного лікування порівняно з контрольною 

групою здорових осіб.  

 

Група пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків відрізнялася 

достовірним зниженням медіани початкової частоти спектру (M-W U = 607, 

Z = 2,86, p = 0,004). На рис. 4.12 видно, що показник ЗПС суттєво нижчий, 

ніж у контрольній групі, але значущо вищий, ніж у групі зі спондилолістезом  

(M-W U = 286, Z = 2,877, p = 0,0040); ЗПС справа за умов гриж міжхребцевих 

дистків значущо відрізнявся лише від групи зі стенозом хребтового каналу 

(M-W U = 345, Z = 2,104, p = 0,035). 

Під час порівняння показників м'язів пацієнтів групи зі 

спондилолістезом і контрольної групи, отримана значимо нижча ЗПС (зліва 

M-W U = 23, Z = 3,52, p = 0,000437; справа M-W U = 44, Z = 2,66, p = 
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0,007746) (табл. 4.4). Середня потужність спектру зліва після хірургічного 

лікування знижується по відношенню до контрольної групи в групах хворих 

з грижами міжхребцевих дисків (M-W U = 114, Z = 2,41, p = 0,0158), 

спондилолістезом (M-W U = 26, Z = 3,98, p = 0,000679) та стенозом 

хребтового каналу (M-W U = 16, Z=2,33, p = 0,0197), а у групі з 

нестабільністю хребтового рухового сегмента її зміни незначимі (M-W 

U = 14,5, Z = 1,96, p = 0,050112) (табл. 4.4). 

 

  

а б 

Рис. 4.12. Діаграма розмаху показнику загальної потужності спектра 

(ЗПС) зліва (а) та справа (б) у різних клінічних групах після хірургічного 

лікування. 

 

Таким чином, найнижчі спектральні характеристики 

паравертебральних м’язів після хірургічного втручання спостерігаються в 

групі пацієнтів із спондилолістезом. На нашу думку, різниця пояснюється 

зміною біомеханіки м’язів, внаслідок їхнього розтягування та зміною 

проекцій положення в просторі їхніх точок прикріплення в результаті 

корекції. 

Особливий інтерес представляє показник швидкості зміни медіани 

частоти. Якщо до хірургічного втручання швидкість зміни медіани частоти 
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спектра ШЗМ у хворих не відрізнялася від контрольної групи, то після 

операції у хворих з нестабільністю хребтових рухових сегментів спостерігали 

вищі її значення порівняно з контрольною групою (M-W U = 7, Z = 2,44, 

p = 0,0147) (табл. 4.4, рис. 4.13). 
 

Таблиця 4.4 

Спектральні характеристики разгибателя тулуба в пацієнтів після 

хірургічного лікування, M ± m 

Показник 
Сто-

рона 

Група обстежених 

Контрольна N G S St 

1 2 3 4 5 6 7 

ЗПС, B2c 

ліва 1263,5 ± 

1221 

827,45 ± 

231,13 

946,35 ± 

72,052 

581,46  ± 

80,871, 2 

817,52 ± 

49,05 

права 1133,4 ± 

104 

922,97 ± 

162,52 

944,86 ± 

70,63 

661,0 ± 

92,91, 2 

842,5 ±  

191,48 

СПС, Гц 

ліва 0,0061 ± 

0,00031 

0,0041 ± 

0,0009 

0,005 ± 

0,00022 

0,004 ± 

0,00041,2 

0,0044 ± 

0,00072 

права 0,0056 ± 

0,0003 

0,0046 ± 

0,0006 

0,005 ± 

0,0002 

0,0043 ± 

0,00042 

0,0043 ± 

0,0008 

МЧС, Гц 

ліва 135,38 ± 

4,871 
108,44 ± 9,4 

118,87 ± 

3,252 

106,36 ± 

5,322 

114,57 ± 

12,81 

права. 126,38 ± 

5,58 

106,54 ± 

10,7 

119,92 ± 

3,67 

108,1 ± 

6,1 

119,47 ± 

12,02 

СЧС, Гц 

ліва 166,48 ± 

3,33 

135,78 ± 

12,21 

149,99 ± 

4,18 

134,64 ± 

7,572 

136,58± 

15,08 

права 154,06 ± 

4,76 

135,85 ± 

13,19 

152,14 ± 

4,87 

139,62 ± 

9,07 

155,43± 

13,16 

ШЗМ 

ліва -0,11 ± 0,04 
0,0765 ± 

0,04592 

-0,0212 ±           

0,0197 

-0,0215 ±  

0,0356 

-0,0238 ± 

0,0554 

права -0,15 ± 0,03 
-0,0025 ± 

0,0526 

-0,0927 ± 

0,0224 

-0,0872 ± 

0,0516 

-0,07 ± 

0,0764 

Примітки: 1значущість розбіжностей показнику групи у порівнянні з 

групою «грижі міжхребцевих дисків», 2з контролем. 
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Рис. 4.13. Діаграма значень показників швидкості змін медіани частоти 

спектра до (а) і після (б) хірургічного лікування. 

 

ШЗМ – тангенс кута нахилу прямої, яка апроксимує коливання значень 

медіани частоти протягом усього напруження. ШЗМ набуває негативних 

значень, якщо апроксимуюча пряма нахилена вниз (значення медіани 

зменшується), і позитивні значення, якщо апроксимуюча пряма спрямована 

вгору (значення медіани збільшується). Як відомо, протягом напруження в 

м’язі відбувається ряд фізіологічних і метаболічних процесів. 

Накопичується молочна кислота, змінюється синтез нейромедіаторів, 

відбувається пригнічення синаптичної передачі та порушення поширення 

потенціалу дії по м’язовому волокну. Усі ці процеси класифікують як 

стомлення м’яза [173]. Через тривале напруження, яке ми спостерігали 

протягом 60 с, відбувається перерозподіл м’язових волокон, які беруть участь 

у роботі. Спочатку напруження працюють всі волокна, частота початкового 

скорочення вища, потім швидкі волокна ІІ типу, які стомлюються, 

вимикаються і переважають повільні волокна І типу, що генерують нижчі 

частоти. Усі ці процеси впливають на електрогенез м’яза [173]. 

У групі контролю ШЗМ приймає негативні значення (в середньому  

– 0,23 ± 0,02), що відповідає куту нахилу регресії близько 13-14°. Це 

відображає зміщення частотних показників від високих частот до низьких, 
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який супроводжує фізіологічне стомлення і узгоджується з даними 

літератури [87, 173, 268].  

У групі спостереження пацієнтів зі спондилолістезом спостерігали 

тенденцію збільшення значень ШЗМ, тобто ШЗМ стала менш негативною 

або навіть позитивною. Причому це відбувається під час зменшення 

загальної потужності спектра. Це свідчить, що рухові одиниці, які генерують 

високочастотні компоненти, не беруть участь у напружені. М’яз починає 

напруження з якимось певним активним набором м’язових волокон, які 

генерують певні частоти, і закінчує напруження з тими ж частотами – 

медіана суттєво не змінюється, кут нахилу апроксимуючої кривої дорівнює 

нулю, ШЗМ дорівнює нулю. З одного боку, це відображає як би 

«нестомність» м’яза, з іншого боку – зміну динаміки напруження, яка 

характерна для неоперованих м’язів. У цьому зв’язку показник ШЗМ 

представляє інтерес для подальшого вивчення. У науковій літературі 

представлено міографічне дослідження хворих зі стенозом хребтового 

каналу, в якому у всіх обстежених виявлена денерваційна патологічна 

активність паравертебральних м’язів, через що медіана частоти спектра була 

нижче, ніж у здорових і пацієнтів з неспецифічними болями в спині. Автори 

стверджують, що стомлюваність не пов’язана з денервацією – у 

неоперованих пацієнтів із стенозом хребтового каналу виявлені ознаки 

денервації паравертебральних м’язів, водночас витривалість цих м’язів була 

гарною [233]. 

Таким чином, після хірургічного лікування ми спостерігаємо найбільші 

зміни в групі пацієнтів зі спондилолістезом. Зміни виражаються в зниженні 

показників середньої потужності спектра по відношенню до контрольної 

групи, а також зниженні медіани частоти (МЧ) (M-W U = 31, Z = 2,91, 

p = 0,003573), чого не визначали до операції. Ми пояснюємо це найбільшим 

впливом операції на паравертебральні м’язи, яке пов’язано з вправленням 

зміщеного хребця внаслідок чого відбувається розтягування м’язів і зміна 

розташування точок їх прикріплення в просторі. 
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4.2.3 Оцінювання функціонального стану паравертебральних м'язів 

залежно від терміну після хірургічного лікування  

 

Для виявлення динаміки і тривалості відновлення функції 

навколохребцевих м’язів ми розділили групу пацієнтів, які перенесли 

хірургічне лікування, за терміном, який минув після операції. Виявлено 

значущі відмінності між групами порівняння за трьома показниками (зліва): 

загальною потужністю спектру (K-W H (4, n = 94) = 12,849, p = 0,0120), 

середньою потужністю спектру (K-W H(4, n = 93) = 18,561, p = 0,0010), 

медіаною частоти спектру (K-W H (4, n = 90) = 17,287, p = 0,0017) та швид-

кістю зміни медіани частоти спектра (K-W H (4, n = 87) = 12,313, p = 0,0152). 

Динаміка показників потужності спектру залежно від термінів після 

хірургічного лікування представлена на рис. 4.14.  

Показники загальної та середньої потужності спектру були значущо 

меншими у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта до 

хірургічного лікування, ніж в контрольній групі (табл. 4.5), і зростали 

залежно від часу, який плинув після хірургічного втручання (рис. 4.14, 

табл. 4.5).  

 

  
а б 

Рис. 4.14. Діаграми динаміки показників загальної потужності спектра 

паравертебральних м’язів (а) і показника середньої потужності спектра (б) 

залежно від терміну після хірургічного лікування. Крапкой позначено 

медіану. 
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Таблиця 4.5 

Характеристики потужності спектру паравертебральних м’язів у 

пацієнтів на різних термінах після хірургічного лікування порівняно із 

доопераційними показниками і контрольною групою, Mе [LQ; UQ] 

Термін 

після 

операції / 

група 

Показник потужності спектру (сторона) 

ЗПС (ліва) ЗПС (права) СПС (ліва) СПС (права) 

1 2 3 4 5 

Не більше 

6 міс.  

764,11 

[404,2; 1132,0] 

M-W U = 63, 

Z = 2,445, 

p = 0,01448 

844,1 

[406,3; 1268,5] 

M-W U = 84, 

Z = 1,727, 

p = 0,08416 

0,00421 

[0,0031; 0,0050] 

M-W U = 37,5, 

Z = 3,320, 

p = 0,00090 

0,00451 

[0,0034; 0,0053] 

M-W U = 71, 

Z = 2,173, 

p = 0,02977 

Від 6 до 

18 міс.  

654,71 

[426,6; 965,1] 

M-W U = 38, 

Z = 2,997, 

p = 0,00273 

687,21 

[386,4; 1055,4] 

M-W U = 57, 

Z = 2,252, 

p = 0,024295 

0,00461 

[0,0026; 0,0051] 

M-W U = 37, 

Z = 3,040, 

p = 0,00237 

0,0049 

[0,0029; 0,0054] 

M-W U = 68, 

Z = 1,823, 

p = 0,06836 

Від 1,5 до 

3 років  

693,11 

[233,7; 1124,6] 

M-W U = 33, 

Z = 2,709, 

p = 0,00675 

722,2 

[282,7; 1048,2] 

M-W U = 55, 

Z = 1,654, 

p = 0,09810 

0,00461 

[0,0034; 0,0055] 

M-W U = 37,5, 

Z = 2,362, 

p = 0,01816 

0,0045 

[0,0031; 0,0061] 

M-W U = 63, 

Z = 1,272, 

p = 0,20345 

Понад 

3 роки  

1023,8 

[707,5; 1523,9] 

M-W U = 57, 

Z = 1,186, 

p = 0,23568 

1013,5 

[637,8; 1441,2] 

M-W U = 69, 

Z = 0,55340, 

p = 0,57999 

0,0057 

[0,0051; 0,0062] 

M-W U = 58,5, 

Z = 1,111, 

p = 0,26649 

0,0054 

[0,0042; 0,0064] 

M-W U = 71, 

Z = 0,449, 

p = 0,65377 

 



135 

Продовження таблиці 4.5 

1 2 3 4 5 

До 

операції 

760,31 

[524,7; 1412,2] 

M-W U = 101, 

Z = 2,3195, 

p = 0,02037 

830,9 

[475,9; 1415,0] 

M-W U = 146, 

Z = 1,203, 

p = 0,22891 

0,00541 

[0,0043; 0,0059] 

M-W U = 93, 

Z = 2,453, 

p = 0,01418 

0,0055 

[0,0038; 0,0065] 

M-W U = 

180,5,  

Z =  0,229, 

p = 0,81917 

Контроль-

на група 

1369,1 

[941,8; 1631,5] 

1177,5 

[817,4; 1433,5] 

0,0062 

[0,0057; 0,0064] 

0,0055 

[0,0051; 0,0058] 

Примітка. 1статистично значущі відмінності порівняно з контрольною 

групою; обчислені значення критерію Манна-Уїтні стосуються порівняння із 

контролем. 

 

За термінів до 3 років після операції ці показники були значущо 

меншими, ніж у контрольній групі  (табл. 4.5). Якщо після операції минуло 

понад 3 роки, суттєвої відмінності ЗПС і СПС прооперованих пацієнтів від 

контролю не спостерігали (табл. 4.5).  

Аналогічно середній потужності змінювалася і медіана частоти спектра 

зліва (рис. 4.15, а) з тією різницею, що значень контрольної групи цей 

показник досяг на більш ранніх термінах – через 1,5 роки після оперативного 

втручання (табл. 4.6).  

При термінах до 18 міс. після операції цей показник був значимо 

меншим, ніж у контрольній групі, а потім значущо не відрізнявся (табл. 4.6).  

Таким чином, спектральні характеристики демонструють зниження 

частотних показників в терміни 6-18 міс. після операції. Показник ШЗМ, 

навпаки, був найбільшим в термін від 1,5 до 3 років після хірургічного 

втручання (рис. 4.15, табл. 4.6). У цій групі пацієнтів він значуще 

перевищував показник ШЗМ контрольної групи (M-W U = 27, Z = 2,89,  
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p = 0,004), а також показники пацієнтів, з часу операції яких пройшло не 

більше півроку (M-W U = 107, Z = –2,82, p = 0,005).  

Через 3 роки після хірургічного втручання значення ШЗМ пацієнтів 

порівнюються зі значеннями в групі здорових осіб (M-W U = 47, Z = 1,32, p = 

0,19). Аналіз динаміки спектральних характеристик демонструє найбільше 

зниження функціональних можливостей в період після 18 міс. 

 

  

а б 

Рис. 4.15. Діаграми динаміки показників медіани частоти спектра 

паравертебральних м'язів (а) і показника швидкості зміни медіани (б) 

залежно від терміну після хірургічного лікування.  
 

 

Результати лікування у всіх аналізованих пацієнтів оцінювали як 

відмінні, хороші й задовільні. Отримані результати електроміографічного 

обстеження виглядають дещо несподівано, оскільки клінічне відновлення у 

таких пацієнтів спостерігається в більшості випадків до 12 міс. [121]. Проте, 

як уже згадувалося, функціональний стан м’яза залежить в першу чергу від 

ступеня його тренованості, і вже в другу – від загального стану організму. 

Отримані нами результати свідчать, що відновлення функціонального стану 

паравертебральних м’язів після хірургічного втручання відбувається 

протягом від 1,5 до 3 років після операції. 
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Таблиця 4.6 

Характеристики окремих частотних показників паравертебральних 

м’язів у пацієнтів на різних термінах після хірургічного лікування порівняно 

із доопераційними показниками і контрольною групою, Mе [LQ ; UQ] 

Термін 

після 

операції / 

група 

Показник (сторона) 

МЧС (ліва) МЧС (права) ШЗМ (ліва) ШЗМ (права) 

1 2 3 4 5 

Не 

більше 

6 міс. 

після 

операції 

105,76251 

[93,918; 

120,773] 

M-W U = 41, 

Z = 3,126, 

p = 0,00177 

109,425 

[91,476; 123,863] 

M-W U = 75, 

Z = 1,925, 

p = 0,05425 

-0,0352 

[-0,144; 0,010] 

M-W U = 102, 

Z = -0,822, 

p = 0,41131 

-0,0598  

[-0,1685; 

0,047] 

M-W U = 83, 

Z = -1,515, 

p = 0,12968 

Від 6 до 

18 міс. 

після 

операції 

98,7241 

[86,708; 

130,768] 

M-W U = 38, 

Z = 2,997, 

p = 0,00273 

140,499 

[123,178; 

163,266] 

M-W U = 87, 

Z = 0,915, 

p = 0,36032 

-0,0336 

[-0,076; 0,049] 

M-W U = 71, 

Z = -1,416, 

p = 0,15688 

-0,0973 

[-0,1627;  

-0,004] 

M-W U = 72, 

Z = -1,210, 

p = 0,22634 

Від 1,5 

до 

3 років 

після 

операції 

122,414 

[94,547; 

144,386] 

M-W U = 52, 

Z = 1,449, 

p = 0,14723 

121,613 

[99,526; 141,296] 

M-W U = 66, 

Z = 0,712, 

p = 0,47677 

0,09291 

[-0,002; 0,166] 

M-W U = 27, 

Z = -2,887, 

p = 0,00389 

-0,0009 

[-0,1702; 

0,023] 

M-W U = 47, 

Z = -1,525, 

p = 0,12715 

Понад 

3 роки 

після 

операції 

130,005 

[112,534; 

138,969] 

M-W U = 60, 

Z = 0,804, 

p = 0,42122 

119,858 

[92,850; 136,375] 

M-W U = 63, 

Z = 0,86963, 

p = 0,38451 

-0,041 

[-0,115; 0,044] 

M-W U = 47, 

Z = -1,317, 

p = 0,18768 

-0,041 

[-0,0815; 

0,013] 

M-W U = 40, 

Z = -1,914, 

p = 0,05566 
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Пробовження таблиці 4.6 

1 2 3 4 5 

До 

операції 

124,855 

[111,351; 

135,990] 

M-W U = 116, 

Z = 1,866, 

p = 0,06205 

127,970 

[109,253; 

139,847] 

M-W U = 186, 

Z = -0,089, 

p = 0,92920 

-0,048 

[-0,1507; 

0,031] 

M-W U = 142, 

Z = -0,999, 

p = 0,31794 

-0,068 

[-0,0203;  

-0,001] 

M-W U = 126, 

Z = -1,425, 

p = 0,15421 

Контро-

льна 

група 

136,681 

[121,422; 

143,318] 

126,114 

[109,940; 

134,964] 

-0,112 

[-0,1796; -

0,017] 

-0,137 

[-0,2372; -

0,072] 

Примітка. 1статистично значущі відмінності порівняно з контрольною 

групою;обчислені значення критерію Манна-Уїтні стосуються порівняння із 

контролем. 

 

За даними літератури, у пацієнтів через рік після хірургічного 

втручання на поперековому відділі хребта шляхом відкритого заднього 

доступу за допомогою голчастої ЕМГ виявлена значима денерваційна 

активність і зменшення кількості рухових одиниць паравертебральних м’язів 

[333].  

В результаті експериментального дослідження на кроликах через 6 міс. 

після спондилодезу виявлено зменшення розмірів м’язових волокон і 

зниження МЧ міограми паравертебральних м’язів на рівні оперованого 

сегмента. Водночас у паравертебральних м’язах прилеглих сегментів (вище 

та нижче розташованих) відзначено збільшення м’язової активності та 

гіпертрофію [196]. Тому, незважаючи на збережену загальну функцію тулуба, 

спостерігали перерозподіл навантажень між м’язами хребтових рухових 

сегментів. 

У іншій роботі [225] за допомогою інтерференційної міографії у 

пацієнтів, які перенесли задній спондилодез з приводу переломів тіл хребців, 

при ізометричному напруженні м’язів спини зареєстровані значимо низькі 
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амплітуди багатораздільних м’язів і значимо вищі амплітуди клубово-

реберних м’язів. Причому у хворих із вираженим больовим синдромом 

біоелектрична активність була знижена у всіх досліджених групах м’язів у 

порівнянні c пацієнтами з помірним болем. Автори пов’язують ушкодження 

багатороздільних м’язів саме з хірургічною травмою і пояснюють, що 

пригнічення її функції компенсується підвищеною активністю клубово-

реберного м’яза [225]. 

Таким чином, встановлені зміни в першу чергу пов’язані з хірургічною 

травмою. У цьому відношенні малоінвазивні операції, ймовірно, заподіюють 

менші ушкодження параспінальних м’язів порівняно з відкритим доступом. 

Так в МРТ-дослідженні параспінальних м’язів через 16 міс. після втручання з 

відкритим доступом виявлено зниження поперечного перерізу 

багатороздільних м’язів на 5,4 % порівняно з доопераційним станом, а за 

умов малоінвазивного доступу виявлено збільшення поперечного перерізу 

багатороздільних м’язів на 9,9 % [140]. Однак, в іншому дослідженні не 

знайдено достовірних відмінностей впливу різних хірургічних втручань ні на 

розмір поперечного перерізу багатороздільних м’язів, ні на ступінь їх 

атрофії, та зроблено висновок про те, що малоінвазивне втручання не 

зменшує ступінь травматизації параспінальних м’язів порівняно з відкритим 

доступом [319]. У пацієнтів на віддалених термінах (7 і більше років) після 

хірургічного втручання на поперековому відділі хребта не встановлено 

значущих відмінностей між щільністю функціонуючої м’язової тканини, 

силою та розмірами паравертебральних м’язів порівняно з пацієнтами, що 

лікувалися від хронічних болів у спині за допомогою психотерапії та 

лікувальної гімнастики [172]. 

Результати дослідження показують, що у всіх пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта знижені 

функціональні характеристики міограм навколохребцевих м'язів, але в 

різному ступені в залежності від нозології. Зокрема, до хірургічного 

лікування виявлено статистично значуще зниження показників ЗПС, СЧС в 
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групі пацієнтів зі спондилолистезом і ще більш виражене в групі зі стенозом 

поперекового відділу хребетного каналу. 

Виявлено значущі розбіжності показників медіани спектру між 

групами хворих зі спонділолистезом і грижами міжхребцевих дисків. Таким 

чином, біомеханічні порушення на рівні хребтового рухового сегмента, 

якими, як відомо, супроводжується спондилолістез, відображаються на 

біоелектричній активності більш поверхневих м’язів спини. Це свідчить про 

функціональний взаємозв’язок міжсегментарних і екстравертебральних 

м’язів.  

Після хірургічного лікування найбільші відмінності від контролю 

встановлені в групі пацієнтів зі спондилолистезом, що насамперед 

стосувалося параметрів загальної і середньої потужності спектра і медіани 

частоти спектра.  

Відмічено запізнювання електрофізіологічного відновлення м’язів 

розгиначів спини в порівнянні з клінічним відновленням. Незважаючи на те, 

що працездатність відновлюється в термін від 2 до 3 міс. після хірургічного 

лікування, взагалі клінічно пацієнти відновлюється вже до 12 міс., 

відновлення спектральних характеристик до рівня неоперованих пацієнтів 

відзначається лише через 3 роки після хірургічного лікування. 
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РОЗДІЛ 5 

МОДЕЛЮВАННЯ ЗАДНЬОГО СПОНДИЛОДЕЗУ З 

ВИКОРИСТАННЯМ ТРАНСПЕДИКУЛЯРНИХ КОНСТРУКЦІЙ НА 

ПОПЕРЕКОВОМУ ВІДДІЛІ ХРЕБТА ЩУРІВ ЗА УМОВ РІЗНОЇ 

РУХОВОЇ АКТИВНОСТІ 

 

Відомо, що м’язи відіграють важливу роль для утворення спондилодезу 

хребта (spine fusion) та зрощення інших кісток скелета. Показано, що м’язи 

забезпечують проростання судин у зону зрошення кісток, служать джерелом 

кисню, факторів росту, створюють умови для клітинної міграції [128,146, 

148]. 

Вивчення якості спондилодеза у хворих на дегенеративні захворювання 

поперекового відділу хребта після хірургічного лікування за допомогою 

морфологічних методів майже неможливо за виключенням випадків 

повторних втручань, наприклад видалення транспедикулярних конструкцій, 

але серед обраних для даного дослідження хворих таких випадків не було. За 

даними літератури кількість незрощень досягає 40 % [136]. У деяких 

випадках причини невдачі зрозумілі й можуть бути пов’язані з невдалою 

інструментацією  або важкою супутньою патологією яка заважає процесам 

нейроваскуляризації (наприклад цукровим діабетом або табакокурінням) 

[128, 137, 321]. Частіше розуміння істинних причин незадовільних 

результатів виконання спондилодезу відсутнє.  

Зустрічаються повідомлення про експериментальні дослідження на 

щурах, які переважно стосуються вивчення впливу різних факторів [4, 128, 

194, 279] на утворення зрощення між сусідніми хребцями. При цьому автори 

зазвичай використовують неінструментальний спондилодез. Проте 

інформація щодо створення моделей спондилодезу за допомогою 

транспедикулярних конструкцій на поперековому відділі хребта щурів у 

світовій науковій літературі нами не знайдена.  
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Тому ми поставили перед собою мету розробити експериментальну 

модель заднього спондилодезу за допомогою транспедикулярних 

конструкцій на поперековому відділі хребта щурів, та вивчити вплив 

паравертебральних м’язів на його результати.  

5.1 Створення конструкції та інструментарію для виконання 

транспедікулярної фіксації поперекових хребців щурів  

Cпочатку необхідно було створити відповідну конструкцію й 

інструментарій для неї. Для цього ми використали гвинти, виготовлені зі 

спиць Кіршнера діаметром 2 мм (рис. 5.1) та зробили спробу встановити таку 

конструкцію трьом щурам. Для однієї тварини розміри гвинтів виявилися 

завеликими, встановити конструкцію не вдалося. Інша загинула на другу 

добу після операції, контрольні рентгенограми виявили виривання верхнього 

гвинта. 

 

 

Рис. 5.1. Фото транспедикулярної конструкції, гвинти якої виготовлені 

зі спиць Кіршнера діаметром 2 мм, та інструментарію для її встановлення. 

 

В одного щура безпосередньо після виконання хірургічного втручання 

на контрольних рентгенограмах відзначили задовільне розташування 

конструкції (рис. 5.2). Але на 13-у добу в тварини з’явилися ознаки нижнього 

парапарезу, а на 14-у добу вона загинула. На рентгенограмах відзначали 

задовільне розташування конструкції, але зафіксували переломовивих LIV 

хребця уперед. 
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 а б 

Рис. 5.2. Фотовідбитки рентгенограм: а) безпосередньо після операції; 

б) через 14 діб після операції, переломовивих тіла хребця на верхньому 

гвинті (стрілка). 

 

Після невдалих спроб із першою конструкцією ми розробили іншу, 

титанову, яка складалася з двох пластин і гвинтів діаметром 0,8 мм, а також  

інструментарій для неї (рис. 5.3, а). За допомогою цієї конструкції суміжні 

хребці поперекового відділу хребта успішно фіксували у 20 лабораторних 

щурів (рис. 5.3, б).  

 

  

а б 

Рис. 5.3. Зовнішній вигляд транспедикулярної конструкції та 

інструментарію для її встановлення (а) і операційної рани з встановленою на 

поперековому відділі хребта транспедикулярною конструкцією (б). 
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Під час виконання хірургічного доступу в кожного щура ми моделювали 

порушення іннервації паравертебральних м’язів, яке зазвичай виникає за умов 

компресійно-корінцевих синдромів. Для цього спочатку експериментальним 

шляхом було встановлено розташування задньої гілки спинномозкового нерва, 

яка в щурів у поперековому відділі відходить від головного нервового ствола 

безпосередньо після виходу із форамінального отвору і прямує назад, потім 

знизу огинає нижній край основи поперечного відростка розташованого вище 

хребця й далі прямує вверх, у товщу паравертебральних м’язів (рис. 5.4). Ми 

руйнували задню гілку біля основи поперечного відростка зліва. 

 

 

Рис. 5.4. Фото макропрепарату задньої гілки (стрілка) поперекового 

спинномозкового нерва щура. 

 

У всіх тварин безпосередньо після хірургічного втручання та через 3 міс. 

після нього рентгенологічно виявили задовільне розташування конструкції 

(рис. 5.5). У жодного щура не зафіксовано виривання або міграцію гвинтів, або 

злам конструкції. Після виведення тварин з експерименту через 3 міс. після 

хірургічного втручання макроскопічно відзначали формування кісткового 

зрощення фіксованих хребців у значній частини випадків.  

Таким чином, у результаті виконання експериментальної частини роботи 

розроблена транспедикулярна конструкція для фіксації хребців щурів та спосіб 

заднього спондилодезу, що дозволяє моделювати операції задньої 
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транспедикулярної стабілізації [66, 69]. Завдяки чому з’явилися дуже добрі 

можливості для вивчення різноманітних факторів, які можуть впливати на 

якість спондилодезу, наприклад: стан паравертебральних м’язів, 

медикаментозні препарати, використання пластичних матеріалів, фізичної 

реабілітації тощо.  

 

 

a б в г 

Рис. 5.5. Рентгенограми поперекового відділу щурів: пряма (a) та бокова 

(б) проекції безпосередньо після хірургічного втручання; пряма (в) та бокова (г) 

проекції через 3 міс. 

 

5.2 Структурні особливості багатороздільного м’яза щурів після 

фіксації хребців із використанням транспедикулярних конструкцій за 

умов різної рухової активності 

 

І серія (плавали до та після хірургічного втручання) 

У процесі виконання мікроскопічного аналізу багатороздільного м’яза 

тварин, які плавали до та після хірургічного втручання (І серія), на рівні 

хірургічного втручання (LІV–LV) та краніальніше нього (LІІІ–LІV), виявлені 

аналогічні структурні особливості: більшість м’язових волокон мала 

характерну для норми будову, відмічено збереження їхньої полігональної 

форми на поперечних зрізах (рис. 5.6) та поперечної смугастості на 
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поздовжніх. Видовжені ядра міоцитів рівномірно розташовувалися по 

периферії волокон.  

М’язові волокна, оточені перимізієм, щільно контактували одне з 

одним. Проте подекуди відмічали ознаки набряку, поодинокі набухлі м’язові 

волокна з гомогенною саркоплазмою та порушеною полігональністю, які 

містили сплощені пікнотичні ядра. На окремих ділянках виявлено підвищену 

щільність ядер, що пов’язано з репаративними процесами. 

 

 

Рис. 5.6. Мікрофото фрагментів m. multifidus щура І серії 

експерименту, вище рівня операції. Характерна для норми будова м’язових 

волокон. Гематоксилін та еозин, зб. 400. 

 

На рівні LV–LVІ (каудальніше місця операції) поряд з описаними 

структурними характеристиками спостерігали на деяких ділянках 

розширення перимізію через розволокнення та набряк сполучної тканини 

(рис. 5.7), що може бути пов’язано з розладами живлення тканини. Хоча в 

ендомізії та перимізії переважно розташовувалися судини характерної будови, 

подекуди відмічали судини з потовщеними стінками, що свідчить про їх 

склерозування. Деякі судини були з гіпертрофованими епітелієм і звоженим 

просвітом. Зафіксовано формування одиничних осередків заміщення 

м’язових волокон жировою тканиною. 
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ІІ серія (плавали до хірургічного втручання) 

У тварин, які плавали до хірургічного втручання (ІІ серія), у процесі 

гістологічного аналізу виявлено, що розташовані на рівні хірургічного 

втручання (LІV–LV) та краніальніше (LІІІ–LІV) волокна багатороздільного м’яза 

з обох боків від хребта здебільшого характеризувалися збереженою 

полігональністю на поперечних зрізах (рис. 5.8) та поперечною смугастістю 

на поздовжніх та характерним розташуванням ядер.  

Місцями виявляли явища міжтканинного набряку, судини з 

гіпертрофованими стінками, але структура м’яза, як і у тварин І серії, на 

більшій частині території відповідала нормі.  

У результаті виконання морфометричного аналізу не встановлено 

значущих відмінностей між мінімальним діаметром м’язових волокон на 

цьому рівні у тварин зазначених груп (табл. 5.1). 

Проте разом із цим спостерігали ділянки багатороздільного м’яза, де 

волокна мали вигляд набухлих, перевищували за товщиною інші, містили 

гомогенну саркоплазму, яка мала мозаїчне забарвлення – від слабоко 

базофільного до різко еозинофільного, що свідчить про порушення 

 

Рис. 5.7. Мікрофото фрагментів m. multifidus щура І серії 

експерименту, каудальніше рівня операції. Розволокнення та набряк 

сполучної тканини в перимізії. Пікрофуквин за Ван-Гізоном, зб. 400. 
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внутрішньом’язового обміну. Відповідно, по периметру таких волокон 

містилися сплощені ядра (рис. 5.9). 

 

 

Рис. 5.8. Мікрофото фрагментів m. multifidus щура ІІ серії експерименту 

на рівні рівні LІІІ–LІV. Збережена полігональність м’язових волокон 

Гематоксилін та еозин, зб. 400. 

 

Таблиця 5.1 

Морфометричні показники діаметра м’язових волокон щурів залежно 

від їх рухової активності 

Ділянка 

дослідження 

Середній діаметр м’язових волокон (мкм) по серіях 

експерименту 

І ІІ ІІІ IV 

LІІІ–LІV 35,17  1,01 32,59  1,00 30,15  0,61 27,44  1,311, 2 

LІV–LV 31,07  0,88 46,74  1,851 33,98  0,642) 42,22  0,771,3 

LV–LVІ 38,67  0,97 32,92  0,581) 37,75  0,972 46,33  1,791, 2, 3 

Примітка. Значущі відмінності порівняно: 1 – з І, 2 – з ІІ, 3 – з ІІІ серією 

експерименту. 

 

Крім того, на відміну від щурів І серії, між пучками м’язових волокон 

на всіх досліджуваних рівнях спостерігали розростання пухкої волокнистої 
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сполучної тканини у перимізії, яке було вираженішим на рівні операції. У 

перимізії відмічали судини з потовщеними стінками, що може призвести 

до порушення кровопостачання м’яза та зони спондилодезу, що, у свою 

чергу, може спричинити уповільнення кісткового зрощення між тілами 

хребців. 

У результаті виконання морфометричного аналізу (табл. 5.2) 

виявлено значуще збільшення площі фіброзної тканини  лише на рівні 

операції порівняно з групою щурів І серії (Kruskal–Wallis H 

(3, 41) = 11,6533, p = 0,0087; множинних порівнянь р = 0,01326). Також на 

рівнях LІV–LV та LV–LVІ виявлені осередки, де жирова тканина заміщувала 

м’язові волокна, площа яких перевищувала показники у тварин І серії. 

Виявлені арофічні порушення – ознаки жирової дистрофії та 

фібротизації багатороздільного негативно позначамуться на його 

функціонування та можуть стати причиною незадовільного результату 

спондилодезу. 

 

 

Рис. 5.9. Мікрофото фрагментів m. multifidus нижче рівня операції. 

Розростання сполучної тканини, втрата полігональної форми м’язових 

волокон, міграція ядер, ІІ серія експерименту. Пикрофуксін за Ван-

Гізоном, зб. 400. 
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Репаративні процеси були пов’язані з гіперплазією ядер, які в таких 

ділянках були видовженими, овальної форми, гіпохромними. 

Таблиця 5.2 

Морфометричні показники площ тканин у м’язах щурів залежно від 

їхньої рухової активності (%) 

Ділянка 

дослідження 
Тканини 

Морфометричні показники площ тканин (%) у 

м’язах щурів різних серій експерименту 

І ІІ ІІІ IV 

LІІІ–LІV 

м’язова  94,97  2,01 89,23  2,43 94,38  1,96 95,85  1,02 

сполучна 3,38  1,83 4,77  2,72 3,36  1,93 9,35  4,21 

жирова 1,76  1,06 6,97  1,531 2,25  0,59 4,15  1,02 

LІV–LV 

м’язова  94,71  1,17 93,18  1,31 89,59  2,96 95,42  0,75 

сполучна 2,30  0,752) 2,10  1,09 6,09  2,171 7,96  2,35 

жирова 3,02  0,89 5,02  0,99 4,42  1,03 4,58  0,75 

LV–LVІ 

м’язова  93,74  2,38 97,48  1,78 92,39  2,53 95,21  1,63 

сполучна 2,94  1,24 0,00  0,002 1,29  1,29 3,47  2,17 

жирова 3,32  1,69 2,52  1,78 5,77  2,10 4,79  1,63 

Примітка. Вірогідні відмінності порівняно: 1з групою тварин І серії 

експерименту, 2 з ІІІ. 

ІІІ серія (плавали після операції) 

У тварин, які плавали після операції (ІІІ серія), виявлені зміни 

багатороздільного м’яза, аналогічні до встановлених у щурів ІІ серії. Проте 

деструктивні зміни були вираженішими, особливо на рівні хірургічного 

втручання (LІV–LV) та каудальніше (LV–LVІ). Зокрема, сполучна тканина 

розросталася не лише в перимізії, а й в ендомізії. У перимізії виявляли судини 

з потовщеними стінками, що свідчить про порушення кровообігу (рис. 5.10, а). 

Серед м’язових волокон траплялися такі, в яких ядра мігрували з периферії 

до центру, що також відображує їх деструкцію (рис. 5.10, б). 
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а б 

Рис. 5.10. Мікрофото фрагментів m. multifidus на рівні операції: а) судини з 

потовщеними стінками (стрілка) в перимізії, набряк ендомізію; 

б) розволокнення та набряк сполучної тканини перимізію. ІІІ серія. 

Пікрофуксин за Ван-Гізоном, зб. 400. 

 

Каудальніше рівня хірургічного втручання (LV–LVІ) спостерігали 

дистрофічні зміни: потоншення та розщеплення м’язових волокон, їх 

заміщення жировою тканиною. Однак поряд з цим відмічали ознаки 

репарації, про що свідчила підвищена щільність ядер на окремих ділянках 

(рис. 5.11).  

Обчислення отриманих морфометричних показників із застосуванням 

тесту Вальда-Вольфовица із поправкою Бонферроні на множинність 

порівнянь встановило значущі відмінності вмісту жирової тканини порівняно 

з групою тварин, які плавали до та після операції (W-W Z = -2,721, 

p = 0,0065 ) (табл. 5.2). 

 

ІV серія ( не плавали) 

 

У процесі гістологічного аналізу багатороздільного м’яза тварин, які не 

плавали (IV серія), на рівні хірургічного втручання (LІV–LV) та краніальніше 

(LІІІ–LІV) спостерігали значну кількість м’язових волокон з нерівномірно 

забарвленою саркоплазмою, ознаками деструктивних змін, які проявлялися 



152 

набуханням волокон, гомогенізацією саркоплазми. На поперечних зрізах 

відмічено втрату полігональної форми м’язових волокон. У набухлих 

волокнах здебільшого ядра розташовувалися в центрі, що відображує перебіг 

деструктивних процесів (рис. 5.12).  

 

 

Рис. 5.11. Мікрофото фрагментів m. multifidus нижче рівня операції. 

М’язові волокна зі збереженою полігональністю поряд із набухлими. ІІI 

серія. Гематоксилін та еозин, зб. 400. 

 

Поперечну смугастість виявляли на повздовжніх зрізах в поодиноких 

волокнах. Дегенеративні порушення також були пов’язані з наявністю 

окремих волокон з ознаками воскоподібного некрозу.  

Спостерігали атрофічні зміни м’язових волокон, які проявлялися їх 

потоншенням та поздовжнім розшаруванням, що за Т.П. Виноградовою може 

бути пов’язано з перебудовою м’язової тканини внаслідок зниженої функції 

[12]. Морфометричний аналіз (табл. 5.2) виявив вірогідне зменшення в 

1,3 раза середнього діаметру м’язових волокон краніальніше місяця операції 

у тварин цієї серії порівняно зі щурами, які плавали до та після операції.  

На значних ділянках відмічено заміщення м’язових волокон жировою 

тканиною, що свідчить про жирову дистрофію (рис. 5.13). Встановлено 

розростання сполучної тканини та набряк ендомізію. Відмічали велику 

кількість сосудів з потовщеними стінками та різко звуженими внутрішніми 
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просторами як в перимізії, так і в ендомізії. 

У результаті обчислення отриманих морфометричних показників із 

застосуванням тесту Манна-Уїтні та критерію Краскала-Уолліса встановлено 

значущі відмінності кількості сполучної тканини порівняно з тваринами І 

серії (Kruskal-Wallis H(3, 116) = 8,0873, p = 0,0442; M-U U = 996,Z = -2,605, 

p = 0,0082) (табл. 5.3). 

 

 

Рис. 5.12. Мікрофото фрагментів m. multifidus на рівні операції. 

Неравномірна щільність ядер, гомогенізація саркоплазми, втрата 

полігональності волокон, розростання сполучної тканини.. IV серія. 

Пікрофуксин за Ван-Гізоном, зб. 400. 

 

На рівні каудальніше хірургічного втручання LV–LVІ описані 

дегенеративно-дистрофічні зміни в багатороздільному м’язі були більш 

вираженими: поперечну смугастість майже не виявляли, переважали набухлі 

волокна з втраченою полігональністю. Середній діаметр м’язових волокон на 

цьому рівні був вірогідно збільшеним в 1,2 раза порівняно з тваринами, які 

плавали до та після операції, в 1,4 раза – з тими, що плавали до операції, в 

1,2 раза – з тими, що плавали після операції (табл. 5.1). 

Преважна більшість ядер знаходилась у стані пікнозу, проте виявляли 

м’язові волокна, які характеризувалися підвищеною щільністю великих 

гіпохромних ядер, що свідчить про регенераторні процеси. 
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Рис. 5.13. Мікрофото фрагментів m. multifidus нижче місця операції. 

Нерівномірні за товщиною м’язові волокна. Висока щільність ядер. На 

ділянках жирова дистрофія. IV серія. Пікрофуксин за Ван-Гізоном, зб. 200.  

 

Таким чином, у результаті морфологічного аналізу багатороздільного 

м’яза в експериментальних тварин через 3 міс. після стабілізації тіл хребців 

LІV–LV з використанням авторської конструкції встановлено, що відбувається 

адаптаційно-компенсаторна перебудова м’язових волокон, яка проявляється 

їх набуханням, втратою поперечної смугастості та полігональності, 

заміщенням жировою тканиною, розростанням фіброзної тканини та 

ознаками регенерації у вигляді нерівномірної щільності ядер. Мінімальні 

прояви деструктивних змін м’язових волокон зафіксовані в групі тварин з 

підвищеною (плавали до та після хірургічного втручання), а найбільші– зі 

зниженою (не плавали) фізичною активністю. 

 

5.3 Результати визначення волокон І і ІІ типу у паравертебральних 

м’язах досліджувальних груп щурів 

 

Після гістохімічного визначення активності сукцинатдегідрогенази 

оцінили тип м’язових волокон і встановили переважання волокон І типу в 

багатороздільному м’язі на всіх досліджуваних рівнях та у всіх групах тварин 

(табл. 5.3), що співпадає з результатами N. Mazis і співавт. [194, 256]. Автори 
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під час дослідження багатороздільного м’яза здорових добровольців 

встановили вірогідно більшу кількість волокон І типу порівняно з ІІ типом. 

 

Таблиця 5.3 

Розподіл типів м’язових волокон у м’язах щурів залежно від їх рухової 

активності (%) 

Тип 

м’язових 

волокон 

Розподіл типів м’язових волокон (%) у м’язах щурів різних 

серій експерименту 

І ІІ ІІІ IV 

І тип 69,75 ± 1,92 67,06 ± 1,45 63,99 ± 1,31 58,64 ± 2,171, 2 

ІІ тип 30,25 ± 1,92 32,94 ± 1,45 36,01 ± 1,31, 2 42,13 ± 2,121, 2, 3 

Примітка. Вірогідні відмінності порівняно: 1 – з тваринами І серії 

експерименту, 2 – ІІ, 3 – ІІІ. 

 

При цьому виявлено незначуще збільшення (на 2,7 %, M-W U = 19,5, 

p = 0,207579>0,05) кількості волокон І типу у тварин, які плавали до та після 

операції, порівняно зі щурами, які плавали до операції (рис. 5.14), і незначуще 

збільшення порівняно з тими, що плавали після операції (на 5,8 %, M-W U = 12, 

p = 0,04057 > 0,00833 = 0,05/6). Значуще збільшення волокон І типу у щурів І 

серії спостерігалося порівняно з тими, які не плавали зовсім (на 11,9 %, M-

W U=12, p = 0,004228 < 0,00833 = 0,05/6) (табл. 5.3).  

М’язові волокна І типу відіграють важливу роль у підтримці 

фізіологічного стану хребта, а збільшення їх кількості у тварин з підвищеною 

фізичною активністю свідчить про підвищення адаптаційних можливостей та 

меншу стомлюваність [158, 259]. 

У тварин IV серії кількість м’язових волокон І типу була меншою в 

порівнянні зі всіма іншими групами: з І на 11,92 % (M-W U = 12, p = 0,004228 

< 0,01), II – 9,19 % (M-W U=15, p = 0,008209 < 0,01), III – 6,11 % (M-W U=22, 

p = 0,032647  < 0,05).  

На думку C. Demoulin та N. Mazis [158, 259], це може бути пов’язано з 
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конверсією волокон І типу в ІІ за умов гіподинамії та призводити до 

прискореної стомлюваності під час тривалого скорочення паравертебральних 

м’язів. Крім того, вказані волокна у тварин IV серії характеризувалися різною 

формою та розміром на поперечних зрізах: серед них виявляли округлі 

набухлі волокна збільшеного діаметру та дрібні волокна кутастої форми, що 

відображує перебіг дистрофічних процесів (рис. 5.14). 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 5.14. Мікрофото. Розподіл волокон І (повільні, темні) та ІІ 

(швидкі, світлі) типу у тварин І (а), ІІ (б), ІІІ (в) та IV (г) серій. Типування 

м’язових волокон за активністю СДГ. Зб. 400. 

 

Гістохімічний аналіз багатороздільного м’яза показав, що кількість 

м’язових волокон І типу у тварин, які плавали до та після операції, була 

більшою порівняно зі щурами, які плавали до операції на 2,7 %, плавали 

після операції – на 5,8 %, не плавали – на 11,9 %, що свідчить про 

позитивний вплив рухової активності (режиму плавання) на функціонально-

адаптаційні властивості м’яза.  

Встановлено, що у тварин, які не плавали (IV серія) кількість м’язових 
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волокон І типу була меншою у порівнянні зі всіма іншими групами: з І на 

11,92 % (M-W U = 12, p = 0,004228 < 0,01), II – 9,19 % (M-W U = 15, 

p=0,008209 < 0,01), III – 6,11 % (M-W U = 22, p = 0,032647 < 0,05), що 

відображує конверсію волокон І типу в ІІ за умов зниженої рухової 

активності. 

Загальноприйнято, що фізичні вправи впливають на структурно-

функціональні особливості паравертебральних м’язів та результати 

консервативного лікування. Проте вплив м’язової активності на результат 

хірургічного лікування, а саме утворення повноцінного заднього спондилодезу, 

залишається невивченим. 

Тому наступним кроком стало проаналізувати формування заднього 

спондилодезу залежно від структурних особливостей багатороздільного м’яза 

внаслідок різної фізичної активності щурів після стабілізації тіл хребців LІV–LV 

за допомогою транспедикулярних конструкцій.  

5.4 Формування спондилодезу у тварин різних груп 

У щурів І групи (плавали до та після операції), через 3 міс. після 

операції, ознаки сформованого спондилодезу відмічали у 80 % випадків. 

Крім отриманих рентгенологічних показників, під час видалення 

транспедикулярних конструкцій візуально в рані на рівні оперованого 

сегмента, інструментально визначали щільність кісткової тканини. 

Рухливості в препараті оперованого сегмента після видалення 

транспедикулярної конструкції не було (рис. 5.15).  

Під час гістологічного дослідження поперекового відділу хребта щурів, 

в яких клінічно та рентгенологічно встановлено формування кісткового 

блоку, спостерігали значне розростання кісткової тканини остистих 

відростків, яка поширювалася в міждужкові простори та з’єднувала таким 

чином хребці між собою (рис. 5.16), що також, на нашу думку та інших 

дослідників [250], є ознаками сформованого заднього спондилодезу.  

При цьому в кістковій тканині спостерігали густу сітку потовщених 
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кісткових трабекул, на поверхні яких розташовувалися яскраво забарвлені 

остеоцити з підвищеною густиною. 

 

 

Рис. 5.15. Фото макроперепарату. Утворений «кістковий блок» задніх 

відділів суміжних хребців через 3 міс. після операції. 

 

Щільність кісткових трабекул була підвищеною поблизу 

спондилодезованих тіл хребців. У міжтрабекулярних просторах містився 

червоний кістковий мозок. Залішків автопластичного матеріалу у вигляді 

некротизваних фрагментів або зон без клітин не спостерігали, що дає змогу 

говорити про їхню повну перебудову на термін спостереження (3 міс.) 

Схожі гістологічні особливості були отримані в експерименті на 

кролях, яким для досягнення спондилодезу в ділянку між остистими 

відростками тіл хребців LV, LVІ імплантували автологічні кісткові чипси, 

збагачені або ні рекомбінантним кістковим морфологічним білком-2. На 

підставі клінічних, рентгенологічних, гістологічних та біомеханічних 

досліджень автори констатували утворення кісткового зрощення шляхом 

утворення губчастої кісткової тканини [250]. 

У щурів ІІ групи (плавали до операції), через 3 міс. після операції, 

гістологічні ознаки сформованого спондилодезу відмічено в меншої кількості 

тварин – у 60 % випадків, що  ми пов’язуємо з більш вираженішими в них 

структурно-функціональними порушеннями паравертебральних м’язів.  

У щурів ІІІ групи (плавали після операції), через 3 міс. після операції, 
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ознаки сформованого спондилодезу відмічали у 40 % випадків.  

 

 

Рис. 5.16. Мікрофото. Фрагмент поперекового відділу хребта щура на 

рівні LІV–LV. Розростання кісткової тканини основ остистих відростків (Ов), у 

міждужкових проміжках та ділянках дуговідросткових суглобів до їх 

з’єднання між собою. Гематоксилін та еозин, зб. 20. 

 

У тварин зі зниженим рівнем фізичної активності IV групи (не плавали) 

не відмічено утворення повноцінного кісткового з’єднання між хребцями у 

80 % спостережень. У них під час гістологічного дослідження ми не 

спостерігали з’єднання хребців через розростання кісткової тканини в зоні 

остистих відростків, дуговідросткових суглобів та междужкових проміжках 

(рис. 5.17). 

На жаль, не в усіх випадках вдається досягти спондилодезу. Навіть в 

експериментальних умовах у кролів, яким для утворення бічного спондилодезу 

розміщували в зоні поперечних відростків тіл хребців LV, LVІ автотрансплантати 

зі здухвинної кістки, за допомогою клінічних та рентгенологічних методів 

зафіксовано 16.7% випадків нестабільності через 3 міс. після операції. Кролів 

утримували в окремих клітках без додаткового фізичного навантаження [330]. 

За аналогічних умов через 9 тижнів після імплантації автотрансплантатів за 
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допомогою рентгенографії встановлено 68,7 % позитивних результатів 

(утворення спондилодезу) [145]. Такі розбіжності результатів, на наш погляд, 

можуть мати місце завдяки різним регенераційним властивостям кісткової 

тканини щурів порівняно з кролями. Також рентгенологічний метод 

оцінювання спонлилодезу виявився найменш показовим. 

 

Рис. 5.17. Мікрофото фрагменту поперекового відділу хребта щура на 

рівні LІV–LV: краї дуг та основи остистих відростків не з’єднані між собою. 

МХД – міжхребцевий диск. Гематоксилін та еозин, зб. 20. 

 

Отже, на підставі рентгенологічних і гістологічних досліджень, ознаки 

сформованого спондилодезу через 3 міс. після операції відмічали у 80 % 

щурів І групи (плавали до та після операції), у 60 % – ІІ (плавали до операції), 

у 40 % – ІІІ (після), у 20 % – IV (не плавали). Сила залежності між режимом 

фізичних навантажень та результатом операції може бути охарактеризована 

як статистично значуща і майже сильна (Г = 0,671642, р = 0,013097). У 

тварин зі зниженим рівнем фізичної активності не відмічено утворення 

повноцінного кісткового з’єднання між тілами хребців у 80 % спостережень. 

Отже, ми можемо стверджувати, що результат операції буде хорошим не 

менше ніж у 80 % щурів з групи, які отримували фізичні навантаження як до, 

так і після операції (біноміального критерію р = 0,00672). Водночас у групі 
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тварин з обмеженою руховою активністю слід очікувати хороші результати 

після хірургічного втручання лише у 20 % випадків (біноміального критерію 

р = 0,00672). У групах, де плавання було лише до (ІІ) або після хірургічного 

втручання (ІІІ), статистично значущого зв’язку з результатом операції не 

виявлено (точний критерій Фішера р = 0,5). Однак після порівняння цих груп 

між собою у тварин, які плавали до операції, результати виявилися відносно 

кращими (60 і 40 % відповідно). 

Показано, що важливу роль для утворення спондилодезу хребта та 

зрощення інших кісток скелета відіграють м’язи, виступаючи основним 

джерелом васкуляризації кісткового регенерату, забезпечуючи зону 

спондилодезу киснем, факторами росту, створюють умови для міграції  

клітин [128]. На прикладі використання різних матеріалів у зоні 

спондилодезу доведено, що саме ступінь перешкоджання проростання судин 

в зону зрощення визначає якість спондилодезу. У нашому дослідженні ми 

також встановили різний ступінь змін живлячих судин у м’язах залежно від 

фізичної активності тварин. У тварин зі зниженою фізичною активністю 

гіпотрофічні та дегенеративні зміни м’язів супроводжувалися потовщенням 

стінок судин і звуженням їх просвіту, що ускладнювало кровопостачання і 

венозний відтік із зони зрощення. Встановлено слабкі але статистично 

значущі кореляційні залежності між зростанням фізичних навантажень та 

зменшенням відносного вмісту жирової та фіброзної тканин у м’язах 

прооперованих щурів (для жирової тканини Г = –0,246469, р=0,010512; для 

фіброзної тканини Г = –0,178004, р=0,019142). Причому на рівні операції 

зменшення відносного вмісту жирової тканини залежно від інтенсивності 

фізичних навантажень було більш вираженим (кореляція досягає рівня 

середньої сили: Г = –0,462428, р = 0,003581).  

Таким чином, у результаті морфологічного аналізу багатороздільного 

м’яза в експериментальних на тваринах через 3 міс. після стабілізації тіл 

хребців LІV–LV з використанням транспедікулярних конструкцій встановлено, 

що відбувається адаптаційно-компенсаторна перебудова м’язових волокон. 

При цьому ступінь змін у м’язах і судин у них прямо корелювала з якістю 
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спондилодеза. Мінімальні прояви деструктивних змін м’язових волокон, а 

также найбільша кількість спостережнь із відбувшимся спондилодезом 

зафіксовані в групі тварин із підвищеною фізіологічною активністю (які 

плавали до та після хірургічного втручання), а найбільш виражені – зі 

зниженою (які не плавали). Отримані результати свідчать про позитивний 

вплив м’язових навантажень на функціонально-адаптаційні властивості м’яза 

і формування заднього спондилодезу, що підтверджується статистично. 
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РОЗДІЛ 6 

ОЦІНЮВАННЯ ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯКИХ ТКАНИН ЗА 

ДОПОМОГОЮ КОМП’ЮТЕРНОЇ ТОМОГРАФІЇ 

 

6.1 Вивчення рентгенощільності паравертебральних м’яких 

тканин і створення комп’ютерної програми для їхнього оцінювання за 

допомогою комп’ютерної томографії 

 

Один із способів вивчення паравертебральних м’язів є гістографічний 

аналіз за допомогою комп’ютерної томографії, який є доволі ефективним 

методом оцінювання ступеня їхніх дегенеративних змін [159].  

Формат DICOM, в якому зберігають дані КТ-дослідження, є дуже 

поширеним, його використовує більшість розробників і виробників 

медичного обладнання. У форматі DICOM зберігають дані КТ-дослідження, 

які дають змогу перетворити зображення в значення Хаунсфілда, а також 

додаткову інформацію, а саме: ім’я пацієнта, вік, стать тощо. Для КT-

зображення значення кожного елемента (пікселя) співвідноситься зі зна-

ченнями Хаунсфілда.  

Одиниці Хаунсфілда (Haunsfield units, HU), або коефіцієнти ослаблення 

рентгенівського випромінювання (m), виражають не в абсолютних ве-

личинах, а у відносних числах, нормованих по відношенню до m води. Число 

Хаунсфілда для води становить 0 HU. Згідно з науковою літературою, КТ-

щільність менше ніж –150 HU характерна для газу, для жирової тканини вона 

становить приблизно –100 HU (± 20 HU), м’яких тканин 20–50 HU, для 

змішаних тканин — в середньому приблизно –15 HU [57]. За іншою 

інформацією, ступінь ослаб-лення для жирової тканини становить від –30 

до –120 HU, для м’яких тканин — 30–70 HU. Коефіцієнти ослаблення 

кісткової тканини зазвичай перевищують +100 HU і можуть досягати 

+2000 ... +4000 HU [15].  

Першим етапом, на підставі представлених у науковій літературі даних 
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щодо рентгенощільності тканин [15, 57, 104], ми створили комп’ютерну 

програму, за допомогою якої можна виділяти на спіральній комп’ютерній 

томограмі контури м’язів та визначати процентні співвідношення жирової, 

сполучної, м’язової тканини виділеної ділянки м’язів. 

Кількісне співвідношення цих значень може бути представлено у 

вигляді гістограми. Кожному діапазону значень відповідає стовпчик, який 

відображає частоту влучення значень у діапазон (повітря — менше ніж –

150 HU — чорний, жир від –140 до –10 HU — жовтий, сполучна тканина від 

60 до 100 HU — синій, м’язова тканина від 10 до 60 HU — червоний, кістка 

більше ніж +100 HU — білий).  

Проте під час аналізу даних, отриманих у результаті вимірювань, на 

підставі діапазонів рентгенощільності було виявлено значні невідповідності з 

реальністю. Це змусило нас провести власне дослідження з метою 

визначення ступеня рентгенопоглинання для кожного виду тканини. 

На аксіальних зрізах комп’ютерних томограм окружністю діаметром 7–

10 мм виділяли ділянки всіх паравертебральних м’язів на трьох рівнях за 

можливості у місцях, візуально вільних від сполучної та жирової тканин. Так 

само виділяли ділянки жирової тканини в зоні підшкірної жирової 

клітковини і сполучної — в ділянці надостьової зв’язки, якщо це було можна 

(рис. 6.1).  

 

Рис. 6.1. КТ-скан із виділеними в комп’ютерній програмі ділянками 

жирової тканини в зоні підшкірної жирової клітковини і сполучної в ділянці 

надостьової зв’язки, м’язової тканини в ділянці m. erector spine. 
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Досліджено 663 аксіальних зрізи 129 дорослих пацієнтів і 93 дитини. 

Для аналізу відібрано 3 978 зразків м’язової тканини, 658 сполучної та 663 

жирової. Статистичну обробку проводили методом добування даних (Data 

Mining) [2, 6, 25, 26, 34, 80, 111] за допомогою так званого дерева рішень (або 

дерева класифікації, decision (classification) trees). У результаті аналізу 

отримані дані, які характеризують обрані регіони в одиницях Хаунсфілда 

(мінімальне і максимальне значення, стандартне відхилення, середнє 

значення, пікові значення), на підставі яких побудовано графіки розсіювання 

(рис. 6.2). 
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Рис. 6.2. Графіки розсіювання показників рентгенощільності м’язової, 

жирової та сполучної тканин за Хаунсфілдом. 
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Із них можна побачити, що за жодним з окремих параметрів 

рентгенівської щільності (HU) неможливо розрізнити три зазначених види 

тканини.  

При цьому за кожним із наявних параметрів (крім мінімуму і 

стандартного відхилення) можна виділити діапазони, які відрізняють жирову 

тканину від сполучної і м’язової. Проте діапазони, які дали б змогу 

відокремити з прийнятною точністю м’язову тканину від сполучної, 

встановити не вдалося. 

Отриманий розподіл значень майже збігається з діапазонами, 

представленими в джерелах літератури, проте понад 75 % середніх значень 

щільності сполучної тканини лежать у діапазоні, характерному також і для 

м’язів (рис. 6.3). 
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Рис. 6.3. Розподіл значень рентгенощільності тканин. По краях — 

мінімум і максимум, середина — медіана, в квадратних дужках — нижній і 

верхній квартилі. 

 

Цей факт зумовив необхідність створити складнішу (багатовимірну) 

математичну модель визначення типу тканини, яка використовувала б не 

один показник (наприклад лише середню рентгенощільність), а їхню 

комбінацію.  

Результатом чого і стало дерево рішень як структурований алгоритм 

послідовного визначення типу тканин за кількома різними параметрами, на 

підставі яких тип тканини визначається з точністю 87,85 % (рис. 6.4). 
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Пік1, HU < 65,5
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Сполучна

Сполучна

Сполучна

Сполучна

Сполучна

Сполучна
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М'язова тканина (М'язи)

Сполучна тканина (Сполучна)

Жирова тканина (Жир)

 

Рис. 6.4. Дерево рішень (decision trees) — структурований алгоритм 

послідовного визначення типу тканин за кількома різними параметрами 

їхньої рентгенощільності за Хаунсфілдом.  

 

Приклад результату роботи комп’ютерної програми, побудованої на 

основі дерева рішень, представлено на рис. 6.5. Рентгенощільність м’язової 

та сполучної тканини, яку вимірюють за допомогою комп’ютерної 

томографії в одиницях Хаунсфілда, дуже схожа. Щоб розрізнити м’язову, 

сполучну та жирову тканини, необхідно враховувати середнє, мінімальне, 

максимальне значення та стандартне відхилення показників 

рентгенощільності цих тканин. 

Для цього спочатку проводимо КТ-дослідження за допомогою 

рентгенівського томографа SOMATOM EMOTION 16 виробництва Siemens. 

Як вхідні дані використовуємо серію з КТ-зображень аксіальних зрізів 

ділянки на рівні поперекового відділу хребта пацієнта, які представляються у 

форматі DICOM. На наступному етапі виконують адаптивну фільтрацію 
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даних  низькочастотним фільтром. Її характер залежить від отриманого 

знімка, параметрів роботи комп'ютерного томографа тощо. Зазвичай 

доцільним є використання низькочастотного фільтра розміром 3 × 3 або  

5 × 5, якщо використання меншого фільтра не дало бажаного результату, 

котрий призначений для зниження рівня локальних завад. 

 

 

 

Рис. 6.5. Приклад визначення типу тканин у виділених на аксіальних 

КТ-зрізах поперекового відділу хребта, ділянках м’язів; газ — чорний колір, 

жирова тканина — жовтий, сполучна — синій, м’язова — червоний, 

кісткова — білий. 

 

Далі зображення розбивається на блоки для аналізу. При цьому розмір 

блоків може адаптивно змінюватися. За нашими спостереженнями, для 

більшості зображень вибрано рівновеликі блоки розміром 4 × 4. Дані блоків 

із цього кроку піддаються аналізу окремо. На наступному етапі для кожного 

блока зображення визначаються статистичні характеристики (максимальне 

значення, мінімальне значення, стандартне відхилення, мода). 

Потім програма для кожного блока зображення визначає тип тканини 

(із трьох можливих варіантів), виходячи з правила класифікації, яке задано 

спеціальними формулами [1]. Виходячи з цього блок аналізованого 

зображення відповідно до його статистичних характеристик належить до 

одного з трьох типів тканин, рухаючись поступово згори дерева донизу.  

Побудова дерева класифікації відбувалася на основі даних з чітко 

визначеними типами тканини. А саме, для кожної зони з відомим типом 

тканини розраховано статистичні параметри, потім визначено найбільш 
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характерні показники, за значеннями яких можна ідентифікувати тип 

тканини. На наступному етапі проводиться побудова вихідного 

сегментованого зображення за даними відповідних їм блоків. Таким чином, 

вхідні елементи зображення в процесі сегментації належать до груп, що 

відповідають досліджуваним типам тканин. У разі виходу інтенсивності за 

межи діапазону, досліджуваним елементам зображення присвоюватиметься 

тип тканини відповідно найближчої границі діапазону.  

Перевагою створеної програми перед відомими світовими зразками 

стала можливість визначити не лише жирову, а й м’язову та сполучну 

тканини [62]. Вона значно розширює можливості для вивчення 

паравертебральних м’язів за умов різноманітних патологічних станів хребта. 

 

6.2 Відносний вміст різних м’яких тканин у поперекових 

паравертебральних м’язах 

 

6.2.1 Вміст жирової тканини  

 

Основні відмінності паравертебральних м’язів пацієнтів різних груп 

стосуються жирової тканини. Значно більшу її кількість у м’язах порівняно з 

контрольною групою (7,24 ± 1,56) % визначено в пацієнтів із грижами 

міжхребцевих дисків (16,03 ± 1,62) %, спондилолістезом (18,40 ± 2,17) %, 

стенозом хребтового каналу (19,70 ± 2,36) % (рис. 6.6).  

Кількість жирової тканини в пацієнтів із нестабільністю хребтових 

рухових сегментів (9,68 ± 1,99) % не відрізнялася від контрольної групи, 

водночас її було значно менше у порівнянні з пацієнтами інших груп 

(рис. 6.6, табл. А1, А2).  

Відмінності у відсотковому вмісті жирової тканини виявлені у всіх 

паравертебральних м’язах порівняно з контрольною групою, хоча більшою 

мірою зміни спостерігали в m. multifidus і m. erector spinаe (рис. 6.7).  
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Рис. 6.6. Діаграма вмісту жирової тканини в м’язах пацієнтів різних 

груп. 

 

 

 

 

а  б 

 

 

 

в  г 

Рис. 6.7. Діаграми вмісту жирової тканини у різних м’язах: 

а) m. quatratus lumborum; б) m. psoas; в) m. erector spinae; г) m. multifidus, 

пацієнтів досліджуваних груп.  
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Ступінь важкості змін у паравертебральних м’язах прогресував від 

груп «нестабільність хребтових рухових сегментів» і «грижі міжхребцевих 

дисків» до «спондилолістез» і «стеноз хребтового каналу» та прямо 

корелював зі ступенем дегенеративних змін кісткових, суглобових і 

зв’язкових структур. 

У пацієнтів зі спондилолістезом, крім більш виражених змін у  

m. multifidus і m. erector spinаe, встановлений більший порівняно з 

контрольною групою вміст жирової тканини в m. psoas (рис. 6.8), зазвичай, 

ця особливість супроводжувалася значним зменшенням площі поперечного 

перерізу m. psoas.  

 

 

а 

 

б 

 

в 

   

г д е 

Рис. 6.8. Аксіальні зрізи комп’ютерних томограм на рівні LІІІ-LIV, LIV-

LV, LV-SI, пацієнта С., 42 роки, контрольна група, (а, б, в): m. psoas округлої 

форми, площа поперечного перерізу m. psoas більша за площу поперечного 

перерізу тіла хребця; аксіальні зрізи комп’ютерних томограм на рівні LІІІ-LIV, 

LIV-LV, LV-SI, пацієнтки Г., 48 років, спондилолістез (г, д, е): m. psoas з 

великим вмістом жирової тканини неправильної форми, площа поперечного 

перерізу значно менша за площу перерізу тіла хребця. 
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Площа поперечного перерізу m. psoas стає значно меншою за площу 

перерізу тіла хребця. Ця ознака є дуже характерною для пацієнтів із 

діагнозом «спондилолістез». Згідно з результатами дослідження, проведеного 

S. C. Wagner і співавт. [328], поступове зменшення m. psoas супроводжується 

погіршенням клінічного перебігу спондилолістезу. 

Найбільшу кількість жирової тканини ми зафіксували у m. multifidus та 

m. erector spinаe (рис. 6.9) у хворих на стеноз хребтового каналу (M-W 

U = 206, p = 0,04). Підвищення вмісту жирової тканини свідчить про 

дистрофічні процеси в цих м’язах і, відповідно, порушення їхнього 

функціонування, а саме здатності скорочуватися, внаслідок перебудови. Це, у 

свою чергу, спричинює порушення живлення елементів хребтового рухового 

сегмента. 

 

6.2.2 Вміст власно м’язової тканини 

 

Вміст власно м’язової тканини в паравертебральних м’язах груп 

пацієнтів із нестабільністю хребтових рухових сегментів становив  

(53,94 ± 3,64) %, грижами міжхребцевих дисків — (54,11 ± 2,81) %, 

спондилолістезом – (48,86  3,10) %, стенозом хребтового каналу —  

(48,48 ± 3,59) % та контрольної групи – (66,37 ± 4,6) % (M-W p > 0,01667). 

 

Оцінюючи вміст м’язової тканини в паравертебральних м’язах 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, 

встановлено її значуще зменшення у хворих на спондилолістез (M-W U = 95, 

Z = - 2,51082, p = 0,01) та стеноз хребтового каналу (M-W U = 39, p = 0,007) 

порівняно з контрольною групою (рис. 6.10). Найвираженіші зміни, так само 

як і у випадку вивчення жирової тканини, встановлені в m. erector spine і m. 

multifidus (табл. А.3, А.4). 

При чому зменшення кількісті м’язової тканини відмічено в усіх 

м’язах: m. quadratus lumborum (M-W U = 40, p = 0,008); m. erector spinae (M-
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W U = 29, p = 0,002); m. multifidus (M-W U = 54, p = 0,04); m. psoas M-W 

U = 53, p = 0,04). 

 

 

 

а б 

 

в 

  

г д 

Рис. 6.9. Аксіальні КТ-зрізи: а) пацієнт М., 47 років, нестабільність 

хребтових рухових сегментів; б) пацієнтка К., 40 років, грижа міжхребцевого 

диска; в) пацієнт С., 42 роки, контрольна група; г) пацієнтка К., 48 років, 

спондилолістез, д) пацієнтка Н., 38 років, стеноз хребтового каналу. 
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Рис. 6.10. Діаграма вмісту власно м’язової тканини в пацієнтів різних 

груп.  

 

Менший вміст м’язової тканини в m. multifidus порівняно з 

контрольною групою встановлено в пацієнтів із грижею міжхребцевого 

диска, але лише на її рівні. Це ми пояснюємо вторинною гіпотрофією 

внаслідок денервації м’язів через компресійно-корінцеві синдроми. Ці дані 

збігаються з результатами, оприлюдненими іншими дослідниками [143, 219, 

341]. 

 

6.2.3 Вміст сполучної тканини  

 

За вмістом сполучної тканини, за умов порівняння «всіх з усіма», групи 

пацієнтів із нестабільністю хребтового рухового сегмента, грижами 

міжхребцевих дисків, спондилолістезом і стенозом хребтового каналу не 

розрізнялися ані між собою, ані з контрольною (26,34 ± 3,66) % групою 

(Kruskal-Wallis H (2,86) = 1,461, p = 0,48), за винятком значущо більшого 

вмісту сполучної тканини на рівні нестабільності хребтового рухового 

сегмента в m. erector spine (30,34 ± 2,88) % (рис. 6.11, табл. А.5, А.6).  
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Рис. 6.11. Діаграма вмісту сполучної тканини у пацієнтів різних груп. 

N – нестабільність хребтоворухового сегмента, G – грижі міжхребцевих 

дисків, S – спондилолістез, St – стеноз хребтового каналу. 

  

Попарні порівняння хворих із нестабільністю хребтового рухового 

сегмента з контрольною групою (рис. 6.12) показали статистично значуще 

збільшення складу сполучної тканини во всіх паравертебральних м’язах у 

порівнянні зі здоровими добровольцями (M-W U = 45, p = 0,04). 

Значне накопичення сполучної тканини в паравертебральних м’язах 

зазвичай можна бачити під час хірургічних втручань у пацієнтів із приводу 

нестабільності хребтових рухових сегментів. 

Паравертебральні м’язи відіграють певну роль у розвитку 

дегенеративних захворювань хребта, проте саме вони мають значний 

реабілітаційний ресурс, який забезпечує успіх як консервативного 

фізіофункціонального, так і хірургічного лікування. Розширення знань 

відносно змін паравертебральних м’язів необхідні для розуміння 

прогнозування перебігу, розроблення стратегій профілактики та лікування 

пацієнтів із дегенеративних захворювань хребта. 

Виявлено, що основною відмінністю між пацієнтами з 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта та здоровими 
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особами є більший у хворих склад жирової тканини во всіх 

паравертебральних м’язах, але в першу чергу в m. erector spine і m. multifidus. 

 

 

Рис. 6.12. Діаграма вмісту сполучної тканини у пацієнтів з 

нестабільністю хребтового рухового сегмента та контрольної групи. 

 

У пацієнтів зі спондилолістезом, крім більш виражених подібних змін 

m. multifidus і m. erector spinаe, встановлена більша кількість жирової 

тканини в m. psoas. При цьому, як показали гістологічні дослідження, жирова 

тканина утворюється на місці м’язових волокон, тобто змінюються 

функціональні можливості м’яза як органу. 

Дегенеративні зміни в паравертебральних м’язах прямо корелюють із 

дегенеративними змінами інших структур хребта та прогресують залежно від 

діагнозу в порядку «нестабільність хребтових рухових сегментів – грижі 

міжхребцевих дисків – спондилолістез – стеноз хребтового каналу». 

Відповідно, найбільш виражені та поширені зміни в паравертебральних 

м’язах порівняно зі здоровими волонтерами визначено в пацієнтів зі 

стенозом хребтового каналу (табл. А7). 

За вмістом власно м’язової тканини у паравертебральних м’язах від 

контрольної групи відрізнялася група хворих на спондилолістез і стеноз 

хребтового каналу, в яких вміст м’язової тканини у всіх м’язах виявився 

меншим.  
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За підвищеним вмістом сполучної тканини у паравертебральних м’язах 

визначається група з нестабільністю хребтового рухового сегмента. На наш 

погляд, це пояснюється локальним фіброзом тканин внаслідок збільшеної 

рухомості на рівні нестабільності. 

 

6.2.4 Відносний вміст різних тканин у паравертебральних м’язах 

поперекового відділу хребта залежно від віку 

 

Результати кореляційного аналізу відсоткового вмісту сполучної, жирової 

і м’язової тканини із віком для різних досліджуваних груп наведено у табл. 6.1.  

 

Таблиця 6.1 

Кореляції відсоткового вмісту м’язової, сполучної та жирової тканин у 

м’язах з віком 

М’яз Тканина 
Коефіцієнт 

кореляції 

Кількісна оцінка 

сили зв’язку 

m. quadratus 

lumborum 

м’язова  –0,742 висока 

сполучна 0,562 помірна 

жирова 0,580 помірна 

m. erector spinae 

м’язова  –0,800 висока 

сполучна 0,568 помірна 

жирова 0,724 висока 

m. multifidus 

м’язова  –0,781 висока 

сполучна 0,394 помірна 

жирова 0,672 помірна 

m. psoas 

м’язова  –0,735 висока 

сполучна 0,619 помірна 

жирова 0,636 помірна 

Усі м’язи 

м’язова  –0,790 висока 

сполучна 0,585 помірна 

жирова 0,722 висока 
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Як видно з табл. 6.1, якщо розглядати всіх досліджуваних без розподілу 

на хворих та здорових, а також без урахування діагнозу, то бачимо значні 

негативні кореляції відсоткового вмісту м’язової тканини з віком у всіх 

м’язах. Тобто спостерігається значне зменшення з віком відсоткового вмісту 

в м’язах безпосередньо м’язової тканини (рис. 6.13).  

При цьому практично у всіх м’язах відзначено суттєве збільшення з 

віком відсоткового вмісту жирової тканини (рис.  6.14, табл. 6.1). 
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Рис. 6.13. Змінення відсоткового вмісту м’язової тканини в 

паравертебральних м’язах з віком. 
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Рис. 6.14. Змінення відсоткового вмісту жирової тканини у 

паравертебральних м’язах з віком. 
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Вміст сполучної тканини також значно зростав з віком, але з меншою 

швидкістю в порівнянні з жировою тканиною (рис. 6.15, табл. 6.1). 
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Рис. 6.15. Змінення відсоткового вмісту сполучної тканини в 

паравертебральних м’язах з віком. 

 

Загалом, за результатами комп’ютерної томографії, з віком відмічено 

доволі швидке зменшення вмісту м’язової тканини на фоні підвищення 

сполучної та жирової. Відомо, що в людей старших вікових груп з частою 5-

70 % залежно від віку, статі та етичної приналежності спостерігають 

порушення рухової активності, спричинене втратою маси та сили скелетних 

м’язів, яке називають саркопенією. Цей стан  визначають на підставі трьох 

основних критеріїв – маси, сили і/або функціональних можливостей 

скелетних м’язів і на метаболічному рівні пов’язують із зменшенням синтезу 

білка в м’язовій тканині в осіб літнього віку порівняно з молодими [22, 53]. 

У нашому дослідженні в осіб до 21 року на відміну від старших у 

паравертебральних м’язах за допомогою комп’ютерної томографії виявлено 

незначне зниження відсоткового вмісту м’язової тканини зі збільшенням 

віку, яке супроводжується більшою мірою підвищенням відсоткового 

вмісту сполучної тканини та меншою – жирової (табл.  6.2). При цьому 
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визначено, що вік більшою мірою впливає на баготороздільний і м’яз 

випрямляч хребта (рис. 6.16).  

 

Таблиця 6.2 

Значущі кореляції відсоткового вмісту тканин в паравертебральних 

м’язах з віком у осіб до 21 років 

М’яз Тканина 
Коефіцієнт 

кореляції 

Якісна оцінка 

сили зв’язку 

m. quadratus 

lumborum 

м’язова  немає 

сполучна  немає 

жирова  немає 

m. erector spinae 

м’язова  немає 

сполучна 0,292 слабка 

жирова 0,653 значна 

m. multifidus 

м’язова  немає 

сполучна 0,444 помірна 

жирова –0,297 слабка 

m. psoas 

м’язова  немає 

сполучна  немає 

жирова  немає 

Усі м’язи 

м’язова  немає 

сполучна 0,374 помірна 

жирова –0,243 слабка 

Примітка. Пуста клітка – коефіцієнт кореляції незначущій (немає 

залежності від віку). 

 

У пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта можна спостерігати помірне зменшення вмісту м’язової тканини та 

збільшення жирової тканини з віком у всіх м’язах (табл. 6.3).  
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Рис. 6.16. Аксіальні зрізи комп’ютерних томограм на рівні LIV–LV: 

а) 5 років, б) 15 років, в) 20 років. 

 

Таблиця 6.3  

Значущі кореляції відсоткового вмісту тканин у м’язах з віком у 

пацієнтів, без розподілу за діагнозом 

М’яз Тканина 
Коефіцієнт 

кореляції 

Якісна оцінка 

сили зв’язку 

m. quadratus 

lumborum 

м’язова  –0,391 помірна 

сполучна  немає 

жирова 0,353 помірна 

m. erector spinae 

м’язова  –0,512 помітна 

сполучна  немає 

жирова 0,463 помірна 

m. multifidus 

м’язова  –0,416 помірна 

сполучна  немає 

жирова 0,424 помірна 

m. psoas 

м’язова  –0,368 помірна 

сполучна 0,163 слабка 

жирова 0,579 помітна 

Усі м’язи  

м’язова  –0,469 помірна 

сполучна  немає 

жирова 0,507 помітна 

Примітка. Пуста клітинка – коефіцієнт кореляції незначущій (немає 

залежності від віку). 
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Але дегенеративні зміни у різних м’язах розвиваються за різними 

сценаріями. Зменшення відсоткового вмісту м’язової тканини більшою 

мірою виявляється у випрямлячі хребта. Збільшення відсоткового вмісту 

жирової тканини спостерігається більшою мірою в поперековому м’язі. Вміст 

сполучної тканини незначно збільшується в поперековому м’язі. 

Таким чином, для пацієнтів з дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта притаманне значне зменшення з віком 

відсоткового вмісту м’язової тканини, яке, зазвичай, супроводжується таким 

же помірним наростанням жирової тканини (рис. 6.17). Лише в поперековому 

м’язі встановлено підвищення вмісту сполучної тканини, але ця тенденція 

значно слабша, ніж для жирової в інших м’язах.  

 

  

 

а б в 

Рис. 6.17. Аксіальні зрізи комп’ютерних томограм пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта: а) 20 років, б) 40 років, в) 60 років. 

 

У групі осіб до 21 року встановлено, що вікові зміни перебігають дещо 

по-іншому, ніж у старшій групі. Вміст м’язових тканин із віком значно не 

змінюється, але зростає відсоток вмісту сполучної тканини у всіх м’язах, 

більшою мірою в багатороздільному та м’язі-випрямлячі хребта. Іншими 

словами, розвивається огрубіння м’язів. 

У контрольної групі здорових осіб також встановлено статистично 

значуще зменшення відсоткового вмісту м’язової тканини в залежності від віку 

на фоні зростання насамперед жирової, а також сполучної, тканин (табл. 6.4, 

рис. 6.18–6.20). Ці тенденції є найбільш виразними у m. erector spinae. 
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У всіх спостереженнях після закінчення росту виявлено зменшення 

вмісту м’язової тканини з віком та на цьому фоні помітно зростає відсоток 

жирової. Вплив віку на вміст сполучної тканини виражений меншою мірою.  

Таблиця 6.4  

Значущі кореляції відсоткового вмісту тканин у м’язах з віком у 

здорових осіб контрольної групи. 

М’яз Тканина 
Коефіцієнт 

кореляції 

Якісна оцінка 

сили зв’язку 

m. quadratus 

lumborum 

м’язова –0,7016 висока 

Сполучна 0,6834 значна 

Жирова 0,7062 висока 

m. erector spinae 

м’язова –0,8064 висока 

Сполучна 0,6697 значна 

Жирова 0,7016 висока 

m. multifidus 

м’язова –0,6560 значна 

Сполучна  немає 

Жирова 0,6743 значна 

m. psoas 

м’язова –0,6606 значна 

Сполучна 0,6606 значна 

Жирова 0,6333 значна 

Усі м’язи 

м’язова –0,7608 висока 

Сполучна 0,6515 значна 

Жирова 0,7244 висока 

Примітка. Пуста клітинка – коефіцієнт кореляції незначущій (немає 

залежності від віку). 

 

За допомогою розробленої комп’ютерної програми встановлено, що з 

віком в паравертебральних м’язах відбувається зменшення м’язової тканини 

на фоні збільшення сполучної та жирової. До закінчення росту вміст 

м’язових тканин з віком значно не змінюється, але зростає відсоток вмісту 

сполучної тканини у всіх м’язах. У групі після закінчення росту встановлено, 

що вікові зміни перебігають дещо по-іншому. 
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Рис. 6.18. Змінення відсоткового вмісту м’язової тканини в 

паравертебральних м’язах здорових осіб контрольної групи із віком. 

 

 

Рис. 6.19. Змінення відсоткового вмісту жирової тканини в 

паравертебральних м’язах здорових осіб контрольної групи із віком. 

 

У дорослих виявлено зменшення вмісту м’язової тканини з віком та на 

цьому фоні помітно зростає відсоток жирової. Вплив віку на вміст сполучної 

тканини виражений меншою мірою. Як і до закінчення росту, у дорослих 



185 

зміни більшою мірою виявлені в м’язі-випрямлячі хребта і багатораздільному 

м’язі.  

 

Рис. 6.20. Змінення відсоткового вмісту сполучної тканини в 

паравертебральних м’язах здорових осіб контрольної групи із віком. 

 

6.3 Аналіз результатів вимірювань площі поперечного перерізу 

паравертебральних м’язів і тіл хребців 

 

Із метою виключення впливу конституціональних особливостей, під 

час порівняння площ поперечного перерізу поперекових паравертебральних 

м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта, проведено 

порівняльний аналіз площ поперечного перерізу тіл хребців (табл. 6.5).  

У результаті не виявлено конституціональних відмінностей між 

досліджуваними групами пацієнтів (K-W H (4, n = 73) = 6,911251 p = 0,1407). 

Числові значення площ поперечного перерізу паравертебральних м'язів 

представлені в табл. 6.5. 

6.3.1 Результати аналізу вимірювань площ поперечного перерізу m. 

erector spinae та m. multifidus 

Через те, що нерідко важко розрізнити межі m. erector spinae і m. 
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multifidus на аксіальних КТ-зрізах, ми використовували для аналізу суму 

площ цих м’язів і визначили значущі відмінності між групами з різними 

діагнозами (K-W H (4, 73) = 18,41, p = 0,0010 <0,05) (табл. 6.6).  

 

Таблиця 6.5 

Значення площі тіл хребців (мм2) у пацієнтів із  різними діагнозами (у 

середньому за всіма рівнями вимірювання) 

Група / Діагноз M  m Me[LQ; UQ] 

контроль 1556,43  64,31 1583,26 [1 415,64; 1725,14] 

N 1564,08  79,27 1468,92 [1 385,69; 1834,09] 

G 1614,65  67,35 1501,12 [1 421,80; 1789,06] 

S 1409,26  44,12 1423,31 [1 295,27; 1507,71] 

St 1659,35  62,46 1624,27 [1 492,65; 1819,28] 

Примітки. М – середнє значення [мм2], m – стандартна похибка 

середнього; Ме – медіана, LQ – нижній квартиль, UQ – верхній квартиль. 
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Рис. 6.21. Діаграма, яка відображає відсутність конституціональних 

відмінностей досліджених груп. 
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Таблиця 6.6 

Значення площі поперечного перерізу м’язів (M  m) 

Рівень 

вимірювання 

М’яз 
Група / 

діагноз 
Випрямляч хребта + 

Багатораздільний 
Поперековий 

у середньому 

1991,7  188,23, 4 1473,6  138,83, 4 контроль1 

1772,7  97,53 1133,0  119,4 N 5 

1620,1  101,2 1221,0  92,43 G2 

1325,8  88,9 1, 5 746,2  56,41, 2 S3 

1374,4  72,21 948,3  43,81 St4 

LІІІ-LIV 

2323,6  185,0 1431,8  126,33, 4 контроль1 

2263,2  140,2 1020,4  118,3 N5 

2036,5  123,7 1164,5  88,23, 4 G2 

1792,2  132,4 685,0  62,21, 2 S3 

1815,2  110,9 792,0  52,21 St 4 

LIV-LV 

1890,2  176,2 1597,2  174,73 контроль1 

1956,6  114,0 1292,2  141,9 N 5 

1836,8  99,9 1364,7  115,73 G2 

1463,1  121,3 824,7  65,71, 2 S3 

1461,8  105,6 1056,3  52,5 St 4 

LV-SI 

943,8  82,6 1386,6  146,63 контроль1 

1025,3  67,7 1086,5  111,7 N 5 

831,2  46,6 1133,8  88,9 G2 

626,4  53,4 728,8  66,21 S3 

635,4  50,0 996,6  53,4 St 4 

Примітка. Значущі відмінності від контрольної групи (1), групи із 

діагнозом «грижа міжхребцевого диска» (2), «спондилолістез» (3), «стеноз 

хребтового каналу» (4); «нестабільність хребтового рухового сегмента» (5). 

 

При проведенні попарних порівнянь загальної площі випрямляча 

хребта і багатороздільного м’язів встановлено відсутність статистично 
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значущої різниці між пацієнтами з нестабільністю рухових сегментів і 

контрольною групою здорових добровольців (M-W U = 76, p = 0,755497), а 

також між діагнозами спондилолістез і стеноз хребтового каналу (M-W 

U = 80, p = 0,540853).  

При цьому спостерігалися значущі відмінності за об’єднаною площею 

цих м’язів між контрольною групою і спондилолістезом (M-W U = 16, 

p = 0,003862), контрольною групою і стенозом (M-W U = 29, p = 0,002608), 

нестабільністю і спондилолістезом (M-W U = 28, p = 0,003681), 

нестабільністю і стенозом (M-W U = 50, p = 0,003641).   

 

 

Рис. 6.22. Значення об’єднаної площі поперечного перерізу m. erector 

spine і m. multifidus контрольної групи та різних груп пацієнтів. N – 

нестабільність хребтового рухового сегмента, G – грижі міжхребцевих 

дисків, S – спондилолістез, St – стеноз хребтового каналу. 

 

Таким чином, за умов попарних порівнянь виявлено, що загальна 

площа м'язів m. erector spine і m. multifidus в контрольній групі та в разі 

нестабільності хребтового рухового сегмента значно більша, ніж у випадку 

стенозу хребтового каналу та спондилолістезу. Група з грижами 
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міжхребцевих дисків займає проміжне положення між групами з наведеними 

діагнозами і не має значущих відмінностей ні з однією з них (порівняно з 

контролем: M-W U = 61, p = 0,064233; з нестабільністю: M-W U = 95,5, 

p = 0,106757; зі спондилолістезом: M-W U = 62, p = 0,070680; зі стенозом:  

M-W U = 114, p = 0,136406). 

За площею m. psoas також виявлено статистично значущу різницю між 

досліджуваними групами пацієнтів і здорових добровольців (K-W 

H(4, 73) = 22,08015, p = 0,0002), обумовлену значно меншими значеннями 

цього показнику при спондилолістезі порівняно з контролем (M-W U = 0, 

p = 0,000082) і з грижами між хребцевих дисків (M-W U = 27, p=0,000920).  

6.3.2 Результати аналізу вимірювань площ поперечного перерізу тіла 

хребця до площі поперечного перерізу m. рsoas 

Відмінності площі поперечного перерізу m. psoas між різними 

діагнозами представлені дуже наочною діагностичною ознакою, яка 

характеризує ступінь дегенеративних змін поперекового відділу хребта, 

відношенням площі поперечного перерізу m. рsoas до площі поперечного 

перерізу тіла хребця. 

Під час порівняння відношення площі поперечного перерізу тіла 

хребця до площі поперечного перерізу m. psoas встановлено значущі 

відмінності між п’ятьма досліджуваними групами (K-W H (4,72) = 27,823, 

p = 0,0000). Однак між пацієнтами із грижами міжхребцевих дисків, 

нестабільністю та особами контрольної групи значущих відмінностей не 

виявлено (K-W H (2,44) = 9,8685, p = 0,072) (рис. 6.23). 

У разі порівняння відношення площі поперечного перерізу тіла хребця 

до площі поперечного перерізу m. рsoas у пацієнтів із спондилолістезом і 

стенозом відношення площ (тіло/m.рsoas) значно більше, ніж у контрольної 

групи (для спондилолістезу: M-W U = 7, p = 0,000501; для стенозу: M-W 

U = 8, p = 0,000064) (табл. А8, А9, А10). Тобто, у пацієнтів зі захворюван-

нями, що супроводжуються великими дегенеративними змінами різних 
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структур хребта (спондилолістез і стеноз хребтового каналу), m. рsoas мають 

значно меншу площу поперечного перерізу порівняно зі здоровими особами 

або пацієнтами з нестабільністю хребтового рухового сегмента і грижами 

міжхребцевих дисків. Крім того, пацієнти зі стенозом хребтового каналу та 

спондилолістезом мали істотно триваліший перебіг захворювання до операції 

ніж інші. 

 

Рис. 6.23. Відношення площі поперечного перерізу тіла хребця до 

площі поперечного перерізу m. psoas. N – нестабільність хребтового рухового 

сегмента, G – грижі міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – стеноз 

хребтового каналу. 

 

Слід зазначити, що в пацієнтів зі стенозом поперекового відділу 

хребтового каналу і спондилолістезом, які мали триваліший перебіг 

захворювання і вираженіші дегенеративні зміни хребта, визначено істотно 

меншу площу поперечного перерізу не тільки m. рsoas, але і m. erector spine 

та m. multifidus порівняно з контрольною групою і групою з нестабільністю 

хребтового рухового сегмента.  

Хірургічний напрямок клініки, на базі якої проведено дослідження, 

дозволив перевірити дані комп’ютерної томографії шляхом вивчення 
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фрагментів m. multifidus отриманих  під час виконання хірургічного доступу 

при хірургічному лікуванні хворих на дегенеративні захворювання 

поперекового відділу хребта. 
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РОЗДІЛ 7 

СТРУКТУРНІ ОСОБЛИВОСТІ БАГАТОРОЗДІЛЬНОГО М’ЯЗА 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

 

У групі хворих із діагнозом «грижа міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта» під час аналізу багатороздільних м’язів встановлено, що 

м’язові волокна зазвичай щільно контактували одне з одним, проте були 

неоднаковими за товщиною та характеризувались нерівномірним 

забарвленням саркоплазми – від слабко базофільного до насиченого 

еозинофільного. На окремих ділянках на поздовжніх зрізах візуалізували 

м’язові волокна з порушеною поперечною смугастістю, деякі були 

звивистими, інші – набухлими. Подекуди спостерігали дискоїдний розпад 

м’язових волокон та їхнє заміщення жировою тканиною (рис. 7.1, а).  

 

 

 

а б 

Рис. 7.1. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнта, 51 рік, діагноз 

«грижа міжхребцевого диска»: а) нерівномірна товщина м’язових волокон, 

осередки жирової тканини. Гематоксилін та еозин, зб. 200; б) проліферація 

ядер. Пікрофуксин за Ван-Гізоном, зб. 1000. 

 

Відмічали нерівномірну щільність гіперхромних ядер округлої й 

овальної форми. Виявлені тонкі волокна з підвищеною щільністю ядер, які 
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розташовувалися у вигляді ланцюжків уздовж сарколеми, що відображує 

прояви регенерації (рис. 7.1, б).  

Під час електронно-мікроскопічного аналізу встановлено наявність 

набряку поміж міофібрил. На ділянках виявлено ліпідні краплі, які 

розміщувалися переважно поблизу Z-лінії. У зонах, де прояви набряку були 

більш вираженими, відмічено фрагментацію міофібрил, їхнє розволокнення 

та гомогенізацію. У набряковій рідини зафіксовано великі ліпідні краплі та 

вільно розкидані маленькі щільні мітохондрії. 

На окремих ділянках мітохондрії були впорядковані попарно з обох 

боків поблизу Z-лінії (рис. 7.2, а). Разом із цим відзначено значні території з 

низькою щільністю мітохондрій, порушення впорядкованості їхнього 

розташування, ділянки без них, які виявляли поряд із вираженим набряком 

(рис. 7.2, б). Мітохондрії не мали чітких контурів, структура крист була 

зруйнована.  

 

 

 

а б 

Рис. 7.2. Фрагмент м’язового волокна пацієнта, 50 років, діагноз 

«грижа міжхребцевого диска»: а) впорядковане розташування мітохондрій 

поблизу Z-лінії; б) зменшена щільність мітохондрій. Контрастування за 

Рейнольдсом, зб. 25 200. 

 

У процесі гістологічного аналізу поперечних зрізів багатороздільних 

м’язів зафіксовано, що здебільшого їхня форма була полігональною, але 
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виявлені території, де розташовувалися м’язові волокна округлої форми, які 

містили сплощені ядра в стані пікнозу. У ендомізії та перимізії відмічені 

явища набряку. 

Встановлено, що в післяопераційному матеріалі більшості хворих 

(80 % препаратів) переважала м’язова тканина (2 = 6,05, p = 0,0139), а у 20 % 

випадків виявлено розростання сполучної тканини в перимізії (табл. 7.1). 

Таблиця 7.1 

Частота трапляння морфологічних ознак у багатороздільному м’язі 

пацієнтів різних нозологічних груп 

Розподіл пацієнтів за 

діагнозом 

Переважає 

тканина 
Розростання сполучної тканини 

м’язова  жирова  
у перимізії в ендомізії 

є немає є немає 

Грижа 

міжхребцевих 

дисків, 

n = 20 

Абс. 16 4 6 14 0 20 

% 80 20 30 70 0 100 

 
2 = 6,05,  

p = 0,0139 

2 = 2,45,  

p = 0,117252 

2 = 18,05,  

p = 2,15210–5 

Нестабільність 

хребтоворухових 

сегментів,  

n = 9 

Абс. 7 2 1 8 1 8 

% 77,78 22,22 11,11 88,89 11,11 88,89 

 
2 = 1,778,  

p = 0,18242 

2 = 4,00,  

p = 0,04550 

2 = 4,00,  

p = 0,04550 

Спондилолістез, 

n = 11 

Абс. 7 4 6 5 3 8 

% 63,64 36,36 54,55 45,45 27,27 72,73 

 
2 = 0,3636, p = 

0,5465 

2 = 0,000,  

p = 1,00 

2 = 1,4545,  

p = 0,2278 

Стеноз 

хребтового 

каналу, 

n = 9 

Абс. 5 4 6 3 2 7 

% 55,56 44,44 66,67 33,33 22,22 77,78 

 
2 = 0,000,  

p = 1,00 

2 = 0,444,  

p = 0,50499 

2 = 1,778,  

p = 0,18242 
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У багатороздільних м’язах пацієнтів з нестабільністю хребтових 

рухових сегментів на поздовжніх і поперечних зрізах м’язових волокон під 

час гістологічного й електронно-мікроскопічного аналізів спостерігали 

структурні зміни, аналогічні описаним у групі з грижами міжхребцевих 

дисків поперекового відділу хребта, які можна кваліфікувати як дистрофічні. 

Крім того, серед м’язових волокон траплялися такі, в яких ядра мігрували з 

периферії до центру, що також відображує їх деструкцію (рис. 7.3). У 

багатороздільних м’язах 77,78 % пацієнтів цієї групи зберігалися території, 

на яких розташовувалася м’язова тканина (табл. 7.1), але статистично 

значущо кількість пацієнтів із переважним вмістом м’язової та жирової 

тканин у групі з діагнозом «нестабільність хребтоворухових сегментів» не 

відрізнялася (2 = 1,778, p = 0,18242). Вузькі прошарки пухкої сполучної 

тканини містилися не лише перемізії, а й в ендомізії в 11,11 % випадків на 

відміну від попередньої групи, де таких ділянок не виявлено. 

 

 

Рис. 7.3. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки, 48 років, діагноз 

«нестабільність хребтового рухового сегмента»: м’язові волокна округлої 

форми з центральним розташуванням сегментів ядер. Гематоксилін та еозин, 

зб. 400. 

 

Під час морфологічного аналізу багатороздільних м’язів пацієнтів із 
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діагнозом «спондилолістез» виявлені дистрофічні порушення, які були 

пов’язані із втратою поперечної смугастості, появою волокон із дискоїдним 

розпадом на поздовжніх зрізах, заміщенням м’язових волокон жировою 

тканиною (рис. 7.4, а). Переважання м’язової тканини зафіксовано в 63,6 % 

пацієнтів (табл. 7.1).  

На поперечних зрізах відмічені волокна округлої форми зеленкувато-

жовтуватого кольору після забарвлення пікрофуксином за Ван-Гізоном. У 

таких волокнах розташовані під сарколемою ядра були сплощеними, 

пікнотичними. Також відмічено зміщення ядер до центру волокна. Ендомізій 

у 27,3 % випадків був розширеним, у ньому відмічали розростання пухкої 

сполучної тканини (рис. 7.4, б). Розростання пухкої сполучної тканини в 

перимізії виявлено в 54,6 % випадків (табл. 7.1). Нехарактерна структурна 

організаціяї багато роздільних м’язів відображує порушення їхнього 

функціонування, що, у свою чергу, спричинює неадекватне живлення 

структур хребта. 

 

 

 

а б 

Рис. 7.4. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки, 56 років, діагноз 

«спондилолістез»: а) розростання жирової тканини, нерівномірна щільність 

ядер у м’язових волокнах, гематоксилін та еозин, зб. 200; б) м’язові волокна 

округлої форми, розростання сполучної тканини в ендомізії. Пірофуксин за 

Ван-Гізоном, зб. 200. 
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У результаті електронно-мікроскопічного аналізу в м’язових волокнах 

пацієнтів із діагнозом «спондилолістез» зафіксовано вираженіші порушення 

порівняно з попередніми групами: наявність набряку поміж міофібрил, 

відсутність характерної структури саркомерів (утворення ділянок некрозу, 

втрата Z-ліній). Мітохондрій у післяопераційному матеріалі багато 

роздільних м’язів цих пацієнтів майже не виявляли, а окремі відмічені були в 

стані гіпертрофії, що може вказувати на їхнє нещодавнє злиття або 

збільшення в розмірах унаслідок гіпоксії. Інші мітохондрії мали 

гомогенізований вміст (рис. 7.5).  

 

 

Рис. 7.5. Фрагмент м’язового волокна пацієнта пацієнта, 55 років, 

діагноз «спондилолістез»: набряк поміж міофібрил, утворення ділянок 

некрозу, втрата Z-ліній (стрілка). Мітохондрія в стані гіпертрофії (подвійна 

стрілка). Контрастування за Рейнольдсом, зб. 16 800. 

 

У багатороздільних м’язах пацієнтів із діагнозом «стеноз поперекового 

відділу хребтового каналу» виявлені аналогічні зміни в м’язових волокнах, 

які описані для групи хворих із діагнозом «спондилолістез». Зокрема, в 

44,4 % препаратів багатороздільних м’язів виявлено розростання жирової 

тканини, яка заміщувала м’язові волокна (табл. 7.1, рис. 7.6, а). Між 

м’язовими волокнами в ендомізії (22,2 %) спостерігали розростання пухкої 
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сполучної тканини, що було статистично значущо більшим порівняно з 

групою хворих із діагнозом «грижа міжхребцевого диска» (Z = 1,60357,  

p = 0,054405) (рис. 7.6, б). Також сполучну тканину відмічено між пучками 

м’язових волокон у перимізії (66,7 %), де розташовувалися судини з 

потовщеними стінками, що може бути пов’язаним із порушенням 

кровопостачання. Крім того, м’язові волокна втрачали політональність через 

набухання, їхня саркоплазма мала нехарактерне забарвленя, ядра були 

сполощеними, іноді мігрували до центру волокна. Усе це свідчить про 

атрофічні зміни в багато роздільних м’язах і, відповідно, порушення їхнього 

функціонування. 

 

 

 

а б 

Рис. 7.6. Фрагмент багатороздільного м’яза хворої, 52 роки, діагноз 

«стеноз хребтового каналу»: а) розростання жирової тканини; б) втрата 

полігональності м’язових волокон, сполучна тканина в ендомізії. Пірофуксин 

за Ван-Гізоном, зб. 200. 

 

У процесі електронно-мікроскопічного дослідження в групі пацієнтів із 

діагнозом «стеноз хребтового каналу» виявлено виражені зміни. Як і в інших 

групах, візуалізовано набряк у середині міофібрил. Ліпідні краплі, виявлені в 

структурі саркомерів, свідчать про їхню жирову дистрофію. Мітохондрії 

були щільними, структура крист не простежувалася. На ділянках 

спостерігали відсутність мітохондрії поблизу Z-лінії. Здебільшого розмір 
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мітохондрій був відносно меншим порівняно з іншими досліджуваними 

групами. Деякі мітохондрії в матеріалі пацієнтів із діагнозом «стеноз 

поперекового відділу хребтового каналу» були гіпертрофовані та містили 

лізосоми (рис. 7.7).  

Також у пацієнтів цієї групи виявлені зміни в судинах, а саме венулах, 

розташованих поряд із м’язовими волокнами. Встановлено розволокнення 

їхніх стінок, що свідчить про порушення проникності й обумовлює набряк 

поміж волокнами (рис. 7.8). 

 

 

 

а б 

Рис. 7.7. Фрагмент м’язового волокна у поздовжній площині пацієнтки, 

52 роки, діагноз «стеноз хребтового каналу»: а) міжміофірилярний набряк, 

невпорядковане розташування мітохондрій, зб. 10 000; б) гіпертрофована 

мітохондрія з включенням. Контрастування за Рейнольдсом, зб. 25 200. 

 

У групі пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків поперекового 

відділу хребта встановлено найменші дистрофічні зміни, пов’язані з 

неоднаковою товщиною м’язових волокон і нерівномірністю забарвлення 

саркоплазми, появою м’язових волокон із порушеною поперечною 

смугастістю, набухлих, із дискоїдним розпадом. Схожі структурні зміни 

м’язових волокон виявили інші дослідники під час вивчення 

післяопераційного матеріалу у хворих із грижами міжхребцевих дисків [342]. 
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За допомогою електронної мікроскопії також встановлено наявність 

поодиноких ліпідних крапель, які розміщувалися переважно поблизу Z-лінії, 

однак це є характерною структурною особливістю скелетних м’язів, 

необхідною для їх оксидативного метаболізму [139].  

У нормі у скелетних м’язах мітохондрії розташовуються попарно 

поблизу Z-лінії та пов’язані між собою поперечними мітохондріальними 

трубочками [285]. У всіх групах пацієнтів спостерігали невпорядковане 

розташування мітохондрій та порушення структури мітохондрій у різного 

ступеня прояву, що є характерним у випадку атрофії у скелетних м’язів [262].  

 

 

Рис. 7.8. Венула пацієнтки, 52 роки, діагноз «стеноз поперекового 

відділу хребтового каналу»: руйнування стінки, її розволокнення. 

Контрастування за Рейнольдсом, зб. 25 200. 

 

Стан м’язової тканини пацієнтів зі спондилолістезом і стенозом 

хребтового каналу характеризувався максимальним переродженням м’язової 

тканини у жирову та розростанням пухкої сполучної тканими порівняно з 

пацієнтами двох інших груп (грижі міжхребцевих дисків і нестабільність 

хребтових рухових сегментів). Описані зміни свідчать про перебіг 

дистрофічних процесів із фіброзно-жировим переродженням м’язової 

тканини та є ознакою міогенних порушень [215]. Раніше за допомогою КТ у 
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пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

ми також встановили значне зменшення відсоткового вмісту м’язової 

тканини, що супроводжувалася наростанням жирової та сполучної тканин. 

У процес вивчення багатороздільних м’язів за допомогою електронної 

мікроскопії у пацієнтів із діагнозом «спондилолістез» визначено набряк 

поміж міофібрил, утворення ділянок некрозу, втрата Z-ліній (стрілка) та 

мітохондрії в стані гіпертрофії, що може бути пов’язано із порушенням 

процесу їхнього поділу. Видовження та збільшення у розмірах мітохондрій 

спостерігали зі збільшенням віку в литковому м’язі та короткому згиначі 

пальців мишей [229].  

У пацієнтів зі стенозом, навпаки, ми виявили мітохондрії менші за 

розмірам порівняно з пацієнтами інших досліджуваних груп. Існує думка, що 

з віком у скелетних м’язах відбувається дисбаланс біогенезу мітохондрій із 

переважанням їхнього поділу над злиттям, у результаті чого збільшується 

кількість маленьких відокремлених мітохондрій у структурі м’язових 

волокон [202], що призводить до утворення субпопуляції мітохондрій із 

відсутністю нуклеотидів мітохондріальної ДНК та порушення функції 

клітинного дихання [223]. Тобто, суперечливість результатів щодо розмірів 

мітохондрій, отриманих у групах пацієнтів із різним діагнозом, можна 

пояснити порушенням біогенезу цих органел у скелетних м’язах. Проте 

дотепер питання, що відбувається за цих умов – збільшення або пригнічення 

поділу, або злиття мітохондрій – залишається дискусійнім.  

Зафіксована нами гіпертрофія деяких мітохондрій у пацієнтів зі 

стенозом хребтового каналу та спондилолістезом може бути результатом 

мітофагії, яка, як відомо, є адаптивною реакцією, необхідною для підтримки 

популяції нормально функціонуючих мітохондрій [223].  

Доведено, що зниження фізичного навантаження є одним із факторів 

ризику виникнення дегенеративних захворювань хребта і, ймовірно, 

призводить до зниження вмісту мітохондрій і порушення їхнього біогенезу. 

У дослідженні на самцях мишей C57BL/6 встановлено, що фізичні 
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навантаження на витривалість сприяють процесу біогенезу мітохондрій у 

скелетних м’язах [211]. Крім того визначено, що фізичні навантаження 

призводять до збільшення кількості мітохондрій у скелетних м’язах, проте 

цей вплив має більший прояв у молодих тварин, ніж у старих [144, 220].  

Зміни в скелетних м’язах, які відбуваються з віком, можна порівняти з 

дистрофічними процесами, які спостерігають у пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта, зважаючи на схожі морфологічні особливості, 

встановлені нами в результаті гістологічного та електронно-мікроскопічного 

досліджень.  

Таким чином, у результаті морфологічного дослідження 

багатороздільних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

хребта встановлені в них негативні зміни, а саме: дистрофічні порушення 

м’язових волокон – нерівномірність товщини, дискоїдний розпад, втрата 

поперечної смугастості та полігональності, заміщення м’язових волокон 

жировою тканиною, розростання фіброзної тканини, набряк. Зазначені 

деструктивні зміни були більш вираженими в багатороздільних м’язах 

пацієнтів із діагнозами «спондилолістез» та «стеноз поперекового відділу 

хребтового каналу», що підтверджує дані комп’ютерної томографії.  

У результаті електронно-мікроскопічного дослідження в 

післяопераційному матеріалі хворих цих груп, окрім міжміофірилярного 

набряку та порушення архітектоніки саркомерів, а також структури та 

розташування мітохондрій, визначено вогнища некрозу міофібрил. Вказані 

атрофічні зміни в структурі міофібрил є відображенням порушення 

енергетичного та метаболічного обміну м’язового волокна. Також не 

виявлено ділянок із нормальним розподілом мітохондрій, що було відмічено 

в групі з діагнозом «грижа міжхребцевого диска». У групі з діагнозом 

«стеноз поперекового відділу хребтового каналу» встановлено порушення 

ультраструктурної організації венул, що спричинює негативний вплив на 

живлення й, відповідно, функціонування багатороздільного м’яза. 
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Вивчення скелетних м’язів має важливе значення в розумінні 

патологічних змін в них, які викликають дегенеративні захворювання 

поперекового відділу хребта. Результати цих досліджень можуть в 

подальшому допомогти  в профілактиці та діагностиці на ранніх етапах 

розвитку захворювань, в процесі лікування та реабілітації пацієнтів, 

визначити прогноз результатів лікування. 
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РОЗДІЛ 8 

РЕЗУЛЬТАТИ УЛЬТРАСОНОГРАФІЧНИХ ДОСЛІДЖЕННЬ 

ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗІВ ПАЦІЄНТІВ НА ДЕГЕНЕРАТИВНІ 

ЗАХВОРЮВАННЯ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

 

Сьогодні немає достатньої кількості обґрунтованих неінвазивних 

методів прижиттєвої діагностики структури м’язів, зокрема й у поперековій 

ділянці спини. Обмежені можливості для вивчення паравертебральних 

м’яких тканин у живих індивідуумів, загальнодоступність, відносна 

дешевина роблять ультрасонографію дуже привабливою для застосування в 

цьому напрямку. 

Використання неінвазивного УСГ-методу дає змогу визначити ступінь і 

поширеність змін у різних ділянках м’язового черевця та об’єктивно їх 

оцінити. Так само, як і комп’ютерна та магнітно-резонансна томографії УСГ 

є неінвазивним методом дослідження, але порівняно з ними має певні 

переваги — відсутність іонізуючого випромінювання та значно меншу 

вартість необхідної апаратури. Наявність УСГ-приладів майже в усіх 

медичних закладах України дає можливість використовувати цей метод у 

практиці травматологів-ортопедів, зокрема, для багаторазового обстеження 

пацієнтів у динаміці. 

Серед обраних хворих до хірургічного лікування у 13 (17,6 %) були 

серйозні порушення дієздатності, у 30 (40,5 %) – інвалідизуючі, у 31 

(41,9 %) – порушення, які приковують до ліжка. Після хірургічного лікування 

мінімальні порушення дієздатності спостерігали у 24 пацієнтів (32,4 %), 

помірні – у 37 (50,0 %), у 13 (17,6 %) залишилися серйозні та інвалідизуючі 

порушення.  

Більшість результатів операцій, виконаних у клініці вертебрології 

Інституту, оцінено як найкращі й задовільні, тому для відбору необхідної 

групи з незадовільними результатами довелося провести пошук протягом 

тривалішого періоду. Дана група представляє особливий інтерес. До неї 
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включено 13 осіб (5 чоловіків і 8 жінок) у віці (53,54 ± 2,54) років. Тобто, 

незадовільні результати хірургічного лікування визначено в пацієнтів 

старших за 48 років. Діагноз стеноз поперекового відділу хребтового каналу 

встановлено у 8 осіб (61,54 %), грижа міжхребцевого диска – в 3 (23,08 %), 

спондилолістез – у 2 (15,38 %). У пацієнтів цієї групи проведено хірургічне 

лікування призводило до покращення стану: виявлено значущі зміни індексу 

дисабілітації Освестрі (Вілкоксон Z = 3,179797, p < 0,05), проте після операції 

їхній стан залишився важким. У 2 пацієнтів ступінь порушень дієздатності 

після лікування не змінилася. До хірургічного лікування серйозні порушення 

(ступінь тяжкості ІІІ) виявлено в 1 пацієнта; порушення, які призводять до 

інвалідності (ступінь тяжкості IV), — у 4; розлади, що приковують до ліжка (V 

ступінь) — у 8. Після лікування порушення дієздатності в 9 пацієнтів 

кваліфіковано як серйозні (ступінь тяжкості III), у 4 – інвалідизуючі (ступінь 

тяжкості IV).  

 

8.1 Ехогенність м’язової тканини контрольної групи 

 

М’язова тканина є ехонегативною та не перешкоджає проходженню 

ультразвукової хвилі. Скелетні м’язи в нормі мають фіброзні фасції та жирові 

прошарки між м’язовими волокнами та їхніми пучками, які під час 

ультразвукового дослідження виявляються ехогенними лініями на 

поздовжньому скануванні. Фасції, що розділяють м’язи, представляються 

гіперехогенними лінійними структурами.  

У контрольній групі всі м’язи мали приблизно однакову ехоструктуру; 

на поздовжніх зрізах м’язи були представлені гіпоехогенними утвореннями 

веретеноподібної форми з множинними тонкими довгими лінійними 

гіперехогенними включеннями (ехографічні сигнали від перимізію), які мали 

поздовжній або дещо косий напрямок (рис. 8.1). На поперечному зрізі ці 

внутрішні включення візуалізувалися як точкові або короткі лінійні 

структури. У спокої скорочень м’язових волокон не зафіксовано. Контур 
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м’язів рівний, чітко відмежований гіперехогенними  лінійними структурами. 

Ц процесі допплерографічного дослідження у здорових осіб візуалізували 

кровоток (рис. 8.2).  

 

 

Рис. 8.1. УСГ-зображення m .multifidus, m.erector spinae. Контрольна 

група здорових волонтерів. Рівень LIV-LV. Поздовжній переріз. Малюнок  

структури та товщина м’язів симетричні. Структура м’язової тканини 

однорідна. Ехогенність нормальна. Над контуром м’язів прошарок 

підшкірної жирової клітковини підвищеної ехогенності. 

 

 

Рис. 8.2. УСГ-зображення m.multifidus,  m.erector spinae, m.quadratus 

lumborum. Контрольна група здорових волонтерів. Рівень LIV-LV. Поперечний 

переріз. Малюнок структури та товщина м'язів симетричні.  



207 

8.2 Ехогенність паравертебральних м’язів пацієнтів  

 

У пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта спостерігали іншу УСГ-картину (рис. 8.3, 8.4).  

 

 

а б 

 

 

в г 

 

 

д е 

Рис. 8.3. Збільшення ехогенності і порушення ехоструктури 

паравертебральних м’язів у пацієнтів з дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта: а,б) І ступінь – легке збільшення ехогенності та 

структури, в,г) ІІ ступінь – помірне збільшення ехогенності та структури, д,е) 

ІІІ ступінь – виражене збільшення ехогенності. а), в), д) поперечний зріз; б), 

г), е) поздовжній зріз. 
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Порівняно з контрольною групою відмічено характерне дифузне 

збільшення ехогенності та порушення ехоструктури паравертебральних 

м’язів. М’язова тканина була однорідною з рівномірним ущільненням і 

значним збільшенням рівня ехогенності. Характерний малюнок смугастості 

не простежували. За даними допплерографії, у м’язах реєстрували лише 

поодинокі судини (рис. 8.3).  

Збільшення ехогенності м’язової тканини в пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта порівняно з 

контрольною групою відмічено для усіх діагнозів (2 = 22,33086, p = 0,00017) 

(рис. 8.4).  

 

Рис. 8.4. Діаграми змін ехогенності м’язової тканини в пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта порівняно з 

контрольною групою. 

 

Нами запропоновано розрізнити чотири ступеня порушення 

ехогенності паравертебральних м’язів, де за 0-вий ступінь прийнято 
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нормальну ехогенність (рис. 8.3), І ступінь – легке збільшення ехогенності, 

ІІ – помірне збільшення, ІІІ – виражене збільшення. 

Випадків підвищеної ехогенності ІІ-ІІІ ступеня за умов стенозу 

хребтового каналу та спондилолістезу спостерігали значно більше, ніж у 

контрольній групі (2 = 22,27147, p = 0,00001), що свідчить про більший 

вміст жирової тканини у паравертебральних м’язах цих пацієнтів.  

 

8.3 Ехоструктура паравертебральних м’язів пацієнтів  

 

Ультрасонографічна структура паравертебральних м’язів у пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта до хірургічного лікування суттєво 

розрізнялася залежно від діагнозу (2 = 9,978853; p = 0,01875) (рис.8.5).  

 

Рис. 8.5. Cтруктура м’язових тканин у пацієнтів з дегенеративними 

захворюваннями хребта в залежності від діагнозу. 
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За умов стенозу хребтового каналу неоднорідну структуру тканини 

спостерігали частіше, ніж у разі нестабільності хребтового рухового сегмента 

(2 = 7,14; p = 0,0076) та спондилолістезу (2 =8,02; p = 0,0046). 

У процесі порівняння паравертебральних м’язів пацієнтів із 

контрольною групою (в якій структура тканини у всіх була однорідною) 

виявлено відсутність значущих відмінностей від здорових добровольців у 

пацієнтів із діагнозами «нестабільність хребтового рухового сегмента» 

(Йєтса 2 = 1,13; p = 0,2869). У випадку встановлених діагнозів «стеноз 

хребтового каналу» та «грижа міжхребцевого диска» спостережень із 

неоднорідною структурою тканини було значущо більше, ніж у контрольній 

групі (для стенозу хребтового каналу: Йєтса 2 = 13,67; p = 0,0002; для грижі 

міжхребцевого диска: Йєтса 2 = 5,96; p = 0,0147). 

 

8.4 Результати вимірювань товщини м’язового та підшкірного 

жирового шарів пацієнтів  

 

Під час порівняння результатів вимірювань різних груп 

паравертебральних м’язів поперекового відділу хребта з метою виключення 

впливу конституціональних особливостей проведено порівняльний аналіз 

результатів вимірювань поперечного перерізу тіл хребців. У результаті 

порівняння не виявлено конституціональних відмінностей між 

досліджуваними групами пацієнтів (K-W H (4, n = 73) = 6,911251, p = 0,1407). 

У пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта товщина м’язового шару була значимо меншою, ніж у контрольній 

групі здорових добровольців, за умов діагнозів «стеноз хребтового каналу» 

(M-W U = 2,5; p = 0,000282), «спондилолістез» (M-W U = 11, p = 0,000032) та 

«грижа міжхребцевого диска» (M-W U = 21,5; p = 0,022737) (рис. 8.6).  

Товщина м’язового шару у випадку діагнозу «нестабільність 

хребтового рухового сегмента» значуще не відрізнялася від контрольної 

групи (M-W U = 44, p = 0,786745) (рис. 8.6). 
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Рис. 8.6. Товщина м’язового шару пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта порівняно з контрольною 

групою. 

 

За товщиною підшкірного жирового шару в неоперованих пацієнтів 

значущих відмінностей не виявлено ані між окремими клінічними групами, 

ані з контрольною (K-W H(4, 57) = 9,419739, p = 0,0514) (рис. 8.7). 

За показником відношення товщини підшкірного жирового шару до 

товщини м’язового шару пацієнти з діагнозом «нестабільність хребтового 

рухового сегмента» не відрізнялися від контрольної групи (M-W U=40, 

p = 0,562834). Водночас цей показник у пацієнтів із діагнозом «стеноз 

хребтового каналу» був значущо більшим, ніж у контрольній групі здорових 

добровольців (M-W U = 11, p = 0,002525) (рис. 8.8).  

Узагальнюючи отримані результати, можемо заключити, що пацієнти з 

діагнозом «нестабільність рухових сегментів» були найбільш наближені до 

контрольної групи здорових добровольців за показниками товщини 

м’язового шару і відношення «підшкірний жировий шар / м’язовий шар», 

водночас пацієнти із стенозом хребтового каналу найбільше відрізнялися від 

контрольної групи за цими показниками.  
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Рис. 8.7. Товщина підшкірного жирового шару пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта до 

хірургічного лікування. N – нестабільність хребтового рухового сегмента, G – 

грижі міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – стеноз хребтового 

каналу. 

 

 

Рис. 8.8. Показник відношення «підшкірний жировий шар / м’язовий 

шар» у пацієнтів різних клінічних груп. N – нестабільність хребтового 

рухового сегмента, G – грижі міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – 

стеноз хребтового каналу. 
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Щодо інших діагнозів такий однозначний висновок, на жаль, зробити 

неможливо. Зокрема, пацієнти з діагнозом «грижа міжхребцевого диска» до 

операції не показували значущих відмінностей за показником «підшкірний 

жировий шар / м’язовий шар» ані від контрольної групи (M-W U = 16, 

p = 0,007699), ані від пацієнтів інших підгруп. У випадку сподилолістезу 

показник відношення товщини «підшкірний жировий шар / м’язовий шар» до 

лікування значущо не відрізнявся ані від контролю (M-W U = 83, 

p = 0,216111), ані від одного з інших діагнозів (у порівнянні зі стенозом M-W 

U = 40,5; p = 0,028573; в порівнянні з нестабільністю хребтового рухового 

сегмента M-W U = 63,5; p = 0,523936; із грижами міжхребцевого диска M-W 

U = 50,5; p = 0,089631). 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[75] Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Вишняков, А. Є., 

Яковенко, С. М., Котульский, І. В., & Нессонова, М. М.. (2019). 

Ультрасонографія паравертебральних м’язів пацієнтів з дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта та прогнозування результатів 

їх хірургічного лікування. Український журнал медицини, біології та спорту, 

1 (4), 129-140. doi: 10.26693/jmbs04.01.129. 
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РОЗДІЛ 9 

БІОХІМІЧНІ Й ІМУНОЛОГІЧНІ МАРКЕРИ СИРОВАТЦІ КРОВІ 

ХВОРИХ НА ДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ПОПЕРЕКОВОГО 

ВІДДІЛУ ХРЕБТА ДО ТА ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

 

9.1 Біохімічні маркери крові  

 

Для діагностики захворювань хребта з метою визначення ступеня та 

важкості патологічних процесів дуже важливим є проведення біохімічного 

дослідження сироватки крові. Більшості пацієнтів, окрім загального 

клінічного дослідження, визначення показників системи гемостазу, а також 

оцінювання імунного статусу, необхідно проводити визначення клініко-

біохімічних порушень, у тому числі й з боку паравертебральних м’язів. Зміни 

вмісту глікопротеїнів у крові пацієнтів можуть виникати через роботу 

печінки, де відбувається переважно біосинтез вуглевод-містких білків у 

нормальних фізіологічних умовах, або ж за рахунок сполучної тканини, у 

якій відбувається обмін не лише глікозаміногліканів, а й глікопротеїнів.  

Можна стверджувати, що встановлення основних метаболічних 

порушень в організмі хворих на дегенеративні захворювання хребта 

можливо, по-перше, шляхом визначення маркерів метаболізму колагену та 

протеогліканів, які характеризують структурно-функціональний стан 

сполучнотканинних елементів хребта (зв’язки, диски), по-друге, шляхом 

визначення морфо-функціональних порушень у прилеглих до хребта 

тканинах, головним чином – паравертебральних м’язах, адекватна робота 

яких є надзвичайно важливою для нормального функціонування хребта як 

органу [88, 93]. 

Зазвичай, особливо інформативними біохімічними маркерами в 

сироватці крові є вміст метаболітів колагену, вуглеводно-білкових сполук та 

активності маркерних ферментів (табл. 9.1).  
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Встановлено, що в пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта вміст глікопротеїнів у сироватці крові був 

збільшений на 55,9 %, зі стенозом хребтового каналу – на 60,3 % порівняно з 

контрольною групою. Вміст хондроїтинсульфатів при цьому збільшився у 

пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта у 2,8 

раза, у групі пацієнтів зі стенозом хребтового каналу – у 2,7 раза порівняно з 

контрольною групою. 

Таблиця 9.1 

Біохімічні маркери сироватки крові пацієнтів із грижами 

міжхребцевого диска та стенозом хребтового каналу поперекового відділу 

хребта 

Показник 

Контрольна  

група,  

n = 30 

Хворі на дегенеративні 

захворювання хребта 

G, n = 23 St, n = 9 

Глікопротеїни, г/л 0,68 ± 0,008 1,06 ± 0,03 *** 1,09 ± 0,10** 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,076 ± 0,004 0,216 ± 0,016 *** 0,204 ± 0,017*** 

Загальний білок, г/л 78,1 ± 1,40 77,1 ± 1,60 74,9 ± 4,42 

Активність АлАТ, Од./л 25,0 ± 8,70 31,4 ± 4,59 39,8 ± 8,07 

Активність АсАТ, Од./л 24,0 ± 6,70 26,8 ± 3,52 38,3 ± 8,07 

Тимолова проба, Од. S-H 3,08 ± 0,15 2,50 ± 0,59 4,40 ± 0,88 

Глюкоза, ммоль/л 5,1 ± 0,05 5,7 ± 0,24 6,4 ± 0,47 

β-ліпопротеїни, г/л 4,91 ± 0,20 7,10 ± 0,26 *** 6,81 ± 0,57 * 

Кальцій, ммоль/л 2,51 ± 0,04 2,35 ± 0,02 2,33 ± 0,04 

С-реактивний білок, +/– Негативно Негативно Негативно 

Сечовина, ммоль/л 4,54 ± 1,71 5,90 ± 0,29 5,6 ± 0,44 

Креатинін, ммоль/л 86,80 ± 3,30 81,9 ± 2,56 80,7 ± 6,93 

Активність КФК, Од. 125,3 ± 5,57 68,6 ± 7,52 *** 70,1 ± 14,41 * 

Активність ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 620,3 ± 56,9 *** 647,2 ± 49,4*** 

Примітки: **– р<0,01; ***– р<0,001 порівняно з клінічно здоровими  
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Такі зміни вмісту глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів (рис. 9.1) 

свідчать про наявність запально-деструктивних змін у міжхребцевих дисках, 

а також можуть вказувати на запалення прилеглої м’язової тканини.  

 

 

 

а б 

Рис. 9.1. Вміст глікопротеїнів (а) і хондроїтинсульфатів (б) крові у 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

контроль – клінічно здорові; N – нестабільність хребтових рухових сегментів 

(n = 12); G – грижі міжхребцевих дисків (n = 23); S – спондилолістез (n = 18); 

St – стеноз хребтового каналу (n = 9). 

 

Таким чином, проведені дослідження вказують на суттєве підвищення 

маркерів обміну протеогліканів у хворих на дегенеративні захворювання 

хребта. Зростання вмісту β-ліпопротеїнів у сироватці крові пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта (у разі гриж 

міжхребцевих дисків – на 44,6 %, стенозу хребтового каналу – на 38,7 %) 

свідчить про порушення ліпідного обміну, що обумовлює проведення 

подальших обстежень хворих за показниками обміну ліпідів. 

Очевидно, збільшення активності ЛДГ в сироватці крові в обох групах 

пацієнтів (із грижами міжхребцевих дисків – на 94,7 %, зі стенозом 

хребтового каналу – удвічі) свідчить про розвиток запально-дистрофічного 

процесу в паравертебральних м’язах поперекового відділу хребта. Адже 
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відомо, що суттєве зростання активності ЛДГ може спостерігатися за будь-

якого патологічного процесу, який супроводжується руйнуванням клітин і 

втратою ними цитоплазми, у тому числі за умов травм та атрофії скелетних 

м’язів. 

У процесі проведення біохімічного дослідження сироватки крові 

хворих на спондилолістез і нестабільність хребтових рухових сегментів 

поперекового відділу хребта було встановлено, що вміст глікопротеїнів у разі 

спондилолістезу збільшився на 44,1 %, нестабільності хребтових рухових 

сегментів – на 70,6 %. Показник хондроїтинсульфатів у разі спондилолістезу 

збільшилися у 3,1 раза, нестабільності хребтових рухових сегментів – у 

2,8 раза порівняно з показниками контрольної групи. Такі зміни відображють 

перебіг в організмі хворих запального процесу, який супроводжується 

деструктивними змінами хрящової та кісткової тканин уражених сегментів 

поперекового відділу хребта. 

Збільшення вмісту в крові β-ліпопротеїнів за умов спондилолістезу та 

нестабільності хребтових рухових сегментів на 34,4 і 42,6 % відповідно 

підтверджує наявність супутніх порушень ліпідного обміну. У випадку 

спондилолістезу відбувалось зниження активності КФК на 46,2 %, 

збільшення активності ЛДГ на 87,4 %, у разі нестабільності хребтових 

рухових сегментів КФК знизилась на 35,1 %, ЛДГ збільшилась у 2,37 раза 

порівняно з контрольною групою (табл. 9.2). 

Зниження активності КФК у сироватці крові пацієнтів зі 

спондилолістезом і нестабільністю хребтових рухових сегментів попереко-

вого відділу хребта пов’язана з порушенням стану паравертебральних м’язів, 

оскільки внаслідок вираженого больового синдрому зменшується 

локомоторна активність, що призводить до дистрофічних змін м’язовій 

тканини. Збільшення активності лактатдегідрогенази, очевидно, відбувається 

внаслідок руйнування міоцитів, розвитку дистрофічних процесів у 

паравертебральних м’язах і важкої ендогенної інтоксикації внаслідок 
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тривалості запального процесу в сполучній тканині (рис. 9.2). 

 

Таблиця 9.2 

Біохімічні маркери сироватки крові пацієнтів зі спондилолістезом і 

нестабільністю хребтових рухових сегментів поперекового відділу хребта 

Показник 

Контрольна  

група, n = 30 

Група пацієнтів  

Спондилолістез, 

n = 18 

Нестабільність, 

n = 12 

Глікопротеїни, г/л 0,68 ± 0,008 0,98 ± 0,022 * 1,16 ± 0,043 * 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,076 ± 0,004 0,237 ± 0,010 * 0,214 ± 0,020 * 

Загальний білок, г/л 78,1 ± 1,40 69,6 ± 1,52 72,2 ± 0,95 

Активність АлАТ, Од./л 25,0 ± 8,70 28,4 ± 1,21 27,5 ± 0,99 

Активність АсАТ, Од./л 24,0 ± 6,70 25,2 ± 1,11 24,5 ± 0,51 

Тимолова проба, Од. S-H 3,08 ± 0,15 2,94 ± 0,18 2,96 ± 0,20 

Глюкоза, ммоль/л 5,1 ± 0,05 5,6 ± 0,13 5,7 ± 0,13 

β-ліпопротеїни, г/л 4,91 ± 0,20 6,60 ± 0,29 * 7,00 ± 0,22 * 

Кальцій, ммоль/л 2,51 ± 0,04 2,47 ± 0,02 2,45 ± 0,03 

С-реактивний білок, +/– Негативно Негативно Негативно 

Сечовина, ммоль/л 4,54 ± 1,71 5,50 ± 0,17 5,40 ± 0,18 

Креатинін, ммоль/л 86,80 ± 3,30 85,10 ± 5,02 84,30 ± 2,99 

Активність КФК, Од. 125,3 ± 5,57 67,4 ± 8,69 * 81,3 ± 9,08 * 

Активність ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 597,0 ± 42,08 * 756,7 ± 51,51 * 

Примітка. *статистично значуща різниця з контрольною групою 

 

Низька активність КФК в крові за умов спондилолістезу та 

нестабільності хребтових рухових сегментів, як і в разі гриж міжхребцевих 

дисків поперекового відділу хребта, була пов’язана зі зниженням вмісту в 

тканині багатороздільного м’яза креатинфосфату (у разі спондилолістезу 

r = 0,883; нестабільності хребтових рухових сегментів r = 0,996) – основного 

макроергу, який синтезується у м’язових волокнах за участі КФК. 
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Отже, за результатами біохімічного дослідження крові та тканин 

паравертебральних м’язів можна зробити висновок, що найбільш 

інформативними біохімічними маркерами виявилися маркери запалення й 

активність маркерних ферментів.  

 

 

 

а б 

Рис. 9.2. Активність маркерних ферментів (КФК, ЛДГ) у сироватці 

крові пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 

хребта у передопераційному періоді: контроль – клінічно здорові; N – 

нестабільність хребтових рухових сегментів; G – грижі міжхребцевих дисків; 

S – спондилолістез; St – стеноз хребтового каналу. 

 

Глікопротеїни та хондроїтинсульфати віддзеркалюють стан хрящової 

тканини міжхребцевих дисків і характеризують системні запально-

деструктивні порушення в організмі хворих, активність КФК і ЛДГ у крові та 

вміст креатинфосфату у паравертебральній м’язовій тканині характеризують 

її стан і дозволяють оцінити наявність дистрофічних і функціональних 

порушень паравертебральних м’язів у пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта. 

Таким чином, низька активність КФК у пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта може служити непрямим діагностичним показником 
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структурно-функціональних розладів м’язів поперекового відділу хребта, що 

підтверджено попередніми дослідженнями в експерименті. Фермент КФК як 

лабораторний діагностичний тест, на нашу думку, має обов’язково 

включатися у перелік лабораторних маркерів для обстеження пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта, особливо, які потребують 

оперативного лікування з метою подальшої оцінки стану паравертебральних 

м’язів у післяопераційному періоді.  

 

9.2 Вміст ліпідів і креатинфосфату в паравертебральних м’язах 

 

За результатами наших досліджень, вміст загальних ліпідів у тканині 

паравертебральних м’язів у пацієнтів зі стенозом хребтового каналу і 

спондилолістезом поперекового відділу хребта був підвищеним. У випадку 

грижах міжхребцевих дисків і нестабільності хребтових рухових сегментів 

поперекового відділу хребта вміст загальних ліпідів не відрізнявся від 

нормативних показників (рис. 9.3). 

 

 

Рис. 9.3. Вміст загальних ліпідів у тканинах паравертебральних м’язів 

пацієнтів із захворюваннями поперекового відділу хребта, мг/1000 мг (Me): 

St – стеноз, S – спондилолістез, G – грижі міжхребцевих дисків, N – 

нестабільність, 5 – нормативний показник.  
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При цьому концентрація фосфоліпідів і холестеролу за умов різних 

захворювань вірогідно не відрізнялася і не виходила за межі нормативних 

показників (табл. 9.3). 

Таблиця 9.3 

Вміст ліпідів у тканинах паравертебральних м’язів пацієнтів із 

захворюваннями поперекового відділу хребта (Me, 25 % – 75 %) 

Захворювання Загальні ліпіди, 

мг/ 1000 мг 

Фосфоліпіди, 

мг / 1000 мг 

Холестерол,  

мг / 1000 мг 

Стеноз хребтового 

каналу, n = 8 

48,50 

38,00 –65,5 

0,98 

0,675 – 1,77 

0,88 

0,535 – 1,085 

Спондилолістез, n = 5 35,70 

31,00 – 39,00 

0,74 

0,43 – 1,38 

0,77 

0,49 – 0,89 

Грижі міжхребцевих 

дисків, n = 4 

15,50 1, 2 

13,00 – 17,50 

1,63 

0,67 – 3,33 

0,63 

0,48 – 0,97 

Нестабільність хребтових 

рухових сегментів, n = 4 

13,50 1, 2 

11,50 – 19,50 

1,19 

0,65 – 1,965 

0,81 

0,53 – 1,025 

Примітки: 1значуща різниця порівняно з хворими на стеноз хребтового 

каналу, 2на спондилолістез. 

 

У м'язах містяться як нейтральні жири, так і фосфоліпіди. Нейтральні 

жири входять у простір між структурами м’язових волокон і відіграють роль 

резервного жиру. Особливістю їх є те, що кількість нейтральних жирів є дуже 

непостійною величиною. Проте холестерол і фосфоліпіди є обов’язковими 

компонентами, які входять до складу клітинних мембран. Вміст фосфоліпідів 

і холестеролу може збільшуватися в м’язовій тканині під час тренування. 

За допомогою комп’ютерної томографії нами встановлено, що з віком у 

паравертебральних м’язах відбувається зменшення м’язової тканини на фоні 

збільшення сполучної та жирової. До закінчення росту людини вміст м’язової 

тканини з віком значно не змінюється, але підвищується відсоток сполучної 

тканини у всіх м’язах, проте після закінчення росту вікові зміни перебігають 
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по-іншому. Зокрема, у дорослих спостерігали поступове зменшення вмісту 

м’язової тканини зі збільшенням віку та, на цьому фоні, помітне зростання 

відсотка жирової. Доведено, що вік менше впливає на вміст сполучної 

тканини. Так само, як і до закінчення росту, у дорослих зміни виявилися 

більш вираженими у m. erector spinae і m. multifidus.  

За результатами біохімічних досліджень, у тканині m. multifidus 

встановлено найвищий вміст загальних ліпідів у пацієнтів зі стенозом 

хребтового каналу поперекового відділу хребта, що свідчить про збільшення 

кількості жирової тканини в м’язах цієї категорії пацієнтів. Очевидно, що 

таке зростання вмісту загальних ліпідів зумовлено збільшенням вмісту в 

м’язовій тканині нейтрального жиру, тобто, її жировою дистрофією, оскільки 

спостерігається збільшення жирової тканини у м’язах, підтверджене 

статистичним аналізом результатів КТ усіх паравертебральних м’язів 

поперекового відділу хребта. Це можна пов’язати з тим, що стеноз 

хребтового каналу є найважчим ускладненням перебігу остеохондрозу 

хребта, яке часто розвиваються після тривалого перебігу захворювання та 

супроводжується зниженням рухової активності та кровообігу в м’язах. 

Зменшення рухомості поперекового відділу хребта внаслідок тривалого 

больового синдрому сприяє переродженню м’язових волокон у 

паравертебральних м’язах на жирову тканину, що є одним із провідних 

механізмів розвитку дистрофічних порушень у разі дегенеративних 

захворювань хребта. 

Активність ферментів, які характеризують стан паравертебральних 

м’язів, була змінена. А саме: активність КФК була зниженою в обох групах 

пацієнтів, проте активність ЛДГ, навпаки, підвищувалася (рис. 9.4).  

Зниження активності КФК у пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків 

було на 45,3 %, зі стенозом хребтового каналу – на 44,1 % порівняно з 

показником клінічно здорових осіб. Імовірно, це пов’язано з тим, що в 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

відбуваються порушення функціонального стану паравертебральних м’язів 
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[92, 295]. Сутність цих порушень полягає в тому, що пацієнти мало 

рухаються через виражений больовий синдром, а це, як наслідок, призводить 

до дистрофічних змін у паравертебральних м’язах. 

Це віддзеркалюється в суттєвому зниженні активності КФК – 

ферменту, який є маркером активності м’язової тканини. Низька активність 

КФК пов’язана зі зниженням вмісту в паравертебральних м’язах 

креатинфосфату (рис. 9.4 б). 

 

  

а б 

Рис. 9.4. Збільшення активності ЛДГ (а) та КФК (б) крові у хворих на 

дегенеративниі захворювання поперекового відділу хребта: контроль – 

клінічно здорові, N – нестабільність хребтових рухових сегментів; G – грижі 

міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – стеноз хребтового каналу. 

 

Вміст креатинфосфату у паравертебральних м’язах виявився зниженим 

на 55,3 % у хворих на стеноз хребтового каналу поперекового відділу хребта, 

у хворих на спондилолістез і грижі міжхребцевих дисків – на 52,6 %, на 

нестабільність хребтових рухових сегментів – на 50,0 % порівняно із 

середнім показником у здорових людей (рис. 9.5). Це підтверджує наявність 

дегенеративно-дистрофічних порушень у паравертебральних м’язах пацієнтів 

із різними патологіями поперекового відділу хребта, що супроводжується 

зниженням утворення макроергів для їхнього нормального функціонування 

та зумовлено зменшенням рухової активності. 
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Рис. 9.5. Вміст креатинфосфату в тканинах паравертебральних м’язів у 

хворих із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. 

 

9.3 Цитокіновий профіль 

 

Цитокіни є білками активованої імунної системи, які забезпечують 

міжклітинні взаємодії. Цитокіни представляють собою самостійну систему 

регуляції функцій організму, яка забезпечує розвиток захисних реакцій і 

підтримку гомеостазу за умов надходження патогенів і порушення цілісності 

тканин. Серед цитокінів виділяють окрему групу речовин, які називають 

інтерлейкінами. Це розчинні пептиди, які виконують функції 

імунорегуляторів локальної дії. Виділено близько тридцяти окремих типів 

інтерлейкінів, які відрізняються за структурою, фізико-хімічними 

властивостями та спектром біологічної активності.  

Класифікують цитокіни за їхніми біологічними властивостями. До них 

відносять інтерферони, колонієстимулювальні фактори, хемокіни, 

трансформувальні фактори росту, фактори некрозу пухлин та інтерлейкіни. У 

хворих на дегенеративні захворювання хребта рівень запальних інтерлейкінів 

ІЛ-1 та ІЛ-6 був значно вищий, ніж у контрольній групі (рис. 9.6). Вміст ІЛ-1 

у сироватці крові хворих на грижі міжхребцевих дисків був збільшений у 6 

разів, на стеноз хребтового каналу – у 4,9 раза порівняно з контрольною 
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групою. ІЛ-6 був збільшений у 3,3 раза в разі гриж міжхребцевих дисків, у 

3,1 раза – за умов стенозу поперекового відділу хребтового каналу порівняно 

з клінічно здоровими особами. Вміст ІЛ-4 в крові хворих не змінювався 

(табл. 9.4). 

 

 

Рис. 9.6. Значення інтерлейкінів ІЛ-1 ІЛ-4 та ІЛ-6  у хворих із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта: контроль – у 

здорових людей , N – нестабільність хребтових рухових сегментів; G – грижі 

міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – стеноз хребтового каналу. 

 

Таблиця 9.4 

Цитокіновий профіль у хворих на грижі міжхребцевих дисків і стеноз 

хребтового каналу поперекового відділу хребта 

Показник 
Контрольна  

група, n = 15 

Група пацієнтів  

G, n = 23 St, n = 9 

ІЛ-1, пг/мл 5,53 ± 0,56 33,2 ± 2,76 *** 27,3 ± 3,44 *** 

ІЛ-4, пг/мл 7,05 ± 0,91 9,5 ± 0,43 9,7 ± 0,57 

ІЛ-6, пг/мл 5,43 ± 0,67 17,9 ± 2,06 *** 17,1 ± 1,87 *** 

Примітки: ** – р < 0,01; *** – р < 0,001 порівняно контрольною групою. 
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Відомо, що гостра запальна реакція ініціюється внаслідок активації 

тканинних макрофагів і секреції ними запальних цитокінів, які є причиною 

локальних і системних змін за розвитку гострої запальної відповіді. Цитокіни 

забезпечують розвиток повноцінної та адекватної запальної реакції в 

організмі, здійснюють негативну та позитивну регуляцію запалення, є 

факторами зміни фаз запального процесу. У процесі дослідження 

інтерлейкінів у пацієнтів зі спондилолістезом і нестабільністю хребтових 

рухових сегментів поперекового відділу хребта рівень ІЛ-1 та ІЛ-6 був 

збільшеним порівняно з контрольною групою. У випадку спондилолістезу 

ІЛ-1 був збільшений у 6,7 раза, ІЛ-6 – у 3,2 раза; за нестабільності хребтових 

рухових сегментів ІЛ-1 збільшився у 5,5 раза, ІЛ-6 – утричі порівняно з 

показниками контрольної групи. Вміст у сироватці крові ІЛ-4 не змінювався 

(табл. 9.5). 

Таблиця 9.5 

Цитокіновий профіль пацієнтів зі спондилолістезом і нестабільністю 

хребтових рухових сегментів поперекового відділу хребта 

Показник 
Контрольна  

група, n =15 

Група пацієнтів  

S, n = 18 N, n = 12 

ІЛ-1, пг/мл 5,53 ± 0,56 37,20 ± 3,00 * 30,50 ± 1,69 * 

ІЛ-4, пг/мл 7,05 ± 0,91 9,20 ± 0,44 8,80 ± 0,55 

ІЛ-6, пг/мл 5,43 ± 0,67 17,60 ± 1,27 * 16,50 ± 1,10 * 

Примітка. *– статистично значуща різниця з контрольною групою. 

 

Визначення вмісту цитокінів є важливим показником системного 

запального процесу, а також компенсаторних механізмів, оскільки цитокіни 

здатні регулювати захисні реакції організму на системному та місцевому 

рівнях. ІЛ-1 здатен стимулювати проліферацію фібробластів, а також синтез 

білків гострої фази запалення та колагенази в суглобах, ІЛ-6 є основним 

індуктором реакції гострої фази запалення. Тобто, збільшення в крові вмісту 

прозапальних інтерлейкінів у хворих на спондилолістез і нестабільність 

хребтових рухових сегментів поперекового відділу хребта свідчить про 
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наявність запально-дистрофічних порушень у хрящовій і кістковій тканинах 

міжхребцевих дисків та впливає на подальший перебіг захворювання. 

Таким чином, у хворих на дегенеративні захворювання хребта 

зростання активності ІЛ-1 та ІЛ-6 у сироватці крові зумовлені, перш за все, 

важливим значенням цих інтерлейкінів в якості стимуляторів катаболічних 

процесів у хрящовій тканині. ІЛ-1 здатен модулювати експресію 

хондроцитами міжхребцевих дисків понад 900 генів, маючи на хондроцити 

як анаболічну, так і катаболічну дію.  

Відбувається пригнічення анаболічних генів, яке проявляється 

інгібуванням експресії структурних компонентів екстра целюлярного 

матриксу – колагену і агрекану. Виникає експресія матриксних 

металопротеаз, які здійснюють протеоліз колагену та агрекану. Додатковий 

вплив на метаболічні функції хондроцитів має ІЛ-6, експресію якого індукує 

ІЛ-1. ІЛ-6 викликає схожі з ІЛ-1 ефекти на синтез протеогліканів, але вони 

значно слабкіші. Таким чином, значне зростання прозапальних інтерлейкінів 

у сироватці крові хворих на дегенеративні захворювання хребта вказує на 

важкість запально-дистрофічних змін у сполучнотканинних елементах 

міжхребцевих дисків. 

 

9.4 Динаміка біохімічних маркерів крові пацієнтів після 

хірургічного лікування  

 

Під час дослідження динаміки біохімічних показників після 

хірургічного лікування встановлено, що в разі гриж міжхребцевих дисків у 

хворих у післяопераційному періоді вміст глікопротеїнів у сироватці крові 

через 14 днів збільшився на 26,9 %, за умов нестабільності хребтових 

рухових сегментів – на 22,9 %, спондилолістезу – на 26,0 %, стенозу 

хребтового каналу – на 45,0 % порівняно з показниками до операції [65].  

У післяопераційному періоді, починаючи з терміну Т2 до Т4 

відбувалось поступове зниження вмісту глікопротеїнів, що свідчить про 
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зменшення запального процесу. Вміст хондроїтинсульфатів у сироватці крові 

через 14 днів після операції збільшився: у пацієнтів із грижами міжхребцевих 

дисків – на 64,5 %, нестабільністю хребтових рухових сегментів – на 43,3 %, 

спондилолістезом – на 28,9 %, стенозом хребтового каналу – на 54,0 % 

порівняно з показником до хірургічного втручання. У період спостереження з 

терміну Т2 до Т4 вміст хондроїтинсульфатів поступово знижувався завдяки 

зменшенню деструкції хрящової та кісткової тканини хребта (табл. 9.6–9.7). 

 

Таблиця 9.6.  

Динаміка біохімічних маркерів крові пацієнтів із грижами 

міжхребцевих дисків і нестабільністю хребтових рухових сегментів 

поперекового відділу хребта (Ме, 25 – 75%) 

Показники 
Контрольна 

група, n = 30 

До 

операції 

Післяопераційний період 

Т1 Т2 Т3 Т4 

1 2 3 4 5 6 7 

 Грижи міжхребцевих дисків, n = 23 

ГП, г/л 0,68 ± 0,008 

1,04 

0,98 – 

1,13 

1,32* 

1,24 – 

1,45 

0,84* 

0,77 – 

0,97 

0,59* 

0,53–

0,69 

0,62* 

0,54 – 

0,71 

ХСТ, г/л 0,076 ± 0,004 

0,2 

0,166 – 

0,266 

0,329* 

0,270 – 

0,438 

0,133* 

0,106–

0,153 

0,101* 

0,081–

0,114 

0,087* 

0,068 – 

0,096 

КФК, Од. 125,3 ± 5,57 

60 

42,05 – 

96,55 

51 

35,7 – 

82,1 

79,6 

60,9–

128 

115,4 

88,8 –

185,6 

152,3* 

117,3 – 

237,2 

ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 

618 

423,5–

821 

791,00 

542,10–

1050,9 

300,6* 

195– 

399,3 

286,1* 

193,2 – 

409 

273,5* 

191,9 – 

364,1 

 Нестабільність хребтових рухових сегментів, n = 12 

ГП, г/л 0,68 ± 0,008 

1,18 

1,11 – 

1,28 

1,45* 

1,36 – 

1,57 

0,69* 

0,65 – 

0,76 

0,67* 

0,64–

0,75 

0,65* 

0,62 – 

0,73 

ХСТ, г/л 0,076 ± 0,004 

0,178 

0,165 – 

0,285 

0,255 

0,235 – 

0,405 

0,089* 

0,082–

0,142 

0,07* 

0,065–

0,11 

0,068* 

0,063 – 

0,107 
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Продовження таблиці 9.6 

1 2 3 4 5 6 7 

КФК, Од. 125,3 ± 5,57 

86,35 

54,43 – 

98,3 

60,9 

37,9 – 

68,6 

111,3 

70,7 – 

135,3 

127 

82,8 – 

148,3 

136,7* 

119,5 – 

163,7 

ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 
805,5 

617–905 

926,3 

721,1 –

1035,1 

358* 

274,6 – 

455,4 

327,3* 

277,5 – 

417,1 

320,8* 

269,3 – 

402,5 

Примітка. * – статистично значуща різниця за Уілкоксоном порівняно з 

показником до операції, р < 0,05 

 

Активність КФК у крові хворих на дегенеративні захворювання хребта 

через 14 днів після операції залишалась на рівні до операції, з терміну Т2 до 

Т4 активність ферменту поступово збільшувалась, що зумовлено 

відновленням рухової активності пацієнтів (рис. 9.7).  

 

 

 

Рис. 9.7. Активність КФК у крові хворих на дегенеративні 

захворювання хребта до та в різні терміни після хірургічного лікування, 

контроль – у здорових людей, N – нестабільність хребтових рухових 

сегментів; G – грижі міжхребцевих дисків, S – спондилолістез, St – стеноз 

хребтового каналу. 
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Таблиця 9.7 

Динаміка біохімічних маркерів крові у пацієнтів зі спондилолістезом і 

стенозом хребтового каналу поперекового відділу хребта (Ме, 25 – 75%) 

Показники 
Контрольна 

група, n = 30 

До 

операції 

Післяопераційний період 

Т1 Т2 Т3 Т4 

 Спонділолістез, n=18 

ГП, г/л 0,68 ± 0,008 

1 

0,89 – 

1,07 

1,26* 

1,11 – 

1,30 

0,86* 

0,76 – 

0,89 

0,66* 

0,62–

0,71 

0,62* 

0,55 – 

0,65 

ХСТ, г/л 0,076 ± 0,004 

0,249 

0,206 – 

0,274 

0,321* 

0,276–

0,36 

0,225 

0,199–

0,253 

0,112* 

0,079–

0,139 

0,105* 

0,074–

0,13 

КФК, Од. 125,3 ± 5,57 

57,2 

42,35 – 

85,9 

47,8* 

33,5–

69,3 

109,8 

70,7–

151,2 

136,2* 

86,2 – 

186,5 

139,2* 

92,2 – 

173,5 

ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 

552,5 

442–

711,5 

788,8 

654,2 – 

963,7 

406,5 

348,9 – 

488,3 

320,7* 

286,1 – 

410,1 

325,5* 

291,9 – 

418,3 

Стеноз хребтового каналу, n=9 

ГП, г/л 0,68 ± 0,008 

1,02 

0,91 – 

1,15 

1,48* 

1,32 – 

1,67 

0,85* 

0,75 – 

0,95 

0,74* 

0,66–

0,83 

0,75* 

0,66 – 

0,91 

ХСТ, г/л 0,076 ± 0,004 

0,202 

0,167 – 

0,233 

0,311* 

0,257–

0,345 

0,143* 

0,141–

0,159 

0,103* 

0,093 – 

0,123 

0,084* 

0,078 – 

0,103 

КФК, Од. 125,3 ± 5,57 

55,2 

36,7 – 

95,7 

46,4 

31,6–

82,3 

96,4 

68,3 –

145,7 

114,3 

76,5 – 

160,2 

101,7 

68 – 

142,6 

ЛДГ, Од. 318,6 ± 11,29 

654 

535 – 

768 

967,9* 

791 –

1086,1 

503,3 

411,7–

564,8 

413,3* 

350 – 

427 

388,5* 

329 – 

402,2 

Примітка. *статистично значуща різниця за Уїлкоксоном порівняно з 

показником до операції, р < 0,05 

 

Найнижчий рівень активності КФК наприкінці терміну спостереження 

(Т4) зафіксовано в разі стенозу хребтового каналу, що, імовірно, зумовлено 
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важкістю патологічного процесу у хребті за цієї патології і, як наслідок, 

найменший рівень рухової активності пацієнтів.  

Активність ЛДГ була збільшеною на 48,0 % через 14 днів після 

операції лише у випадку стенозу хребтового каналу (рис. 9.8). На термінах 

спостереження на Т2–Т4 активність ЛДГ була зниженою в пацієнтів із 

грижами міжхребцевих дисків і нестабільністю хребтових рухових сегментів, 

на термінах Т3 та Т4 – з спондилолістезом і стенозом хребтового каналу. 

Порівнюючи результати досліджень активності ЛДГ з даними різних авторів, 

з’ясовано, що зростання активності цього ферменту спостерігають у 

пацієнтів із прогресуючою м’язовою дистрофією, особливо на ранній і 

проміжній стадіях захворювання. Показанням для призначення дослідження 

активності ЛДГ є захворювання скелетних м’язів – травми або атрофія. У разі 

патологічних процесів у м’язах (дистрофія, міопатія, травматичне 

пошкодження) активність ЛДГ зростає за рахунок ЛДГ5-ізоферменту.  

Збільшення активності ЛДГ після операції в наших дослідженнях 

можна пояснити важкістю метаболічних порушень паравертебральних м’язів 

в більший мірі при стенозі хребтового каналу. 

 

 

Рис. 9.8. Активність ЛДГ у крові хворих на дегенеративні 

захворювання хребта до та в різні терміни після хірургічного лікування. 
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РОЗДІЛ 10  

ПРОГНОЗУВАННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

 

Спінальні хірурги відзначають, що у двох пацієнтів з однаковими 

передопераційними характеристиками (стадією патологічного процесу, 

віком, супутніми захворюваннями тощо) часто одержують різні результати 

хірургічного лікування, у чому певну роль відіграють паравертебральні м’язи  

[206, 260, 345].  

Фахівці звертають увагу на важливість у прогнозуванні розвитку 

поперекового болю в пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта таких якостей паравертебральних м’язів, як 

жирова інфільтрація та площа поперечного перерізу [118, 189, 349].  

Через значні економічні витрати на лікування пацієнтів із болем у спині 

фахівці доцільно визначати осіб із великим ризиком тяжкого перебігу 

післяопераційного періоду, який обумовлюватиме використання більшої 

кількості реабілітаційних заходів [159, 181, 345]. Не менш важливою є 

правильне психологічне підготування пацієнта до результату лікування, щоб 

очікування не перевищували реальність. 

 

10.1 Клінічне оцінювання пацієнтів обраних для побудови моделі 

прогнозування 

 

Пацієнтів, яких включено в дослідження, поєднували два фактори: по-

перше, тяжкість перебігу захворювання мала доволі виражений характер — 

від серйозних розладів до таких, які приковують до ліжка, що обумовило 

госпіталізацію в стаціонар для хірургічного лікування; по-друге, в усіх були 

ознаки втягнення до патологічного процесу нервових корінців. Головною 
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відмінністю були провідні патологічні фактори, які спричинювали клінічні 

розлади. 

Загалом середній вік хворих становив (52,08 ± 1,52) року, пацієнтів зі 

стенозом хребтового каналу — (58,32 ± 2,16) року, спондилолістезом – 

(59,00 ± 2,59), грижею міжхребцевого диска – (45,80 ± 2,63), нестабільністю 

хребтових рухових сегментів – (48,87 ± 3,66). 

Загальна тривалість захворювання до операції в середньому 

дорівнювала (7,09 ± 1,07) років, останнього загострення — (2,39 ± 0,39) міс.  

Індекс Освестрі до хірургічного лікування був у середньому 

(73,35 ± 1,84) %, тобто більшість пацієнтів мали до хірургічного лікування 

інвалідизуючі розлади. Після операції індекс Освестрі в середньому становив 

(29,12 ± 1,82) %, що відповідає помірним порушенням дієздатності. 

Значущість зниження ступеня порушень дієздатності в результаті 

хірургічного лікування підтверджується статистично (Wilcoxon Z = 7,475; 

p ≤ 0,05). 

Серед обраних хворих до хірургічного лікування в 13 (17,6 %) були 

серйозні порушення дієздатності, у 30 (40,5 %) – інвалідизуючі, у 31 

(41,9 %) – які приковують до ліжка. Після хірургічного лікування мінімальні 

порушення дієздатності спостерігали у 24 пацієнтів (32,4 %), помірні – у 37 

(50,0 %), у 13 (17,6 %) залишилися серйозні та інвалідизуючі порушення.  

Більшість результатів хірургічних втручань, виконаних у клініці 

вертебрології Інституту, оцінено як найкращі й задовільні, тому для відбору 

необхідної групи з незадовільними показниками довелося провести пошук 

протягом тривалішого часу.  

Обрана група представляє особливий інтерес. До неї включено 13 осіб 

(5 чоловіків і 8 жінок) віком (53,54 ± 2,54) року. Тобто, незадовільні 

результати хірургічного лікування визначено в пацієнтів старших за 48 років. 

Діагноз «стеноз поперекового відділу хребтового каналу» встановлено у 8 

осіб (61,54 %), «грижа міжхребцевого диска» – в 3 (23,08 %), 

«спондилолістез» – у 2 (15,38 %).  
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Взагалі хірургічне лікування призводило до покращення стану 

пацієнтів: виявлено значущість змін індексу дисабілітації Освестрі (Wilcoxon 

Z = 3,179797, p < 0,05), проте після операції стан залишився важким. У двох 

пацієнтів ступінь порушень дієздатності після лікування не змінилася, тобто 

операція не допомогла. 

До хірургічного лікування серйозні порушення (ступінь тяжкості ІІІ) 

виявлено в 1 пацієнта цієї групи; порушення, які призводять до інвалідності 

(ступінь тяжкості IV), – у 4; розлади, що приковують до ліжка (V ступінь) – 

у 8.  

Після лікування порушення дієздатності в 9 пацієнтів кваліфіковано як 

серйозні (ступінь тяжкості III), у 4 – інвалідизуючі (ступінь тяжкості IV).  

 

10.2 Прогнозування результатів хірургічного лікування за 

допомогою комп’ютерної томографії 

 

На підставі вивчення КТ-зображень проведено ретроспективний аналіз 

складу паравертебральних м’язів пацієнтів до операції. За вмістом тканин у 

них до хірургічного втручання група з незадовільними результатами 

хірургічного лікування відрізнялася від інших пацієнтів, насамперед, 

значуще більшим вмістом жирової тканини (K-W H (2, 74) = 18,5176; 

p < 0,05; рис. 10.1). Значуще більший вміст жирової тканини визначено 

загалом і для кожного м’яза окремо (рис. 10.2, табл. 10.1). Також визначали 

значно менший вміст власне м’язової тканини у m. erector spinae у групі 

пацієнтів із незадовільними результатами хірургічного лікування порівняно з 

групою із найкращими (M-W U = 54, Z = 3,25; p < 0,05; табл. 10.1, рис. 10.3). 

Для побудови моделі прогнозування результатів хірургічного лікування 

використано показники передопераційного обстеження пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, які 

отримували на підставі даних КТ-досліджень за допомогою оригінальної 

програми [1]. 
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Рис. 10.1. Діаграма залежності результатів хірургічного лікування від 

вмісту жирової тканини в паравертебральних м’язах. 

 

 

 

а б 
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Рис. 10.2. Діаграми залежності ступеня порушень клінічного стану 

хворих після хірургічного лікування залежно від вмісту жирової тканини в 

поперекових м’язах до хірургічного лікування: багатороздільному (а), 

випрямлячі хребта (б), квадратному попереку (в), поперековому (г). 

Таблиця 10.1 
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Передопераційні показники відсоткового вмісту тканин у 

паравертебральних м’язах пацієнтів із незадовільними результатами 

хірургічного лікування 

Показник M ± m Me [LQ; UQ] 

Площа m. erector spinae & 

m. multifidus, мм2 
1634,7 ± 99,02 

1518,08 

[1402,82; 1930,18] 

Площа m. psoas, мм2 1105,90 ± 114,42 
1075,86 

[788,64; 1190,25] 

М’яз Вміст тканини, % 

m. quadratus 

lumborum 

м’язова тканина 53,19 ± 5,89 61,97 [47,30; 66,83] 

сполучна тканина 24,75 ± 3,18 26,11 [17,50; 32,93] 

жирова тканина 21,96 ± 4,541 16,29 [13,25; 18,77] 

m.erector 

spinae 

м’язова тканина 38,98 ± 5,731 39,57 [23,41; 49,77] 

сполучна тканина 21,29 ± 2,96 20,26 [13,23; 29,18] 

жирова тканина 39,70 ± 5,601,2 36,42 [27,89; 41,60] 

m. multifidus 

м’язова тканина 44,41 ± 6,01 47,47 [27,83; 59,29] 

сполучна тканина 27,74 ± 2,82 28,06 [18,62; 36,99] 

жирова тканина 27,68 ± 6,071 18,17 [13,33; 37,81] 

m. psoas 

м’язова тканина 53,87 ± 5,14 56,17 [43,86; 68,07] 

сполучна тканина 32,18 ± 4,94 26,77 [22,04; 50,04] 

жирова тканина 12,80 ± 1,921 12,29 [5,85; 17,71] 

загальний 

м’язова тканина 47,62 ± 5,32 48,53 [38,17; 61,59] 

сполучна тканина 26,49 ± 3,23 25,03 [19,44; 34,37] 

жирова тканина 25,54 ± 3,891,2 19,50 [17,09; 29,18] 

 

Примітки: 1значуща відмінність групи з незадовільними результатами 

від групи з найкращими результатами хірургічного лікування; 2від групи з 

помірними порушеннями дієздатності в результаті хірургічного лікування. 
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Рис. 10.3. Вміст м’язової тканини у випрямлячі хребта до хірургічного 

лікування в групах із різними результатами операції. 

 

Важливість змінних, які застосовано в розробленій моделі, оцінено за 

100-бальною шкалою і наведено в табл. 10.2.  

Як бачимо, найважливішими показниками для прогнозування 

результатів хірургічного лікування є загальний вміст жиру в 

паравертебральних м’язах і сполучної тканини в m. erector spinae. За ними 

йдуть показники вмісту м’язової тканини в m. quadratus lumborum, а також 

сполучної тканини в m. multifidus. 

За допомогою статистичного методу «Дерев рішень» розроблена 

модель (алгоритм класифікації) дозволяє прогностично розділяти результати 

хірургічного лікування пацієнтів на три групи (рис. 10.4): перша – з 

найкращими результатами (очікуваний після операції ступінь тяжкості І за 

Освестрі); друга – із задовільними результатами (очікуваний після операції 

ступінь тяжкості ІІ за Освестрі); третя – із незадовільними результатами 

(очікуваний після операції ступеня тяжкості ІІІ або ІV за Освестрі).  

У результаті аналізу створеного алгоритму можна зробити висновок, 

що основним показником паравертебральних м’язів, який визначає 

незадовільний результат хірургічного лікування, є загальний вміст жиру 

понад 14,5 %. За умов меншого вмісту жиру в пацієнтів спостерігають 

мінімальні або помірні порушення дієздатності після операції.  
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Таблиця 10.2 

Рівні важливості показників для прогнозування результатів 

хірургічного лікування 

Показник 

Важливість (бали) 

ознаки для 

прогнозування 

результату лікування 

Загальний вміст жирової тканини  100 

Вміст сполучної тканини в m. erector spinae 98 

Вміст м’язової тканини в m. quadratus lumborum 92 

Загальний вміст м’язової тканини 92 

Вміст сполучної тканини в m. multifidus 91 

Площа поперечного перерізу m. psoas 79 

Вміст жирової тканини в m. multifidus 79 

Площа поперечного перерізу m. erector spinae та 

m. multifidus 
75 

Вміст жирової тканини в m. psoas 75 

 

За допомогою запропонованого методу до групи з найкращими 

результатами хірургічного лікування було віднесено 23 пацієнти, з яких для 

22 (95,65 %) це дійсно підтвердилось.  

До групи зі задовільними результатами хірургічного лікування всього 

було віднесено 38 осіб, із них вірним прогноз виявився для 34 (89,47 %). До 

групи з незадовільними результатами хірургічного лікування всього було 

віднесено 13 осіб, із них правильно здійснено прогноз для 10 (76,92 %) 

пацієнтів. Загальна точність прогнозування результату хірургічного 

лікування за допомогою розробленого алгоритму становить 89,19 %.  

Якщо розглядати перші дві групи як групи пацієнтів із задовільними 

результатами хірургічного лікування, а групу 3 — з незадовільними, то 

можемо заявляти про 91,8 % специфічності розробленого алгоритму 
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визначення порушень дієздатності пацієнта за індексом Освестрі після 

хірургічного лікування, і про 76,9 % його чутливості. 

 

 

Рис. 10.4. Алгоритм прогнозування результатів хірургічного лікування 

хворих з дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта 

залежно від передопераційного стану паравертебральних м’язів. 

 

10.3 Прогнозування результатів хірургічного лікування за 

допомогою ультрасонографії 

 

Побудовано також модель прогнозування результатів хірургічного 

лікування із використанням показників передопераційного обстеження 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, 

які отримували на підставі даних ультрасонографічних досліджень. 
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Результати операції розглядали на трьох рівнях: 1 – хороші, 2 – 

задовільні, 3 – незадовільні результати. Предикторами служили такі 

показники: товщина м’язового та підшкірного жирового шарів, відношення 

товщини підшкірного жирового шару до товщини м’язового; ехогенність 

тканини. 

Тісний, практично функціональний, зв’язок спостерігали і між 

показниками відношення товщини підшкірного жирового шару до товщини 

м’язового (R = 0,968, p = 1,48710–27). Крім того, досить сильні кореляції 

виявлені між товщиною підшкірного жирового шару і відношенням 

«підшкірний жировий шар / м’язовий шар» (R = 0,844, p = 3,34310–13). Це 

зумовило відсутність необхідності включення в модель усіх кількісних 

змінних і дозволило обмежитися лише двома з них – товщиною м’язового 

шару і відношенням підшкірний жировий шар / м’язовий шар. 

У результаті отримано модель прогнозування результатів хірургічного 

лікування хворих на дегенеративні захворювання поперекового відділу 

хребта за даними ультрасонографічного дослідження у вигляді дерева 

класифікації (рис. 10.5): 

Згідно з розробленою моделлю класифікації індикаторами можливих 

незадовільних результатів хірургічного лікування служать наступні значення 

ультрасонографічних показників: товщина м’язового шару не перевищує 

25,6 мм; або товщина м’язового шару не перевищує 27,9 мм в поєднанні з 

підвищеною ехогенністю тканини і значенням відношення «підшкірний 

жировий шар / м’язовий шар» понад 0,40769. 

Відмінні результати хірургічного лікування можна отримати з високою 

ймовірністю за таких поєднань значень ультрасонографічних показників і 

діагнозу: товщина м’язового шару понад 29,9 мм; за умов діагнозу 

«нестабільність хребтових рухових сегментів» або «спондилолістез», коли 

товщина м’язового шару від 29,6 до 29,9 мм, або ехогенність м’язової 

тканини однорідна та товщина м’язового шару складає від 27,9 до 29,6 мм.  

 



 

 

Рис. 10.5. Алгоритм визначення результатів хірургічного лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта за даними передопераційного УСГ-дослідження паравертебральних м’язів. 

2
4
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Відмінні результати також досягаються, коли товщина м’язового шару 

становить від 25,6 до 27,9 мм, підвищена ехогенність тканини, але 

відношення підшкірний жировий шар/м’язовий шар знаходиться в діапазоні 

від 0,2 до 0,4. 

Загальна точність розробленої моделі становить 84,4 %. 

За допомогою УСГ найчастіше серед пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта підвищену ехогенність і 

порушення структури паравертебральних м’язів спостерігали в разі стенозу 

хребтового каналу.Група «нестабільність хребтового рухового сегмента» не 

відрізняються від контролю за жодним із показників. Хворі на грижі 

міжхребцевих дисків посіли проміжне становище (за товщиною м’язового 

шару вони були ближчими до осіб із діагнозом «стеноз хребтового каналу» і 

«спондилолістез», а за показниками, що враховують ПЖК, іноді не 

відрізнялися ані від контролю, ані від групи з нестабільністю хребтових 

рухових сегментів). 

Доведено наявність залежності між УСГ-змінами паравертебральних 

м’язів і результатами хірургічного лікування хворих із дегенеративними 

ураженнями поперекового відділу хребта. Основними факторами впливу є 

товщина м’язового шару, підвищена ехогенність тканини і значення 

відношення підшкірний жировий шар / м’язовий шар. 

Запропоновано модель, яка дає змогу прогнозувати результати 

хірургічного лікування на основі даних ультрасонографічного дослідження 

паравертебральних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта з точністю 84,4 %. 

 

10.4 Прогнозування результатів хірургічного лікування за 

допомогою комбінації моделей, що використовують передопераційні дані 

ультрасонографії та комп’ютерної томографії 

 

Незважаючи на те, що обидва запропоновані алгоритми прогнозування 
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результату хірургічного лікування мають достатньо велику точність, 

випадки, коли для конкретного пацієнта вони можуть видавати різні 

прогнози, не є виключенням.  

Наприклад, якщо на підставі даних про стан паравертебральних м’язів, 

отриманих за допомогою комп’ютерної томографії, для пацієнта слід 

прогнозувати незадовільний результат хірургічного лікування, а згідно з 

алгоритмом, який базується на даних ультрасонографічного дослідження, 

прогноз відповідає задовільному результату, то необхідно визначити 

правило, за яким слід робити остаточний висновок. Такі комбінації декількох 

моделей прогнозування з алгоритмом, що визначає правила їхньої сумісної 

роботи, називаються алгоритмічними композиціями, комітетами або 

ансамблями.  

Існує декілька основних принципів побудови ансамблів: голосування за 

більшістю, зважене голосування і голосування за старшинством. 

У нашому випадку – за наявності двох алгоритмів,– застосування 

голосування за більшістю не вирішує невизначеності прогнозу в 

протилежних ситуаціях, оскільки визнається той результат, який 

прогнозується більшістю. Це можливо лише в разі застосування трьох і 

більше алгоритмів.  

Голосування за старшинством потребує наявності окремих алгоритмів 

для прогнозування кожного з результатів, що також не відповідає наявному 

завданню, бо розроблені алгоритми є незалежними і здатні прогнозувати усі 

три варіанти результатів хірургічного лікування. Тому для побудови 

ансамблю в роботі використано метод «рейтингового голосування» [48], що є 

однією з модифікацій зваженого голосування.  

Застосований метод базується на обчисленні рейтингів приналежності 

пацієнта до кожного з варіантів прогнозу, при розрахунку яких 

використовується як точність обох алгоритмів при прогнозуванні окремих 

результатів хірургічного лікування, так і похибки обох алгоритмів, 

включених до ансамблю.  
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Для розрахунку рейтингів ми використали попередньо оцінену точність 

алгоритму прогнозування на основі даних комп’ютерної томографії, яка 

описувалася матрицею (10.1): 



















7692.00790.00000.0

1539.08947.00435.0

0769.00263.09565.0
CTP  (10.1) 

Діагональні елементи матриці відповідають точності прогнозування 

кожного результату хірургічного лікування за алгоритмом, який базується на 

значеннях показників комп’ютерної томографії паравертебральних м’язів. 

Так, елемент %65.959565.011 CTP  – це точність визначення відмінних 

результатів хірургічного лікування; елемент %47.898947.022 CTP  – це 

точність визначення задовільних результатів хірургічного лікування; елемент 

%92.767692.033 CTP  – це точність визначення незадовільних результатів 

хірургічного лікування. Позадіагональні елементи відображають похибки 

алгоритму. Так, наприклад, елемент %63.20263.012 CTP  – це похибка 

алгоритму, яка полягає в тому, що для пацієнта, в якого у дійсності наявні 

відмінні результати хірургічного лікування, алгоритм на підставі даних 

передопераційного КТ-дослідження спрогнозував задовільний результат. 

Аналогічно оцінено матрицю точностей прогнозування для алгоритму, 

який використовує дані ультрасонографічного дослідження (10.2): 



















7500.00625.00476.0

2500.08750.00952.0

0000.00625.08571.0
USP  (10.2) 

Для отримання матриці рейтингів (W) матриці 
CTP

 

і 
USP

 

необхідно 

помножити на бінарну матрицю відповідей V, яка в нашому випадку 

складається з двох стовпчиків, що відповідають двом алгоритмам 

прогнозування, і трьох строк, які відповідають трьом можливим варіантам 

результатів хірургічного лікування.  
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Усі можливі ситуації, коли два розроблені алгоритми дають різні 

прогнози хірургічного лікування, описуються шістьома варіантами вигляду 

матриці відповідей: 

(1)  



















00

10

01

V  

– у випадку, коли у відповідності до алгоритму за 

даними комп’ютерної томографії прогнозується 

відмінний результат лікування, а на базі алгоритму, 

який використовує дані ультрасонографічного 

дослідження, прогноз відповідає задовільному 

результату; 

(2)  



















10

00

01

V  

– у випадку, коли алгоритм, який базується на даних 

комп’ютерної томографії, прогнозує відмінний 

результат лікування, а за допомогою алгоритму, який 

використовує дані ультрасонографічного 

дослідження, прогноз відповідає незадовільному 

результату; 

(3)  
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V  

– у випадку, коли у відповідності до алгоритму за 

даними комп’ютерної томографії прогнозується 

задовільний  результат лікування, а на базі алгоритму, 

який використовує дані ультрасонографічного 

дослідження, прогноз відповідає відмінному 

результату; 

(4)  
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V  

– у випадку, коли у відповідності до алгоритму, який 

використовує дані КТ-дослідження, прогнозується 

задовільний  результат лікування, а за допомогою 

алгоритму, який використовує дані 

ультрасонографічного дослідження, прогноз є 

незадовільним; 

(5)  



















01

00

10

V  

– у випадку, коли у відповідності до алгоритму, який 

базується на результатах КТ-дослідження, 

прогнозується незадовільний результат лікування, а за 



 247 

допомогою алгоритму, який використовує дані 

ультрасонографічного дослідження, прогноз є 

відмінним; 

(6)  



















01

10

00

V  

– у випадку, коли за алгоритмом на основі даних 

комп’ютерної томографії прогноз результату 

лікування є незадовільним, а на підставі алгоритму, 

який використовує дані УСГ-дослідження, прогноз 

відповідає задовільному результату. 

Розрахуємо рейтингову матрицю для ситуації (1). Перший стовпчик 

матриці (10.3): 
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0
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7692.00790.00000.0

1539.08947.00435.0

0769.00263.09565.0
11

VPW CT  (10.3) 

Другий стовпчик матриці рейтингів (10.4): 





















































0625.0

8750.0

0625.0

0

1

0

7500.00625.00476.0

2500.08750.00952.0

0000.00625.08571.0
22

VPW US  (10.4) 

Звідки рейтингова матриця для ситуації (1) різних прогнозів двох 

моделей (10.5):  



















0625.00000.0

8750.00435.0

0625.09565.0

W . (10.5) 

Рейтинги кожного з прогнозів хірургічного лікування знаходимо як 

суми за строчками рейтингової матриці W (10.6):  

0190.10625.09565.01 r ;    9185.08750.00435.02 r ; 

0625.00625.00000.03 r  (10.6) 

Як бачимо, найбільший рейтинг отримано для відмінного результату 

хірургічного лікування. Це означає, що у випадку, коли алгоритм 

прогнозування, який базується на даних КТ-дослідження, передбачає 

відмінні результати лікування, а алгоритм, який базується на даних 
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ультрасонографії, задовільні результати, перевага віддається прогнозу 

першої моделі.  

Аналогічним чином розраховано рейтингові матриці та рейтинги 

прогнозів для інших п’яти варіантів неспівпадання відповідей двох 

алгоритмів. 

Для ситуації (2) найбільший рейтинг також отримується для прогнозу 

відмінних результатів лікування (10.7): 

9565.00000.09565.01 r ;   

 2935.02500.00435.02 r ; 

7500.07500.00000.03 r . (10.7) 

У разі розбіжності прогнозів двох алгоритмів у ситуації (3) 

максимальне значення рейтингу відповідає остаточному прогнозу 

задовільного результату лікування (10.8): 

8834.08571.00263.01 r ;    9899.00952.08947.02 r ; 

1265.00476.00789.03 r . (10.8) 

У ситуації (4) згідно найбільшому рейтинговому значенню остаточний 

прогноз треба робити на перевагу задовільного результату (10.9): 

0263.00000.00263.01 r ;   

 1447.12500.08947.02 r ; 

8289.07500.00789.03 r . (10.9) 

Розрахунок рейтингів для ситуації (5) показує, що у такому варіанті 

розбіжності прогнозів двох алгоритмів, остаточний висновок робиться на 

користь очікування відмінних результатів хірургічного лікування (10.10): 

9340.08571.00769.01 r ;   

 2490.00952.01538.02 r ; 

8168.00476.07692.03 r . (10.10) 

Для ситуації (6) остаточний прогноз буде задовільним результатом 

хірургічного лікування (10.11): 

1394.00625.00769.01 r ;  
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0288.18750.01538.02 r ; 

8317.00625.07692.03 r . (10.11) 

Нескладно показати, що у випадках, коли обидві алгоритми дають 

однаковий прогноз результату хірургічного лікування, метод рейтингового 

голосування визначає як найбільш імовірний саме той стан пацієнта, який 

прогнозується обома алгоритмами. 

Узагальнюючи отримані дані, можемо надати правила сумісного 

використання двох алгоритмів прогнозування результатів хірургічного 

лікування, один з яких базується на даних комп’ютерної томографії, а 

інший – ультрасонографії.  

Якщо спочатку для попереднього прогнозу використовується алгоритм, 

який базується на даних ультрасонографії, то його результати завжди 

потребують підтвердження на основі алгоритму прогнозування, який 

використовує дані обстеження паравертебральних м’язів пацієнта за 

допомогою КТ.  

Зокрема, якщо алгоритм на основі ультрасонографії передбачає 

відмінні результати хірургічного лікування, а алгоритм на основі КТ 

прогнозує задовільний результат, то перевагу треба віддати останньому 

прогнозу. В інших випадках залишити попередній висновок про очікувані 

відмінні результати лікування. 

Якщо відповідно до алгоритму на основі даних УСГ-дослідження 

прогнозується задовільний результат хірургічного лікування, то цей прогноз 

визнається як остаточний у випадку, коли алгоритм на основі даних КТ 

прогнозує задовільні або гірші результати. Коли алгоритм на основі даних 

КТ прогнозує відмінний результат хірургічного лікування, то, незважаючи на 

попередній висновок, як остаточний прогноз треба прийняти це рішення.  

Якщо на першому кроці для прогнозування результату хірургічного 

лікування використано алгоритм, який базується на даних ультрасонографії, і 

він показав, що треба очікувати незадовільні результати, то цей прогноз 

приймається як остаточний лише у випадку, коли такі самі результати 
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отримано й на підставі алгоритму, який використовує дані КТ. Схематично 

описаний алгоритм формулювання остаточного прогнозу результатів 

лікування за умов використання спочатку алгоритм на базі даних 

ультрасонографії з наступним підтвердженням чи спростуванням її прогнозу 

за допомогою алгоритму на базі даних КТ показано на рис. 10.6. 

 

 

Рис. 10.6. Алгоритм роботи ансамблю з двох запропонованих 

алгоритмів прогнозування результату хірургічного лікування у випадку, коли 

на першому кроці для прогнозу застосовується алгоритм, який використовує 

дані ультрасонографічного обстеження паравертебральних м’язів. 

 

Аналіз наведеного на рис. 10.6 алгоритму функціонування ансамблю з 

двох алгоритмів свідчить про більшу доцільність використання їх в іншому 

порядку. На першому кроці для отримання прогнозу результату хірургічного 
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лікування слід скористатися алгоритмом, який базується на даних про стан 

паравертебральних м’язів пацієнта отриманих на підставі КТ-дослідження. 

У випадках, коли цей алгоритм прогнозує відмінні або задовільні 

результати лікування, прогноз не вимагає перевірки за допомогою алгоритму, 

який базується на даних ультрасонографії. Якщо ж відповідно до алгоритму 

на основі КТ слід прогнозувати незадовільні результати хірургічного 

лікування, то для підтвердження чи спростування цього висновку необхідно 

скористатися даними УСГ-дослідження. Такий алгоритм використання двох 

розроблених нами алгоритмів (рис. 10.7) є більш економним з огляду на 

затрати праці та часу, а також ефективнішим у плані використання ресурсів 

інструментальних досліджень.  

Таким чином, у поданому розділі визначено правила сумісного 

використання двох розроблених алгоритмів прогнозування результатів 

хірургічного лікування на основі даних передопераційного обстеження 

паравертебральних м’язів за допомогою ультрасонографічного дослідження і 

комп’ютерної томографії, а також запропоновано оптимальний і ефективний 

алгоритм їх застосування у єдиному ансамблі. 

 

10.5 Використання даних біохімічного дослідження для 

прогнозування результатів хірургічного лікування 

 

Для визначення пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта, 

які знаходяться в групі з великим ризиком важкого перебігу 

післяопераційного періоду, який може спричинити використання більшої 

кількості реабілітаційних ресурсів, розроблено ще один спосіб прогнозування 

результатів хірургічного лікування за допомогою даних комплексу 

біохімічних та імунологічних показників сироватки та плазми крові, 

визначення їхнього відхилення від меж норми, оцінки зазначених відхилень у 

балах, сумації балів та оцінки ступеня ризику виникнення можливих 

незадовільних результатів хірургічного лікування. 
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Рис. 10.7. Оптимальний алгоритм ансамблю з двох запропонованих  

алгоритмів прогнозування результату хірургічного лікування. 

 

Запропоновано використання набору сучасних апаратних біохімічних 

та імунологічних методів із підтвердженою високою діагностичною 

чутливістю та визначення в сироватці та плазмі крові активності 

креатинфосфокінази, лактатдегідрогенази, аспартатамінотрансферази, а 

також вмісту глікопротеїнів, загальних хондроїтинсульфатів, рівня 

інтерлейкіну-1 та інтерлейкіну-6, вмісту фібриногену та фібринолітичної 

активності.  

Відхилення отриманих показників від меж норми оцінюють в балах, 

при цьому за 1 бал приймають 10 % відхилення від межі норми, і в разі 

кількості балів до 110 пацієнтів без коморбідної патології визначають 

можливий низький ризик незадовільного результату хірургічного лікування 

(< 25 %). У випадку кількості балів від 110 до 150 за наявності коморбідної 

патології прогнозують ризик незадовільного результату хірургічного 



 253 

лікування середнього ступеня (15–50 %), понад 150 балів за наявності 

коморбідної патології — ризик є високим (> 50 %) і потребує обов’язкової 

попередньої підготовки хворого до операції з корекцією діагностованих 

відхилень. До комплексу включені показники, які характеризують ступінь 

запальної реакції (глікопротеїни, ІЛ-1, ІЛ-6), найбільш значущі біополімери 

сполучної тканини – протеоглікани (хондроїтинсульфати), деякі коагуляційні 

показники (фібриноген, фібринолітична активність). 

Наявність коморбідної патології, такої як артеріальна гіпертензія й 

ожиріння, спричинює незадовільний результат хірургічного лікування 

хворих із дегенеративними захворюваннями хребта. За нашими даними, у 

зазначеній групі пацієнтів з коморбідною патологією та без неї спостерігали 

середні відхилення значень біохімічних та імунологічних показників, 

виражені у балах, які наведено в табл. 10.3. 

Таблиця 10.3 

Середні відхилення значень біохімічних та імунологічних показників (у 

балах) у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта з і без 

коморбідної патології 

Маркер 

Група пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта 

без коморбідної 

патології 

з коморбідною 

патологією 

Глікопротеїни 5,5 10,5 

Хондроїтинсульфати 18,4 30,1 

Фібриноген 4,0 4,5 

Інтерлейкін-1 50,0 94,5 

Інтерлейкін-6 23,1 43,3 

Активність креатинфосфокінази 4,5 3,5 

Активність лактатдегідрогенази 9,5 11,9 

Активність 

аспартатамінотрансферази 
1,2 0,9 

Фібринолітична активність 5,8 5,4 

Сума балів 122,1 204,6 
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10.6 Клінічні приклади  

 

10.6.1 Прогнозування відмінного результату хірургічного лікування 

Хворий Б., 48 років, історія хвороби № 82913, діагноз: остеохондроз 

поперекового відділу хребта, спондилоартроз, сходинковий дегенеративний 

спондилолістез LIV хребця, стеноз поперекового відділу хребтового каналу, 

компресійно-корінцевий синдром LIV справа.  

Тривалість захворювання становить менше ніж 4 роки, періоду 

останнього загострення — 4 тижні. 

Тяжкість стану пацієнта за Освестрі до хірургічного лікування оцінена 

у 80 балів, що відповідає інвалідизуючим порушенням дієздатності, біль за 

ВАШ 8 балів.  

Електроміографічно зареєстрована інтерференційна міограма 

довільного напруження m.erector spinae впродовж 60 с. Напередодні 

хірургічного лікування (рис. 10.8, а) спостерігали зниження середньої 

частоти і амплітуди дотримання біопотенціалів.  
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Рис. 10.8. Фрагменти інтерференційних міограм m.erector spinae 

пацієнта Б., 48 років, історія хвороби № 82913: до (а) та після (б) хірургічного 

лікування. 

 

Спектральний аналіз міограми до хірургічного лікування виявив 

зниження потужності спектру майже в 4 рази в порівнянні з середньою ОМС 
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в групі хворих зі спондилолістезом (табл. 10.4), і майже в 9 разів порівняно з 

контрольною групою. Також були понижені середня частота спектру і 

медіана частоти. Це свідчить про обмеження функціональних можливостей 

м’язів спини (табл. 10.4). 

 

Таблиця 10.4 

Електроміографічні спектральні характеристики m.erector spinae 

пацієнта Б., 48 років, історія хвороби № 82913, і середні величини по групі 

пацієнтів за діагнозом «спондилолістез» 

Показники До операції 
Термін після операції 

12 міс.  24 міс.  36 міс.  

ЗМС, В2с (п-т Б.) 165,18 152,2 198,75 657 

ЗМС середнє, Гц 683,13 ± 178,96 581,46 ± 80,87 

МЧ, Гц (п-т Б.) 42,77 34,79 29,37 143,05 

Середня МЧ, Гц 120,91 ± 5,96 106,36 ± 5,32 

СЧС, Гц (п-т Б.) 98,37 93,63 84,91 171,41 

Середня СЧС, Гц 138,83 ± 7,64 134,64 ± 7,57 

СИМ (п-т Б.) 0,54 0,36 0,04 -0,07 

Середня СИМ -0,12 ± 0,04 -0,022 ± 0,07 

 

Через 3 роки після хірургічного лікування спостерігали  збільшення 

середньої частоти і амплітуди міограми у 4-5 разів порівняно з 

передопераційними величинами (рис. 10.8, б). Спектральні характеристики, 

такі як ОМС, перевищували середні величини в групі із спондилолістезом 

після операції (табл. 10.4). Отримані результати свідчать про поліпшення 

функціонального стану m.erector spinae у пацієнта Б., через 36 міс. після 

хірургічного втручання. 

За результатами КТ-дослідження отримані дані щодо площі 

поперечного перерізу паравертебральних м’язів: m. erector spinae і 

m. multifidus сумарно 1822,534 мм2, m. psoas — 1086,914 мм2.  
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Крім того, оцінено вміст у паравертебральних м’язах м’язової, 

сполучної та жирової тканин (рис. 10.9).  

 

а б в 

Рис. 10.9. Аксіальні КТ-зрізи паравертебральних м’язів на рівні LІІІ-LIV 

(а), LIV-LV (б), LV-SI (в), пацієнта Б., 48 років, історія хвороби № 82913. 

Жирова тканина — жовтий колір, сполучна — синій, м’язова — червоний. 

 

За допомогою створеної комп’ютерної програми на КТ-сканах 

визначено, що в m. quadratus lumborum на м’язову тканину припадало 

47,21 %, на сполучну – 22,12 %, на жирову – 30,67 %. У m. erector spinae 

містилося 66,06 % власне м’язової тканини, 19,62 % – сполучної, 14,32 % – 

жирової. У m. multifidus визначено 59,35 % власне м’язової тканини, 27,94 % 

– сполучної, 12,71 % – жирової. У m. psoas на м’язову тканину припало 

67,69 %, на сполучну –24,29 %, на жирову – 7,99 %. Сумарно по 

аналізованим м’язам частка власне м’язової тканини перебільшувала інші та 

становила 62,57 %, сполучної – 24,14 %, жирової було найменше – 13,24 %. 

Тобто в усіх досліджених параветртебральних м’язах пацієнтки Б., як окремо, 

так і сумарно, переважною була власне м’язова тканина, що робить прогноз її 

хірургічного лікування сприятливим (низький ризик незадовільного 

результату). 

Під час хірургічного втручання було отримано післяопераційний 

матеріал m. multifidus, у процесі  гістологічного аналізу якого виявлено 

дистрофічні порушення у вигляді втрати поперечної смугастості, дискоїдного 

розпаду, невеликих ділянок заміщення м’язових волокон жировою тканиною. 

У перимізії встановлено розростання сполучної тканини (рис. 10.10). 
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Гістологічний висновок співпав із даними комп’ютерної томографії. 

 

 

Рис. 10.10. Мікрофото. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнта Б., 

48 років, історія хвороби № 82913. Дистрофічні зміни м’язових волокон, 

незначна кількість жирової тканини. Пухка сполучна тканина в перимізії та 

ендомізії. Гематоксилін та еозин, зб. 200. 

 

У результаті виконання аналізу біохімічних та імунологічних 

показників, наведених у табл. 10.5, також визначено низький ризик 

незадовільного результату хірургічного лікування цієї пацієнтки, оскільки 

сума балів становить менш ніж 110 за відсутності коморбідної патології. 

У результаті ультрасонографічного дослідження встановлено, що 

ехогенність тканини підвищена, її структура є неоднорідною; товщина 

м’язового шару становить 26,1 мм, товщина підшкірного жирового шару – 

10,4 мм, звідки розраховано відношення товщини підшкірний 

жировий / м’язовий шар, яке дорівнює 0,398467 тобто також дає змогу 

прогнозувати низький ризик незадовільного результату хірургічного 

лікування. 

Виконано прогнозування результату хірургічного лікування за 

допомогою розроблених алгоритмів, які базуються на даних КТ- (рис. 10.11) і 

УСГ-дослідження стану паравертебральних м’язів (рис. 10.12).  
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Таблиця 10.5 

Відхилення значень біохімічних та імунологічних показників пацієнта 

Б., 48 років, історія хвороби № 82913. 

Показник Межі норми 
Значення 

показників 

Кількість 

балів 

Активність креатинфосфокінази, Од/л 120,0÷130,0  108,0 1,0 

Активність лактатдегідрогенази, Од/л 300,0÷330,0 672 9,0 

Глікопротеїни, г/л 0,32÷0,44 0,59 3,5 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,000÷0,100 0,262 16,2 

Фібриноген, г/л 2,0÷4,0 5,48 3,7 

Інтерлейкін-1, пг/мл 4,34÷6,72 30,40 35,3 

Інтерлейкін-6, пг/мл 4,00÷6,86 27,90 30,6 

Фібринолітична активність, хвилини 6,0÷7,0 10,3 4,7 

Сума балів 104 

 

Отримані результати КТ-дослідження показали загальний вміст 

жирової тканини на рівні 13,24%, що вимагає рух по лівій гілці дерева рішень 

(рис. 10.11). Вміст сполучної тканини у м’язі-випрямлячі хребта зафіксовано 

на рівні 19,62%, звідки бачимо, що на наступному гілкуванні теж треба 

спускатися по лівій гілці дерева і на наступному кроці оцінити загальну 

площу багатороздільного м’язу і випрямляча хребта. У даного пацієнта 

загальна площа цих м’язів становила 1 822,53 мм2, що згідно з розробленим 

алгоритмом вимагало додаткового використання величини площі m. psoas 

для отримання статочного прогнозу. Площа m. psoas в даному клінічному 

прикладі становила 1 086,91 мм2, тобто при четвертому гілкуванні необхідно 

скористатися правою гілкою дерева рішень, що приводить до термінального 

вузла, який відповідає очікуваному мінімальному ступеню порушень 

дієздатності після операції, тобто відмінному результату хірургічного 

лікування. 
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Рис. 10.11. Прогнозування результату хірургічного лікування пацієнта 

Б., 48 років, історія хвороби № 82913, відповідно до розробленого алгоритму, 

який базується на даних КТ-дослідження структури паравертебральних 

м’язів. 

 

У випадку використання для отримання прогнозу результату 

хірургічного лікування деревовидного алгоритму, який базується на даних 

УСГ-дослідження, початковим параметром є товщина м’язового шару. У 

поданому клінічному прикладі вона складала 26,1 мм, що вимагало спуску до 

вузла, в якому наступним показником, що впливає на прогноз, є ехогенність 

тканини (рис. 10.12).  

У пацієнта виявлено підвищену ехогенність тканин, тому, рухаючись 

по лівій гілці дерева рішень, ми прийшли до необхідності оцінити 

відношення товщини підшкірно-жирового шару до товщини м’язового шару. 

Це відношення становило 0,3985, тобто попадало в діапазон від 0,20691 до 

0,40769, який з урахуванням попередніх умов відповідає прогнозу 

мінімальних порушень дієздатності у пацієнта в результаті хірургічного 

лікування. 
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Рис. 10.12. Прогнозування результату хірургічного лікування пацієнта 

Б., 48 років, історія хвороби № 82913, відповідно до розробленого алгоритму, 

який базується на даних УСГ-дослідження стану паравертебральних м’язів. 

 

Як бачимо, згідно з обома алгоритмами прогнозування в цього пацієнта 

необхідно очікувати мінімальні порушення працездатності в результаті 

хірургічного лікування. 

Сприятливими факторами для прогнозованого доброго результату 

стали вік 48 років, тривалість захворювання менша за 6 років, період 

загострення менше ніж 2 міс. Незважаючи на діагноз «спондилолістез» стан 

паравертебральних м’язів має забезпечити достатній реабілітаційний ресурс 

для доброго одужання після хірургічного лікування. 

Пацієнту виконано відкрите вправлення LIV хребця, фіксацію LІІІ-LIV-LV 

транспедикулярної конструкцією, аутокістковопластичний спондилодез. 

Через рік після хірургічного лікування індекс Освестрі становив 

8 балів, що відповідає мінімальним порушенням працездатності. Таким 

чином, прогнози, отримані за допомогою запропонованих деревовидних 

алгоритмів, виправдався. 
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10.6.2 Прогнозування задовільного результату хірургічного лікування 

 

Пацієнтка Р., 32 роки, історія хвороби № 80748, діагноз: остеохондроз 

поперекового відділу хребта, спондилоартроз, грижа міжхребцевого диска на 

рівні LV-S1, компресійно-корінцевий синдром S1 зліва.  

Загальна тривалість захворювання 6 років, період останнього 

загострення 2 міс. 

За даними опитувальника Освестрі тяжкість стану пацієнтки до 

хірургічного лікування становила 58 балів, що відповідає серйозним 

порушенням дієздатності (ступінь тяжкості 3).  

Під час електроміографичного обстеження у пацієнтки до операції 

спостерігали труднощі утримання напруження, а структура міограми була  

нерівномірною (рис. 10.13, а). Спектральний аналіз міограми m. erector spinae 

виявив помірне зниження ЗМС відносно середніх величин групи (табл. 10.6). 

Середня частота міограми СЧС не відрізнялася від середньої по групі, а МЧ 

була навіть дещо вищою. Дані свідчать про помірне зниження 

функціональних властивостей розгинача спини. 
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Рис. 10.13. Фрагменти інтерференційних міограм m.erector spinae 

пацієнтки Р., 32 роки, історія хвороби №80748 до (а) та після (б) хірургічного 

лікування. 

 

Через 12, 24 і 36 міс. спостереження після хірургічного лікування 
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відзначено зниження ОМС (рис. 10.13, б). Через 3 роки ОМС склала 42 % від 

передопераційних значень і була майже удвічі нижчою відповідного 

показника по групі пацієнтів із грижами міжхребцевих дисків (табл. 10.6). 

Дані свідчать про відносне погіршення стану розгинача тулуба та погане 

відновлення. 

 

Таблиця 10.6 

Електроміографічні спектральні характеристики m. erector spinae 

пацієнтки Р. і середні дані по групі пацієнтів с грижами міжхребцевих дисків 

Показники До операції 
Термін після операції 

12 міс.  24 міс.  36 міс.  

ЗМС, В2с (п-т Р.) 760,26 575,3 397,05 447,13 

ЗМС середнє, Гц 910,13 ± 121,3 946,35 ± 72,05 

МЧ, Гц (п-т Р.) 135,34 93,69 103,75 90,86 

Середня МЧ, Гц 127 ± 4,60 118,87 ± 3,25 

СЧС, Гц (п-т Р.) 157,74 120,04 125,04 138,57 

Середня СЧС, Гц 156,5 ± 5,49 149,99 ± 4,18 

СИМ (п-т Р.) -0,13 0,02 0,37 1,05 

Середня СИМ -0,09 ± 0,04 -0,0212 ± 0,0197 

 

На аксіальних КТ-зрізах за допомогою розробленої програми виміряно 

площу поперечного перерізу сумарно m. erector spinae і m. multifidus 

(1033,366566 мм2) і m. psoas (842,0091044 мм2), а також частку (%) м'язової, 

сполучної та жирової тканин у паравертебральних м'язах (рис. 10.14). 

За допомогою створеної комп’ютерної програми на КТ-сканах 

визначено, що в m. quadratus lumborum на м’язову тканину припадало 

52,21 %, на сполучну – 21,01 %, жирову – 26,78 %. У m. erector spinae 

містилося 54,84 % власне м’язової тканини, 23,31 % – сполучної, 21,84 % – 

жирової. У m. multifidus визначено 55,27 % власне м’язової тканини, 32,84 % 

– сполучної, 11,89 % – жирової. У m. psoas на м’язову тканину припало 



 263 

56,94 %, на сполучну – 30,74 %, жирову – 12,31 %. Сумарно по аналізованим 

м’язам частка власно м’язової тканини перебільшувала інші та становила 

54,82 %, сполучної – 26,98 %, жирової було найменше, проте її частка 

надлижалася до 20 % – 18,2 %. Тобто, сумарно в аналізованих 

параветртебральних м’язах пацієнтки Р. загальний вміст жиру перевищував 

14,5 %, що відповідно до отриманих результатів досліджень не дає змогу 

сподіватися на досягнення після операції мінімальних або помірних 

порушень дієздатності. Несприятливим показником також є вімст сполучної 

тканини в m. erector spinae, що перевищувава 20 %. 

 

   

Рис. 10.14. Аксіальні зрізи комп'ютерної томограми паравертебральних 

м'язів пацієнтки Р., 32 роки, історія хвороби. № 80748. Жирова тканина — 

жовтий колір, сполучна — синій, м’язова — червоний. 

 

У результаті гістологічного аналізу післяопераційного матеріалу 

багатороздільного м’яза встановлено, що неоднакові за товщиною м’язові 

волокна щільно контактували одне з одним майже на всій території 

фрагмента м’яза. Подекуди відмічено порушення поперечної смугастості, 

нерівномірне забарвлення саркоплазми. Щільність ядер була нерівномірною 

по території препарату. Відмічені ланцюжки ядер на тонших волокнах. 

Також спостерігали помірне розростання сполучної тканини в перемізії та 

ділянки заміщення м’язових волокон жировою тканиною (рис. 10.15), що 

підтверджує результати виконання КТ.  

За результатами оцінювання біохімічних та імунологічних показників 

визначено помірний ризик незадовільного результату хірургічного лікування, 

оскільки сума балів склала понад 110, але менше ніж 150 за наявності 
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коморбідної патології (табл. 10.7). 

 

 

Рис. 10.15. Мікрофото. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки Р., 

32 роки, історія хвороби № 80748. М’язові волокна нерівномірної ширини 

щільно контактують між собою. Нерівномірна щільність ядер. Гематоксилін 

та еозин, зб. 200. 

 

Таблиця 10.7 

Відхилення значень біохімічних та імунологічних показників пацієнтки Р. 

Показник Межі норми 
Значення 

показників 

Кількість 

балів 

Активність креатинфосфокінази, Од/л 120,0÷130,0  97,4 1,9 

Активність лактатдегідрогенази, Од/л 300,0÷330,0 677 10,5 

Глікопротеїни, г/л 0,32÷0,44 0,64 4,5 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,000÷0,100 0,282 18,2 

Фібриноген, г/л 2,0÷4,0 5,88 4,7 

Інтерлейкін-1, пг/мл 4,34÷6,72 37,16 45,3 

Інтерлейкін-6, пг/мл 4,00÷6,86 34,71 40,6 

Фібринолітична активність, хвилини 6,0÷7,0 11,0 5,7 

Сума балів 131,4 
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У процесі УСГ-дослідження встановлено, що ехогенність тканини була 

підвищеною, але її структура виявилася однорідною; товщина м’язового 

шару становила 28,6 мм, товщина підшкірного жирового шару – 13,1 мм, 

звідки розраховано відношення товщини підшкірний жировий / м’язовий 

шар, яке дорівнює 0,458042. Отримані дані у сукупності з діагнозом 

(спондилоартроз, грижа міжхребцевого диска) даяють змогу сподіватися лише 

на задовільний результат хірургічного лікування. 

Виконано прогнозування результату хірургічного лікування за 

допомогою розроблених алгоритмів (рис. 10.16, рис. 10.17).  

 

 

Рис. 10.16. Алгоритм прогнозування результату хірургічного лікування 

пацієнтки Р., 32 роки, історія хвороби № 80748, який базується на даних КТ-

дослідження структури паравертебральних м’язів. 

 

Отримання прогнозу хірургічного лікування на підставі даних 

комп’ютерної томографії (рис. 10.16) в якості першого параметру вимагає 

значення загального вмісту жирової тканини у досліджуваних м’язах. В 

даному клінічному прикладі загальний вміст жирової тканини у пацієнтки 
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становив 18,2%, що вимагало руху по правій гілці дерева рішень і перехід до 

вузла, в якому наступним вирішальним параметром є відсотковий вміст 

власне м’язової тканини у m. quadratus lumborum. Достатньо задовільний 

стан цих м’язів у пацієнтки із вмістом м’язової тканини на рівні 52,2% 

обумовив у другому вузлі гілкування спуск за лівою гілкою дерева рішень до 

третього вузла алгоритму, в якому остаточним показником, що впливає на 

прогноз, є вміст жирової тканини у багатороздільному м’язі. Аналіз 

комп’ютерної томограми даної пацієнтки дозволив оцінити вміст жирової 

тканини у m. multifidus на рівні 11,88%, що згідно розробленого алгоритму 

відповідає прогнозу помірних порушень дієздатності після хірургічного 

лікування, тобто задовільному результату операції. 

 

 

Рис. 10.17. Прогнозування результату хірургічного лікування пацієнтки 

Р., 32 роки, історія хвороби № 80748 відповідно до розробленого алгоритму, 

який базується на даних УСГ-дослідження стану паравертебральних м’язів. 

 

Прогнозування результату хірургічного лікування за алгоритмом, який 

базується на даних УСГ-дослідження стану паравертебральних м’язів, в 

даному клінічному випадку відбувалося за схемою наведеною на рис. 10.17. 
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Досить велика товщина м’язового шару (28,6 мм) відповідала третьому з 

діапазонів значень цього параметру, на підставі яких відбувається 

початковий етап гілкування у розробленому дереві рішень. За умови такої 

товщини м’язового шару другим вирішальним параметром є діагноз. 

Наявність діагнозу «грижа між хребцевого диску» вимагало рух по лівій гілці 

дерева рішень, який приводить до термінального вузла, що відповідає 

прогнозу помірних порушень дієздатності після оперативного втручання, 

тобто очікуваному задовільному результату хірургічного лікування. 

Таким чином, у цьому клінічному випадку згідно з обома алгоритмами 

прогнозування після хірургічного лікування слід очікувати помірні 

порушення дієздатності. 

Виконано хірургічне втручання: видалення грижі міжхребцевого диска 

LV-SI, фіксація сегмента LV-SI транспедикулярною конструкцією, 

аутокістковопластичний спондилодез. 

Незважаючи на менший за 48 років вік пацієнтки (32 роки), стан її 

паравертебральних м’язів зміг забезпечити лише задовільний результат 

хірургічного лікування. Стан пацієнтки за індексом Освестрі, оцінений після 

операції, становив 39 балів, що відповідає помірним порушень дієздатності. 

Тобто, прогноз, отриманий на підставі запропонованих методів, виправдався. 

 

10.6.3 Прогнозування незадовільного результату хірургічного лікування 

 

Пацієнтка З., 65 років, історія хвороби № 56997, діагноз: остеохондроз 

поперекового відділу хребта, спондилоартроз, стеноз хребтового каналу, 

компресійно-корінцевий синдром LV-SI праворуч.  

Загальна тривалість захворювання складала 16 років, тривалість 

останнього загострення — 6 міс. 

За даними опитувальника Освестрі тяжкість стану пацієнтки на момент 

госпіталізації оцінена у 88 балів, що відповідає інвалідизуючим порушенням 

працездатності або таким, які приковують до ліжка. 
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Електроміографічно до хірургічного лікування спостерігали 

нерівномірну структуру міограми зі зниженням частоти біопотенціалів і 

спектральних показників ОМС, МЧ і СЧС (рис. 10.18, а).  

 

 
 

а б 

Рис. 10.18. Фрагменти інтерференційних міограм m.erector spinae 

пацієнтки З., 65 років, історія хвороби № 56997, до (а) та після (б) 

хірургічного лікування. 

 

Після операції пацієнтка могла утримувати напруження м’язів спини не 

більше ніж 15-20 с. Спектральні характеристики були значно зниженими 

(рис. 10.18, б). Дані свідчать про різке зниження функціональних 

можливостей розгинача спини в цієї пацієнтки. 

У результаті КТ-дослідження отримано дані про площу поперечного 

перерізу m. erector spinae (1930,18 мм2) і m. multifidus (1056,948 мм2), а також 

частку (%) м’язової, сполучної і жирової тканини в паравертебральних м’язах 

(рис. 10.19). 

За допомогою створеної комп’ютерної програми на КТ-сканах 

визначено, що в m. quadratus lumborum вміст влосно м’язової тканин був 

значно зменшеним і становив 7,72 %, натомість підвищеною виявилася 

частка сполучної тканини – 32,97 %, а особливо жирової – 59,31 %.  

У m. erector spinae містилося ще менше власне м’язової тканини – 

1,95 %, сполучної було 13,43 %, жирової – 84,62 %.  

У m. multifidus визначено 2,89 % власне м’язової тканини, 22,55 % – 
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сполучної, 74,29 % – жирової. 

У m. psoas на м’язову тканину припало 14,95 %, на сполучну – 57,10 %, 

жирову – 26,50 %.  

 

   

Рис. 10.19. Аксіальні КТ-зрізи паравертебральних м’язів пацієнтки З., 

65 років, історія хвороби № 56997. Жирова тканина – жовтий колір, 

сполучна – синій, м’язова – червоний. 

 

Сумарно по аналізованим м’язам частка власно м’язової тканини була 

меншою за інші та становила 6,57 %, сполучної тканини було 31,17 %, 

жирової – найбільше, 60,83 %. За таких показників вмясту тканин у 

паравертебральних м’язах неможна очікувати позитивного результату. 

На підставі виконаного гістологічного аналізу післяопераційного 

матеріалу багато роздільного м’яза на рівні поперекового відділу хребта 

підтверджено дані комп’ютерної томографії. Зокрема, на поздовжніх зрізах 

багатороздільного м’яза під час гістологічного аналізу виявлено порушення 

поперечної смугастості та дискоїдний розпад. На поперечних зрізах відмічені 

волокна округлої форми різного діаметру зі сплощеними пікнотичними 

ядрами. Також зафіксовано зміщення ядер до центру волокна. На значних 

ділянках м’язові волокна були заміщені жировою тканиною. Розростання 

пухкої сполучної тканини виявлено в ендомізії та перимізії (рис. 10.20).  

Встановлені порушення свідчать про перебіг дистрофічних процесів у 

багатороздільному м’язі та, відповідно, порушенні його функціональних 

властивостей.  

Проаналізувавши біохімічні й імунологічні показники, визначили 

високий ризик незадовільного результату хірургічного лікування, оскільки 
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сума балів склала понад 150 за наявності коморбідної патології (табл. 10.8). 

 

 

 

Рис. 10.20. Мікрофото. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки З., 

65 років, іст. хв. № 56997. М’язові волокна різного діаметру. Втрата 

поперечної смугастості, дискоїдний розпад. Розростання сполучної та 

жирової тканини. Пікрофуксин за Ван-Гізоном, зб. 200. 

 

У результаті виконання ультрасонографії встановлено підвищену 

ехогенність тканини, її неоднорідну структуру. Товщина м’язового шару 

становила 23,5 мм, підшкірного жирового — 11,2 мм, звідки розраховано 

відношення товщини підшкірний жировий / м’язовий шар, яке становить 

0,476596. Тобто, і на підставі УСГ-дослідження прогноз результату 

хірургічного лікування в цієї пацієнтки несприятливий. 

Для прогнозування ступеня порушень працездатності в цієї пацієнтки 

після хірургічного лікування використано запропоновані нами алгоритми 

(рис. 10.21, 10.22). 

Дослідження паравертебральних м’язів пацієнтки за допомогою 

комп’ютерної томографії показало достатньо великий відсоток вмісту в них 

жирової тканини, який загалом становив 60,84 %. 
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Таблиця 10.8 

Відхилення значень біохімічних та імунологічних показників 

пацієнтки З., 65 років, історія хвороби № 56997 

Показники Межі норми 
Значення 

показників 

Кількість 

балів 

Активність креатинфосфокінази, Од/л 120,0÷130,0  85,2 2,9 

Активність лактатдегідрогенази, Од/л 300,0÷330,0 709,5 11,5 

Глікопротеїни, г/л 0,32÷0,44 0,73 6,5 

Хондроїтинсульфати, г/л 0,000÷0,100 0,301 20,1 

Фібриноген, г/л 2,0÷4,0 5,96 4,9 

Інтерлейкін-1, пг/мл 4,34÷6,72 43,88 55,3 

Інтерлейкін-6, пг/мл 4,00÷6,86 42,94 52,6 

Фібринолітична активність, хвилини 6,0÷7,0 11,13 5,9 

Сума балів 159,7 

 

Це було першим параметром для деревовидного алгоритму 

прогнозування результату хірургічного лікування на підставі даних КТ-

дослідження (рис. 10.21). Рух вправо від першого вузла дерева рішень 

вимагав на наступному кроці використання значення вмісту власне м’язової 

тканини у квадратних м’язах попереку. Для даної пацієнтки визначено дуже 

малий вміст м’язової тканини у m. quadratus lumborum, який складав лише 

7,6% у загальній структурі м’язу. Таке значення обумовило рух по лівій гілці 

дерева рішень з другого вузла, де третім і остаточним параметром, який 

визначає прогноз, є вміст жирової тканини у багато роздільному м’язі. 

Зважаючи на великий відсоток жирової тканини у m. multifidus, який у 

пацієнтки визначено на рівні 74,28%, в цьому клінічному випадку 

спрогнозовано серйозні або інвалідизуючі порушення дієздатності після 

хірургічного лікування, тобто його незадовільний результат. 

Використання даних ультрасонографічного дослідження стану 

паравертебральних м’язів пацієнтки в даному клінічному прикладі та 
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розробленого нами дерева рішень для прогнозування результату хірургічного 

лікування дозволило отримати несприятливий прогноз вже на першому кроці 

алгоритму. 

 

 

Рис. 10.21. Алгоритм прогнозування результату хірургічного лікування 

пацієнтки З., 65 років, історія хвороби № 56997, на підставі даних КТ-

дослідження. 

 

Зокрема, дуже низька товщина м’язового шару у цієї пацієнтки, яка 

становила лише 23,5 мм, обумовила надлишковість використання інших 

показників ультрасонографії для уточнення прогнозу, і було зроблено 

висновок про велику ймовірність очікування незадовільного результату 

хірургічного лікування з серйозними чи інвалідизуючими порушеннями 

дієздатності після операції (рис. 10.22).  

Відповідно до обох запропонованих моделей у пацієнтки слід 

прогнозувати незадовільний результат хірургічного лікування (серйозні або 

інвалідизуючі порушення працездатності).  

Хірургічне втручання: лямінектомія LV хребця, фіксація LIV-LV-SI 

транспедикулярною конструкцією, аутокістковопластичний спондилодез. 
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Рис. 10.22. Прогнозування результату хірургічного лікування пацієнтки 

З., 65 років, історія хвороби № 56997, відповідно до розробленого алгоритму, 

який базується на даних УСГ-дослідження стану паравертебральних м’язів. 

 

Незадовільному результату хірургічного лікування сприяв також вік 

пацієнтки більш ніж 48 років, загальна тривалість захворювання та 

останнього загострення значно більші ніж 7 років та 2,5 міс. відповідно. На 

жаль, паравертебральні м’язи не мали достатнього реабілітаційного ресурсу. 

За індексом Освестрі стан пацієнта становив 68 балів і хоча 

покращився на 20 балів, все ще відповідав інвалідизуючим порушенням. 

Прогноз, отриманий за допомогою розроблених методів, виправдався і в 

цьому випадку. 

Доведено наявність залежності між структурними змінами 

паравертебральних м’язів і результатами хірургічного лікування хворих із 

дегенеративними ураженнями поперекового відділу хребта. Основним 

фактором впливу є вміст у паравертебральних м’язах жирової тканини: чим 

більше її в м’язах, тим гірший результат.  

Таким чином, створена нами програма оцінювання структури 

паравертебральних м’язів була доповнена алгоритмом прогнозування 

результату хірургічного лікування. Практично, через виділення контурів 

паравертебральних м’язів на аксіальних зрізах комп’ютерних томограм ми 
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можемо отримати інформацію не лише про площу їхнього поперечного 

перерізу та відсотковий вміст у них тканин, але й припустити ступінь 

можливих клінічних розладів після хірургічного лікування. 

Запропонований алгоритм дозволяє прогнозувати найкращі результати 

хірургічного лікування з точністю 95,65 %, задовільні – з точністю 89,47 %, 

незадовільні – з точністю 76,92%. 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[60] Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., & Левицкий, П. Б. (2014). 

Влияние исходного состояния паравертебральных мышц на результаты 
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позвоночника. Збірник наукових праць за матеріалами Всеукраїнської 

науково-практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та 

травматології» другі наукові читання пам´яті академіка О.О.Коржа, 

Харків, 30-31 жовтня,101-102. 
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Піонтковський, В. К., & Морозенко, Д. В. (2018). Спосіб діагностики 

можливих післяопераційних ускладнень у хворих з дегенеративними 
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ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі проведеного аналізу наукової літератури встановлено, що 

паравертебральні м’язи чинять значний вплив на розвиток дегенеративних 

захворювань хребта людини та результати лікування цих захворювань, 

комп’ютерна томографія дає змогу значно розширити можливості вивчення 

цього напрямку. 

2. На підставі ретроспективного аналізу результатів хірургічного 

лікування хворих із дегенеративними захворюваннями хребта встановлені 

клінічні предиктори менш задовільного відновлення працездатності пацієнтів 

після хірургічного втручання: вік понад 48 років, тривалість захворювання 

понад 6–7 років, діагностований спондилолістез і стеноз хребтового каналу. 

До групи ризику належать також пацієнти з індексом Освестрі до операції 

понад 78 %. 

3. За допомогою клінічних тестів та електроміографії вивчено перебіг 

і термін відновлення функцій паравертебральних м’язів після хірургічних 

втручань на поперековому відділі хребта. Встановлено, що функція 

паравертебральних м’язів у пацієнтів є зниженою, ще знижується після та 

повільно відновлюється протягом трьох років після хірургічного лікування. 

До хірургічного лікування статистично значуще зниження показників 

визначено в пацієнтів зі спондилолістезом, ще більш виражене – зі стенозом 

хребтового каналу порівняно з хворими на грижі міжхребцевих дисків і 

нестабільність хребтових рухових сегментів. 

4. Для виконання експериментальної частини роботи розроблено 

транспедикулярну конструкцію для фіксації хребців щурів і спосіб заднього 

спондилодезу. У результаті морфологічного аналізу багатороздільного м’яза 

в експериментальних тварин через 3 міс. після виконання спондилодезу 

встановлено, що відбувається адаптаційно-компенсаторна перебудова 

м’язових волокон, яка проявляється набуханням, втратою поперечної 

смугастості та полігональності м’язових волокон, їх заміщенням жировою 
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тканиною, розростанням сполучної тканини й ознаками регенерації у вигляді 

нерівномірної щільності ядер. Мінімальні прояви деструктивних змін 

м’язових волокон зафіксовані в групі тварин, які плавали до та після 

хірургічного втручання, а найбільш виражені – у щурів, які не плавали. Це 

підтверджує наявність прямого зв’язку між структурним та функціональним 

станом м’язів. Найбільша частота формування спондилодезу досягнута в 

групі тварин із підвищеною м’язовою активністю (плавали до та після 

операції). 

5. У результаті вивчення за допомогою комп’ютерної томографії 

рентгенощільності паравертебральних м’яких тканин розроблено алгоритм 

розпізнавання, на підставі якого створена комп’ютерна програма, що 

дозволяє виявити площу поперечного перерізу; відсоткові відношення 

жирової, сполучної та м’язової тканин виділеної ділянки м’яза.  

6. За допомогою комп’ютерної томографії та розробленої програми 

встановлено зменшення з віком у паравертебральних м’язах здорових осіб і 

хворих на дегенеративні захворювання поперекового відділу хребта власне 

м’язової тканини на фоні збільшення сполучної та жирової. Визначено, що 

від 6 до 21 років вміст м’язової тканини значно не змінюється, але зростає 

частка сполучної у всіх м’язах, тобто м’язи грубішають. В осіб старших за 21 

рік протягом життя (до 73 років) виявлено зменшення вмісту м’язової 

тканини з віком на фоні зростання відсотку жирової тканини, що більшою 

мірою виявляється у м’язі-випрямлячі хребта і багатороздільному м’язі.  

7. Аналіз комп’ютерних томограм пацієнтів із діагнозом «грижа 

міжхребцевого диска», «спондилолістез» і «стеноз хребтового каналу» не 

виявив специфічних розбіжностей між цими групами за показниками вмісту 

жирової, сполучної та м’язової тканин у паравертебральних м’язах. Проте 

встановлено суттєве збільшення вмісту жирової тканини у всіх 

паравертебральних м’язах, але в першу чергу в m. erector spine і m. multifidus, 

у хворих зазначених груп порівняно з умовно здоровими особами. Доведено, 

що дегенеративні зміни в паравертебральних м’язах прямо корелюють із 
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порушеннями в інших структурах поперекового відділу хребта і прогресують 

залежно від діагнозу в порядку «нестабільність хребтових рухових сегментів 

– грижі міжхребцевих дисків – спондилолістез – стеноз хребтового каналу». 

8. Ультрасонографічно, найчастіше серед дегенеративних 

захворювань поперекового відділу хребта, підвищена ехогенність та 

порушення структури паравертебральних м’язів спостерігається у хворих на 

стеноз хребтового каналу. Група пацієнтів із нестабільністю хребтових 

рухових сегментів не відрізняється від контролю за жодним із показників. 

Хворі на грижі міжхребцевих дисків займають проміжне становище – за 

товщиною м'язового шару вони ближче до групи зі  стенозом хребтового 

каналу і спондилолістезом, а за показниками, що враховують підшкірний 

жировий шар, іноді не відрізняються ані від контрольної групи, ані від 

пацієнтів із нестабільністю хребтових рухових сегментів.  

9. У результаті вивчення морфологічних особливостей 

багатороздільних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

хребта визначено, що дистрофічні порушення м’язових волокон 

(нерівномірність товщини, дискоїдний розпад, втрата поперечної смугастості 

та полігональності, заміщення м’язових волокон жировою тканиною, 

розростання фіброзної тканини, набряк) більш виражені в разі діагнозів 

«спондилолістез» і «стеноз хребтового каналу». Виявлені електронно-

мікроскопічно атрофічні зміни в структурі міофібрил, дезорганізація 

розподілу та гіпертрофія мітохондрій із руйнуванням структури крист, 

міжміофібрилярний набряк мали найбільший прояв у пацієнтів із діагнозом 

«стеноз хребтового каналу». 

10. Встановлена діагностична значущість ферменту 

креатинфосфокінази як біохімічного маркеру метаболізму м’язової тканини в 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта, 

шляхом порівняння вмісту ферменту креатинфосфокінази в крові з вмістом 

креатинфосфату в тканині багатороздільного м’яза. Зменшення  активності 

креатинфосфокінази в крові пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 
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хребта супроводжувалось зниженням вмісту креатинфосфату в тканині 

багатороздільного м’яза. Найнижчий рівень активності креатинфосфокінази 

зафіксовано у хворих на стеноз хребтового каналу, що зумовлено важкістю в 

них патологічного процесу у хребті та, як наслідок, найменший рівень 

рухової активності. 

11.  Доведено наявність залежності між структурними змінами 

паравертебральних м’язів і результатами хірургічного лікування хворих із 

дегенеративними ураженнями поперекового відділу хребта. Основним 

фактором впливу є вміст у паравертебральних м’язах жирової тканини: чим 

більше її в м’язах, тим гіршим буде результат. Запропоновано алгоритм 

прогнозування результатів хірургічного лікування пацієнтів із ви-

користанням даних комп’ютерної томографії та розробленої програми, 

точність якого становить 89 %. Основними ультрасонографічними 

факторами впливу є товщина м'язового шару, підвищена ехогенність м’язової 

тканини і значення відношення підшкірний жировий шар/м'язовий шар. Із 

використанням даних ультрасонографії запропоновано алгоритм, який 

дозволяє прогнозувати результати хірургічного лікування на основі 

дослідження паравертебральних м’язів пацієнтів з точністю 84 %. 
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ДОДАТОК А  

РЕЗУЛЬТАТИ ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗІВ 

Таблиця А.1  

Вміст жирової тканини в паравертебральних м'язах поперекового відділу хребта (%) (Me [LQ; UQ]) 

Рівень 

вимірю-

вання 

У середньому 

М’яз 
Група 

хворих 
m. quadratus 

lumborum 
m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

1 2 3 4 5 6 7 

У серед-

ньому 

4,61 [3,15; 13,11] 4,57 [3,38; 6,34] 5,72 [4,82; 18,58] 2,98 [2,42; 10,83] 4,59 [2,55; 5,77] контроль 

12,75 [8,20; 20,58]1, 2 11,76 [6,26; 19,87]1, 5 15,90 [11,09; 28,72] 12,58 [8,73; 25,77]1 6,59 [3,93; 10,75] G 

14,21 [11,00; 22,96]1, 5 10,56 [6,39; 27,30]1, 5 21,70 [14,31; 31,31]1, 5 17,66 [12,85; 27,44]1, 5 7,69 [5,33; 9,36]1 S 

17,01 [14,61; 21,91]1, 5 15,35 [7,89; 18,65]1, 5 31,58 [21,81; 39,70]1, 5 14,74 [13,08; 24,77]1, 5 6,20 [4,63; 17,71] St 

6,92 [5,13; 11,20]1, 2, 3 5,22 [3,45; 6,69]2, 3, 4 9,66 [7,89; 20,41]3, 4 7,50 [5,37; 11,08]3, 4 4,44 [2,74; 6,23] N 

LIII–LIV 

4,21 [2,26; 8,62] 4,57 [2,46; 5,86] 5,13 [3,14; 13,96] 1,96 [1,47; 9,18] 5,00 [2,66; 5,53] контроль 

10,04 [6,25; 16,33] 1 7,18 [2,53; 15,17] 13,53 [8,82; 21,61]1 9,86 [7,40; 22,01]1 5,77 [3,39; 10,27] G 

14,70 [9,43; 21,66] 1 7,62 [4,62; 10,80] 20,83 [10,15; 31,52]1 20,91 [13,22; 32,63]1 6,57 [4,14; 10,36] S 

16,16 [12,29; 20,97] 1, 5 11,06 [5,91; 17,80] 1 28,28 [17,52; 34,83]1, 5 17,50 [9,96; 34,97]1 7,31 [3,52; 14,39] St 

6,14 [4,62; 10,71]4 4,92 [2,80; 7,26] 8,85 [6,10; 16,10]4 8,43 [5,57; 11,72] 4,04 [2,32; 7,95] N 

LIV–LV 

6,34 [3,46; 14,90] 19,03 [5,98; 32,26] 9,25 [6,20; 23,20] 3,07 [2,36; 9,41] 4,03 [3,02; 8,27] контроль 

12,44 [7,93; 21,54]5 15,12 [8,20; 29,67] 5 15,68 [7,50; 27,17] 12,02 [8,61; 23,27]1 7,02 [3,59; 12,36] G 

17,76 [10,10; 25,66]1, 5 22,13 [7,48; 27,57] 1, 5 20,22 [9,32; 29,71] 19,12 [10,84; 33,17]1, 5 7,39 [5,61; 10,64] S 

19,08 [15,22; 21,90]1, 5 15,84 [7,55; 24,21] 1, 5 33,76 [21,61; 40,92]5 18,64 [8,97; 22,26]1 7,50 [3,66; 17,45] St 

6,85 [4,39; 9,66] 2, 3, 4 4,90 [4,11; 6,38]2, 3, 4 10,49 [6,36; 16,39]4 7,64 [5,30; 11,52]3 3,96 [2,73; 5,28] N 

3
2
2

 



 

 

Продовження таблиці А.1 

1 2 3 4 5 6 7 

LV–SI 

4,64 [3,31; 12,58] 

 

8,73 [6,31; 22,14] 4,42 [3,46; 12,29] 3,66 [1,77; 7,15] контроль 

14,21 [10,41; 25,06]1, 5 21,82 [15,07; 30,02] 15,189 [6,91; 30,50]1 7,01 [4,84; 9,63]1 G 

14,41 [10,59; 20,75]1 28,82 [18,16; 39,95] 14,62 [11,52; 23,16]1, 5 6,44 [5,28; 10,05]1 S 

16,84 [11,17; 24,55]1 41,34 [22,12; 49,04] 14,57 [7,49; 19,19] 7,13 [3,48; 16,96] St 

7,91 [5,64; 15,35]2 13,11 [10,48; 26,24] 7,41 [4,45; 12,61]3 4,49 [2,17; 7,98] N 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом; 4від 

групи зі стенозом хребтового каналу; 5від групи з нестабільністю хребтового рухового сегмента. 

Таблиця А.2 

Вміст жирової тканини в паравертебральних м'язах в поперековому відділі хребта (% (M  m 

Рівень 

вимірювання 
У середньому 

М’яз 
Група 

хворих 
m. quadratus 

lumborum 
m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

1 2 3 4 5 6 7 

У середньому 

7,24  1,56 6,78  1,93 11,52  2,84 5,97  1,40 4,69  0,77 контроль 

16,03  1,621, 5 15,36  1,951, 5 23,15  2,77 17,59  2,071 8,03  0,85 G 

18,40  2,171, 5 15,81  2,061, 5 25,73  3,131, 5 23,59  3,281, 5 8,01  0,69 S 

19,70  2,36 1, 5 17,59  3,04 1, 5 31,69  3,411, 5 18,55  2,521, 5 10,95  2,09 St 

9,68  1,991, 2, 3 7,75  2,362, 3, 4 15,12  2,763, 4 10,48  2,163, 4 5,40  0,99 N 

LIII–LIV 

5,47  1,09 4,18  0,59 8,06  2,07 5,20  1,66 4,47  0,71 контроль 

13,23  1,521 10,86  1,76 18,61  2,271 16,09  2,241 7,41  0,91 G 

17,20  2,191 10,37  1,64 24,64  3,151 23,89  3,131 7,93  0,95 S 

18,62  2,551, 4 13,86  2,761 28,42  3,931, 5 20,35  2,961 11,83  2,55 St 

9,93  2,414 7,53  2,39 14,04  3,354 12,15  2,98 6,00  1,42 N 

 3
2
3

 



 

 

Продовження таблиці А.2 

1 2 3 4 5 6 7 

LIV–LV 

9,51  2,27 19,12  7,60 14,64  3,93 5,46  1,56 5,17  0,97 контроль 

17,17  1,995 20,41  3,085 22,41  3,24 17,39  2,211 7,99  0,98 G 

19,45  2,181, 5 20,91  2,831, 5 24,09  3,18 23,92  3,441, 5 8,15  0,74 S 

20,21  2,301, 5 20,51  4,321, 5 32,31  3,655 17,10  2,161 10,69  2,03 St 

8,80  1,672, 3, 4 5,48  1,002, 3, 4 12,99  2,444 10,06  2,093 4,95  0,82 N 

LV–SI 

7,30  1,53 

 

14,16  4,92 7,47  1,57 4,60  1,03 контроль 

18,61  1,871, 5 29,05  4,52 19,44  2,481 8,88  1,06 G 

18,63  2,371 32,09  4,63 22,43  3,761, 5 7,75  0,68 S 

19,31  2,711 35,51  5,02 18,22  3,34 10,33  2,00 St 

10,65  1,822 19,13  3,52 9,23  1,683 5,25  0,93 N 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом; 4від 

групи зі стенозом хребтового каналу; 5від групи з нестабільністю хребтового рухового сегмента.  

Таблиця А.3 

Вміст м'язової тканини в поперекових паравертебральних м'язах (%) (Me [LQ; UQ]) 

Рівень 

вимірюван-

ня 

Вид м’яза 
Група / 

діагноз у середньому 
m. quadratus 

lumborum 
m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

1 2 3 4 5 6 7 

У 

середньому 

63,41 [49,26; 81,63] 72,76 [55,49; 83,90] 65,38 [50,03; 80,53] 57,87 [47,26; 73,38] 63,03 [49,03; 84,76] контроль 

57,11 [43,42; 67,76] 63,05 [50,79; 74,25] 56,86 [39,35; 69,68] 53,73 [39,91; 61,29] 60,33 [44,26; 74,13] G 

51,96 [34,72; 64,27]1 59,14 [42,88; 68,01] 48,62 [33,54; 64,60]1 44,29 [29,68; 56,34]1 54,46 [36,13; 74,22] S 

46,14 [36,96; 59,47] 52,34 [41,98; 61,62] 38,54 [29,12; 49,70]1 39,48 [34,45; 59,68] 54,16 [34,72; 65,55] St 

53,62 [43,71; 59,82] 59,73 [44,56; 67,73] 53,57 [46,41; 63,20] 50,27 [43,07; 60,04] 50,06 [40,53; 59,05] N 

3
2
4

 



 

 

Продовження таблиці А.3 

1 2 3 4 5 6 7 

LIII–LIV 

65,96 [49,85; 83,10] 72,95 [64,10; 85,21] 69,39 [48,79; 84,61] 56,63 [45,26; 69,67] 66,75 [46,10; 88,85] контроль 

59,26 [45,56; 67,35] 68,34 [51,07; 76,57] 55,20 [43,20; 71,80] 49,52 [41,96; 61,12] 62,09 [48,18; 77,01] G 

54,62 [40,49; 62,58]1 62,35 [48,29; 71,51] 47,00 [36,25; 67,90]1 41,27 [30,00; 60,95]1 56,91 [41,69; 75,34] S 

48,70 [34,93; 66,66] 56,90 [42,57; 68,87] 40,11 [33,80; 63,64]1 40,38 [26,91; 58,32] 53,48 [35,60; 63,34] St 

52,89 [43,98; 62,40] 57,33 [45,07; 66,83] 55,73 [49,11; 67,64] 51,32 [37,13; 57,37] 47,49 [37,27; 59,14] N 

LIV–LV 

69,95 [55,59; 80,12] 63,56 [45,09; 80,08] 70,26 [45,44; 82,23] 69,04 [62,82; 78,40] 74,09 [55,53; 82,26] контроль 

58,35 [46,29; 69,29] 64,12 [45,21; 70,13] 65,21 [38,44; 74,54] 54,84 [40,22; 64,69]1 64,48 [44,58; 75,42] G 

54,52 [37,42; 66,22] 49,51 [35,48; 60,64] 59,72 [37,46; 67,51] 46,77 [32,82; 62,09]1 55,23 [40,42; 78,24] S 

43,82 [38,00; 65,58] 46,92 [41,30; 60,63] 39,87 [26,43; 53,85]1 43,70 [36,20; 71,45] 55,66 [36,44; 68,68] St 

56,33 [43,77; 62,20] 63,93 [49,62; 66,70] 56,36 [48,51; 64,40] 51,71 [41,69; 61,55] 47,74 [41,47; 63,70] N 

LV–SI 

57,94 [47,65; 76,09] 

 

62,46 [50,58; 73,86] 53,50 [50,00; 71,80] 64,05 [49,74; 79,69] контроль 

52,34 [38,15; 62,57] 50,69 [40,13; 61,67] 51,25 [35,98; 60,89] 55,98 [39,26; 68,12] G 

41,37 [24,86; 59,26]1 29,27 [16,87; 53,10] 47,13 [26,22; 57,32] 44,27 [30,73; 67,91] S 

43,09 [30,57; 64,93] 28,43 [19,77; 44,50] 38,84 [29,19; 59,02] 52,29 [29,19; 59,94] St 

51,49 [39,08; 58,19] 47,81 [32,71; 56,49] 53,05 [41,49; 63,49] 51,88 [42,73; 59,19] N 

Примітка. 1значуща різниця від контрольної групи. 

Таблиця А.4 

Вміст м'язової тканини в паравертебральних м'язах поперекового відділу хребта (%) (M  m) 

Рівень 

вимірювання 

Вид м’яза Група / 

діагноз у середньому m. quadratus lumborum m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

1 2 3 4 5 6 7 

У середньому 
66,37  4,60 71,41  4,94 65,70  5,50 61,41  3,93 66,96  4,74 контроль 

54,11  2,81 58,49  3,06 52,63  3,34 49,48  2,84 57,05  3,01 G 

3
2
5

 



 

 

Продовження таблиці А.4 

1 2 3 4 5 6 7 

У середньому 

48,86  3,101 55,28  3,22 47,22  3,411 43,39  3,291 53,44  3,49 S 

48,48  3,59 53,75  3,07 41,13  4,021 47,42  4,32 51,90  3,99 St 

53,94  3,64 58,49  3,88 53,50  3,90 52,78  3,74 51,73  4,09 N 

LIII–LIV 

66,94  4,89 74,10  4,60 68,29  5,74 58,07  4,29 67,29  5,74 контроль 

56,47  2,97 62,49  3,13 54,61  3,34 49,50  3,24 59,13  3,14 G 

51,45  3,121 59,08  3,40 48,91  3,551 42,98  3,121 55,87  3,62 S 

49,48  3,89 56,82  3,44 44,83  4,751 44,91  4,53 51,35  4,21 St 

54,08  4,06 58,08  4,08 56,01  4,34 50,57  4,42 51,65  4,29 N 

LIV–LV 

67,04  4,82 62,59  10,19 65,20  6,16 67,84  3,90 70,40  4,57 контроль 

54,85  3,15 54,92  4,08 56,97  3,79 51,47  3,091 57,04  3,49 G 

50,58  3,20 49,86  3,96 51,74  3,65 44,68  3,531 55,94  3,60 S 

49,61  3,70 50,37  4,09 42,07  4,261 51,30  4,57 53,88  4,27 St 

55,38  3,75 60,52  4,16 56,61  3,90 53,60  4,03 53,37  4,31 N 

LV–SI 

62,59  4,33 

 

63,30  8,25 60,48  4,10 65,34  4,52 контроль 

48,92  2,67 46,14  3,99 48,15  2,76 53,51  3,12 G 

43,00  3,401 33,64  4,51 42,51  3,66 47,29  4,06 S 

45,01  4,23 33,79  5,10 46,05  4,81 50,46  4,39 St 

50,03  3,64 46,15  4,58 54,18  3,50 50,18  4,36 N 

Примітка. 1значуща різниця від контрольної групи. 

3
2
6

 



 

 

Таблиця А.5 

Вміст сполучної тканини в паравертебральних м'язах поперекового відділу хребта (% (Me [LQ; UQ]  

Рівень 

вимірювання 

Вид м’яза Група / 

діагноз у середньому m. quadratus lumborum m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

1 2 3 4 5 6 7 

У середньому 

26,32 [15,22; 36,92] 19,37 [12,38; 31,27] 24,05 [14,00; 33,70] 32,82 [25,30; 41,01] 29,11 [13,32; 40,83] контроль 

27,05 [19,78; 38,07] 22,50 [15,20; 33,88] 21,06 [17,04; 30,96] 32,84 [24,32; 40,30] 30,74 [17,58; 48,88] G 

32,70 [22,46; 39,33] 26,70 [19,36; 35,14] 28,13 [14,67; 34,33] 34,98 [21,73; 39,52] 36,86 [15,26; 49,54] S 

34,47 [21,66; 43,19] 31,07 [14,52; 41,39] 28,30 [19,20; 37,38] 35,73 [26,97; 41,96] 37,32 [21,59; 51,14] St 

36,07 [31,56; 42,44] 32,93 [23,42; 45,92] 31,31 [27,67; 34,37] 35,96 [31,30; 44,95] 42,73 [36,13; 48,98] N 

LIII–LIV 

28,80 [14,63; 39,64] 19,96 [12,38; 31,27] 22,33 [12,25; 36,16] 37,28 [28,37; 41,40] 29,20 [9,65; 44,98] контроль 

29,20 [19,25; 38,64] 22,48 [15,18; 34,67] 23,62 [16,55; 36,82] 35,74 [22,46; 45,10] 31,75 [16,85; 42,42] G 

32,53 [17,59; 38,82] 27,61 [15,99; 38,94] 26,13 [14,65; 34,86] 35,71 [25,36; 41,02] 37,03 [15,19; 51,83] S 

33,94 [15,86; 43,46] 30,14 [11,53; 43,33] 28,95 [14,45; 36,69] 38,85 [23,85; 43,33] 38,60 [14,85; 51,80] St 

37,40 [31,05; 41,50] 35,14 [24,35; 45,18] 30,06 [25,99; 35,19] 37,09 [33,03; 44,67] 44,57 [37,20; 49,39] N 

LIV–LV 

20,93 [16,59; 31,02] 16,59 [13,94; 22,65] 18,66 [12,32; 26,76] 25,55 [21,19; 30,17] 22,41 [14,64; 36,13] контроль 

24,69 [17,87; 36,22] 23,19 [15,09; 27,37] 17,43 [12,52; 23,77]1 29,79 [24,57; 37,65] 25,73 [15,61; 48,55] G 

31,72 [19,03; 36,87] 27,64 [21,41; 34,40] 21,27 [11,76; 31,45] 34,64 [17,52; 41,01] 39,54 [12,61; 51,58] S 

35,42 [16,03; 42,25] 32,08 [17,51; 39,49] 28,29 [12,34; 35,13] 36,04 [18,16; 42,54] 35,34 [17,59; 53,80] St 

35,92 [30,15; 43,74] 31,77 [28,18; 45,04] 31,02 [26,82; 34,51] 36,04 [30,20; 44,00] 44,59 [31,76; 51,21] N 

LV–SI 

28,80 [20,27; 39,75] 

 

27,29 [17,41; 29,10] 30,99 [23,79; 42,33] 28,77 [17,51; 41,85] контроль 

28,75 [22,34; 40,18] 24,61 [19,76; 29,36] 31,67 [23,99; 38,26] 33,44 [22,55; 53,97] G 

35,44 [24,79; 45,79] 35,29 [18,41; 43,22] 34,52 [22,33; 42,35] 42,47 [23,50; 55,50] S 

3
2
7

 



 

 

Продовження таблиці А.5 

1 2 3 4 5 6 7 

LV–SI 
33,98 [25,83; 45,04] 

 
30,87 [25,69; 42,09] 33,47 [18,18; 42,94] 39,95 [18,43; 53,69] St 

36,83 [33,32; 40,39] 33,29 [27,59; 35,26] 34,46 [30,88; 46,01] 39,46 [35,35; 46,09] N 

Примітка. 1значуща різниця від контрольної групи. 

Таблиця А.6  

Вміст сполучної тканини в паравертебральних м'язах поперекового відділу хребта (% (M  m) 

Рівень 

вимірюван-

ня 

Вид м’яза 
Група / 

діагноз у середньому m. quadratus lumborum m. erector spinаe m. multifidus m. psoas 

у 

середньому 

26,34  3,66 21,77  4,20 22,77  3,39 32,55  3,15 28,27  4,25 контроль 

29,17  2,00 25,89  2,28 24,00  1,92 32,36  1,86 33,47  2,81 G 

31,48  2,42 28,51  2,65 26,41  2,33 32,11  2,29 36,25  3,16 S 

31,30  3,51 28,52  3,64 27,15  3,10 32,87  3,06 36,59  4,58 St 

35,45  2,78 33,62  3,29 30,59  2,56 36,51  2,83 40,33  3,24 N 

LIII–LIV 

27,51  4,20 21,68  4,21 23,62  4,36 36,61  3,63 28,13  5,19 контроль 

29,91  2,26 26,40  2,49 26,59  2,22 33,86  2,31 32,85  2,87 G 

30,91  2,51 30,07  3,06 26,22  2,34 32,73  2,23 35,49  3,34 S 

31,74  3,74 29,23  3,83 26,71  3,39 34,65  3,41 36,37  4,68 St 

35,73  3,11 34,20  3,53 29,88  2,71 37,11  3,22 41,73  3,73 N 

LIV–LV 

23,43  2,96 18,30  2,98 20,16  2,62 26,68  2,62 24,39  3,84 контроль 

26,94  2,09 24,34  2,53 20,38  1,881 30,72  1,91 31,82  3,06 G 

29,57  2,46 28,91  2,84 23,90  2,46 31,02  2,44 35,30  3,17 S 

29,97  3,52 28,91  3,50 25,58  3,15 31,55  3,32 34,89  4,95 St 

35,29  3,02 33,89  3,56 30,34  2,88 36,19  3,23 40,18  3,82 N 

3
2
8

 



 

 

Продовження таблиці А.6 

1 2 3 4 5 6 7 

LV–SI 

30,07  3,37 

 

22,54  4,40 32,01  3,13 30,01  3,91 контроль 

31,76  1,96 24,74  1,69 31,68  1,79 36,88  2,89 G 

35,79  2,50 32,49  3,59 33,07  2,49 39,87  3,39 S 

33,77  3,52 30,67  3,54 32,41  3,32 38,51  4,65 St 

36,12  2,50 32,22  2,93 36,23  2,87 39,08  2,77 N 

Примітка. 1значуща різниця від контрольної групи.  

 

3
2
9
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Таблиця А.7  

Відмінності діагнозів грижа, спондилолістез і стеноз від контрольної 

групи, і від діагнозу нестабільність 

Відмінності від контролю Відмінності від нестабільності (N 

G S St G S St 

1 2 3 4 5 6 

 М’язова 

взагалі 

    

 М’язова на 

Es 

М’язова на 

Es 

   

 М’язова на 

Mf 

    

 М’язова на 

LIII–LIV 

    

 М’язова на 

LV–SI 

    

 М’язова на 

Es на LIII–LIV 

М’язова на 

Es на LIII–LIV 

   

  М’язова на 

Es на LIV–LV 

   

 М’язова на 

Mf на LIII–

LIV 

    

М’язова на 

Mf на LIV–

LV 

М’язова на 

Mf на LIV–

LV 

    

   Сполучна на 

Es на LIV–LV 

  

Жирова 

взагалі 

Жирова 

взагалі 

Жирова 

взагалі 

Жирова 

взагалі 

Жирова 

взагалі 

Жирова 

взагалі 

Жирова на 

KI 

Жирова на 

KI 

Жирова на 

KI 

Жирова на KI Жирова на 

KI 

Жирова на 

KI 

 Жирова на 

Es 

Жирова на 

Es 

 Жирова на 

Es 

Жирова на 

Es 

Жирова на 

Mf 

Жирова на 

Mf 

Жирова на 

Mf 

 Жирова на 

Mf 

Жирова на 

Mf 

 Жирова на 

Ps 

    

Жирова на 

LIII–LIV 

Жирова на 

LIII–LIV 

Жирова на 

LIII–LIV 

  Жирова на 

LIII–LIV 

 Жирова на 

LIV–LV 

Жирова на 

LIV–LV 

Жирова на 

LIV–LV 

Жирова на 

LIV–LV 

Жирова на 

LIV–LV 
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1 2 3 4 5 6 

Жирова на 

LV–SI 

Жирова на 

LV–SI 

Жирова на 

LV–SI 

Жирова на 

LV–SI 

  

  Жирова на 

KI на LIII–

LIV 

   

 Жирова на 

KI на LIV–

LV 

Жирова на 

KI на LIV–

LV 

Жирова на 

KI на LIV–

LV 

Жирова на 

KI на LIV–

LV 

Жирова на 

KI на LIV–

LV 

Жирова на 

Es на LIII–

LIV 

Жирова на 

Es на LIII–

LIV 

Жирова на 

Es на LIII–

LIV 

  Жирова на 

Es на LIII–

LIV 

     Жирова на 

Es на LIV–

LV 

Жирова на 

Mf на LIII–

LIV 

Жирова на 

Mf на LIII–

LIV 

Жирова на 

Mf на LIII–

LIV 

   

Жирова на 

Mf на LIV–

LV 

Жирова на 

Mf на LIV–

LV 

Жирова на 

Mf на LIV–

LV 

 Жирова на 

Mf на LIV–

LV 

 

Жирова на 

Mf на LV–SI 

Жирова на 

Mf на LV–SI 

  Жирова на 

Mf на LV–SI 

 

Жирова на 

Ps на LV–SI 

Жирова на 

Ps на LV–SI 

    

 

Таблиця А.8 

Значення відношення площі поперечного перерізу тіла хребця до площі 

поперечного перерізу м’язів m.psoas за умов різних діагнозів на різних рівнях 

вимірювання 

Група / 

діаг-

ноз 

Рівень вимірювання 

LІІІ-LIV LIV-LV LV-SI 

M  m Me[LQ; UQ] M  m Me[LQ; UQ] M  m Me[LQ; UQ] 

1 2 3 4 5 6 7 

конт-

роль 
1,19  

0,103, 4, 5 

1,09 [0,95; 

1,33] 3, 4, 5 
1,08  

0,104 

1,08 [0,87; 

1,29] 4 
1,16  

0,124 

0,97 [0,80; 

1,53] 4 

G 
1,58  

0,133, 4 

1,42 

[1,18;1,76] 3, 4 
1,34  

0,11 

1,20 

[1,02;1,55] 
1,44  

0,11 

1,34 

[1,10;1,80] 

St 
2,24  

0,141 2 

2,06 [1,83; 

2,52] 1 2 
1,55  

0,091 

1,42 [1,30; 

1,72] 1 
1,74  

0,081 

1,70 

[1,45;1,98] 1 
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Продовження табл. А.8 

1 2 3 4 5 6 7 

S 
2,39  

0,271 2 

2,15 

[1,72;2,69] 1 2 
1,83  

0,21 

1,84 [1,24; 

2,30] 
2,09  

0,28 

1,93 

[1,37;2,52] 

N 
1,90  

0,191 

1,50 [1,30; 

2,48] 1 
1,38  

0,14 

1,24 [0,93; 

1,74] 
1,46  

0,13 

1,23 [1,09; 

1,74] 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею 

міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом; 4від групи зі стенозом хребтового 

каналу; 5від групи з нестабільністю хребтового рухового сегмента. 

Таблиця А.9  

Значення площі поперечного перерізу м’язів за умов різних діагнозів 

(M  m) мм2 

 

Вид м’яза 
Група / 

діагноз 
Квадратний 

попереку 

Випрямляч 

хребта 

Багато-

роздільний 
Поперековий 

Р
ів

ен
ь
 в

и
м

ір
ю

в
ан

н
я
 

в
 с

р
ед

н
ьо

м
у

 

575,75  59,233 4 1236,4  139,4 755,2  54,8†4 1473,6  138,83, 4 контроль1 

413,4  42,6 1015,6  84,7 604,5  29,24 1221,0  92,43 G2 

295,2  40,71 853,0  48,9 472,8  53,21 746,2  56,41 2 S3 

333,1  28,71 924,9  64,0 449,5  22,71 2 5 948,3  43,81 St4 

421,9  46,2 1132,9  76,0 639,8  35,74 1133,0  119,4 N5 

L
ІІ

І-
L

IV
 

609,6  59,33 4 1745,1  165,1 578,5  43,64 1431,8  126,33, 4 контроль1 

421,4  37,4 1553,8  120,8 482,7  36,5 1164,5  88,2†4 G2 

268,4  29,21 1295,6  76,4 496,6  110,2 685,0  62,21 2 S3 

338,8  31,01 1436,2  101,0 379,0  24,51 792,0  52,21 St4 

430,7  49,1 1764,2  133,6 499,0  46,3 1020,4  118,3 N5 

L
IV

-L
V
 

372,3  74,7 1028,9  113,1 861,3  74,9†4 1597,2  174,7† контроль1 

381,0  57,0 1168,4  88,8 668,3  52,06†4 1 364,7  115,7† G2 

321,9  62,3 1047,8  82,4 415,4  59,61, 2 824,7  65,71, 2 S† 

334,9  33,9 1012,8  103,3 449,1  27,01 2 5 1056,3  52,5 St4 

432,7  62,0 1314,6  97,7 642,0  39,74 1292,2  141,9 N5 

L
V
-S

I 

 

247,9  25,6 831,1  76,53 4 1386,6  146,6† контроль1 

188,6  27,7 662,4  37,4 1133,8  88,9 G2 

132,1  24,3 506,3  41,41 728,8  66,21 S3 

150,6  13,9 520,3  35,71, 5 996,6  53,4 St4 

264,5  55,6 778,4  47,24 1086,5  111,7 N5 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею 

міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом; 4від групи зі стенозом хребтового 

каналу; 5від групи з нестабільністю хребтового рухового сегмента. 

 



 

Таблиця А.10 

Значення площі поперечного перерізу м’язів за умов різних діагнозів (Me [LQ ; UQ] мм2 

 Вид м’яза Група / 

діагноз  квадратний попереку випрямляч хребта багато-роздільний поперековий 

Р
ів

ен
ь
 в

и
м

ір
ю

в
ан

н
я
 

в
 с

р
ед

н
ьо

м
у
 

529,3 [436,2; 738,0] 3 4 1157,1 [835,2; 1443,2] 710,7 [679,8; 803,6] 3 4 1393,9 [1082,3 1 754] 3, 4 контроль 

413,4 [248,0; 603,2] 895,9 [754,7; 1067,4] 570,7 [501,4; 670,5] 4 1210 [875,1; 1499,2] 3 G 

270,4 [179,1; 377,2] 1 910,5 [695,3; 1018,6] 411,4 [325,2; 639,8] 1 798 [599,8; 842,4] 1, 2 S 

333,1 [267,6; 363,3] 1 924,9 [717,8; 1214,3] 464,5 [402,7; 509,8] 1, 2,5 879,5 [831; 1090] 1 St 

421,9 [249,6; 546,0] 1095,8 [954,4; 1318,1] 663,8 [532,3; 701,4] 4 1067,5 [748,6; 1505,5] N 

L
ІІ

І-
L

IV
 

529,3 [495,8; 743,7] 3 4 1514,2 [1359,5; 2 107,9] 622,2 [453,0; 680,7] 4 1332,4[1163,21; 629,8] 3, 4 контроль 

423,7 [270,6; 599,2] 1433,4 [1149,5; 1 904,5] 469,0 [398,0; 486,1] 1 172,3 [761,5; 1392,4] G 

301,3 [203; 338,5] 1 1206,7 [1106; 1 486,2] 423,2 [200,2; 688,3] 657,4 [551,4; 830,1] 1 2 S 

311,1 [261,3; 408,4] 1 1456,8 [1130,8; 1 655,3] 391,4 [304,9; 417,3] 1 786,4 [660,8; 955,3] 1 St 

377,4 [258,1; 604,3] 1602,9 [1338; 2 128,3] 437,7 [381,3; 662,5] 1009,3 [651,5 1 275,2] N 

L
IV

-L
V
 

357,3 [281,3; 463,3] 978,5 [798,6; 1 090,7] 743,1 [722,9; 916,1] 3, 4 1338,8[1185,82; 029,2] 3 контроль 

313,7 [220,4; 468,6] 1083,1 [845,2; 1 319,8] 621,9 [541,1; 727,7] 3, 4 1253,7 [948; 1695,8] 3 G 

265,9 [213,2; 396,7] 948,2 [830,6; 1 247,6] 382,9 [262,2; 502,1] 1, 2 781,2 [642,7; 999,0] 1, 2 S 

334,9 [245,9; 425,3] 924,2 [771,4; 1 042,4] 477,4 [371,1; 522,9] 1, 2, 5 1069 [900,3; 1268] St 

432,7 [295,9; 522,1] 1330,5 [1 126,2; 1 614,5] 2 663,8 [526,1; 754,9] 4 1 245 [815,4; 1732] N 

L
V
-S

I 

 

243,4 [236,5; 263,5] 833,6 [693,7; 902,05] 3, 4 1217,2 [973; 1708,6] 3 контроль 

148,3 [113,5; 220,8] 656,9 [545,8; 794,8] 1004,2 [800,2; 1442,8] G 

140,2 [66,4; 180,8] 507,5 [422,7; 586,2] 1 784,3 [598,7; 858,9] 1 S 

166,9 [121,9; 171,1] 542,7 [477,1; 608,4] 1, 5 960,2 [821,7; 1073,1] St 

206,7 [131,2; 291,9] 819,1 [666,0; 911,3] 4 878,3 [750,9; 1500,2] N 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом; 4від 

групи зі стенозом хребтового каналу; 5від групи з нестабільністю хребтового рухового сегмента.  3
3
3

 



 

Таблиця А.11 

Спектральні характеристики міограм паравертебральних м’язів контрольної групи та пацієнтів до хірургічного 

лікування 

Показник 

Група / Діагноз 

Нестабі

льність 

(n =1) 

Грижи (n = 16) Спондилолістез (n = 9) Стеноз (n = 5) Контроль(n = 10) 

M ± m 
Me [LQ; 

UQ] 
M ± m Me [LQ; UQ] M ± m Me [LQ; UQ] M ± m 

Me [LQ; 

UQ] 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

ЗПС 

TotalP 

left 
1412,190 

910,13 ± 

121,30 

771,62 

[648,93; 

1334,23] 

683,13 ± 

178,96 

596,88  

[309,40; 

742,90] 

546,17 ± 

267,51 

414,76  

[184,71; 524,65] 

1263,51 

± 122,03 

1369,08  

[941,76; 

1631,52] 

TotalP 

right 
1740,760 

957,08  ± 

156,10 

767,08  

[540,02; 

1642,06] 

698,49 ± 

168,94 

584,69  

[394,45; 

851,32] 

655,59 ± 

223,44 

475,94  

[414,76; 983,60] 

1133,44 

± 103,99 

1177,45  

[817,38; 

1433,50] 

СПС 

MeanP 

left 
0,005 

0,0053 ± 

0,0003 

0,0056  

[0,0047; 

0,0060] 

0,0047 ± 

0,0006 

0,0056  

[0,0046; 

0,0059] 

0,0028 ± 

0,0011 

0,0018  

[0,0015; 0,0040] 

0,0061 ± 

0,0003 

0,0062  

[0,0057; 

0,0064] 

MeanP 

right 
0,007 

0,0052 ± 

0,0005 

0,0059  

[0,0038; 

0,0068] 

0,0048 ± 

0,0008 

0,0050  

[0,0033; 

0,0062] 

0,0035 ± 

0,0007 

0,0037  

[0,0026; 0,0045] 

0,0056 ± 

0,0003 

0,0055  

[0,0051; 

0,0058] 

МЧС 

MedF 

left 1, 3 
132,256 

127,00 ± 

4,60 

133,74  

[112,86; 

140,46] 

120,91 ± 

5,96 

118,90  

[110,40; 

131,02] 

79,73 ± 

13,15 

77,82  

[59,74; 104,48] 

135,38 ± 

4,87 

136,68  

[121,42; 

143,32] 

MedF 

right 
134,544 

130,06 ± 

6,44 

138,74  

[109,71; 

147,42] 

123,20 ± 

9,08 

121,00  

[111,90; 

136,13] 

91,07 ± 

8,77 

95,60  

[87,01; 101,93] 

126,38 ± 

5,58 

126,11  

[109,94; 

134,96] 

3
3
4
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

СЧС 

MeanF 

left 1, 2, 3 
154,533 

156,50 ± 

5,49 

157,82  

[143,66; 

171,56] 

138,83 ± 

7,64 

139,72  

[125,51; 

148,71] 

109,55 ± 

11,83 

100,74  

[92,71; 131,76] 

166,48 ± 

3,33 

168,33  

[160,08; 

177,12] 

MeanF 

right 1 
158,518 

163,91 ± 

7,52 

166,43  

[148,63; 

182,47] 

147,37 ± 

9,51 

144,48  

[136,05; 

152,06] 

116,52  

± 9,62 

128,22  

[113,62; 129,90] 

154,06 ± 

4,76 

151,35  

[143,95; 

163,43] 

сМЧ 

dMedF 

first 

left 

17,090 
91,86 ± 

9,92 

90,33  

[75,68; 

123,29] 

86,94 ± 

10,44 

95,21  

[85,45; 

104,98] 

63,48 ± 

22,44 

75,68  

[24,41; 80,57] 

100,34 ± 

16,12 

109,86  

[90,33; 

126,95] 

dMedF 

first 

right 

95,215 
83,31 ± 

12,43 

79,35  

[42,72; 

133,06] 

83,19 ± 

15,93 

100,10  

[23,63; 

107,42] 

79,10 ± 

12,72 

80,57  

[70,80; 95,21] 

100,59 ± 

15,78 

107,42  

[68,36; 

126,95] 

кМЧ 

dMedF 

end 

left 

17,090 
100,56 ± 

10,39 

113,53  

[86,67; 

129,39] 

86,89 ± 

14,01 

87,89  

[86,24; 

104,98] 

40,04 ± 

18,26 

21,97  

[17,09; 31,74] 

109,38 ± 

11,51 

119,63  

[97,66; 

124,51] 

dMedF 

end 

right 

12,207 
84,99 ± 

13,22 

96,44  

[21,97; 

133,06] 

70,45 ± 

16,60 

85,45  

[29,30; 

107,42] 

59,57 ± 

19,49 

61,04  

[31,74; 70,80] 

96,68 ± 

14,27 

113,53  

[83,01; 

119,63] 

ШЗ

М 

frate 

left 
-0,230 

-0,09 ± 

0,04 

-0,09  

[-0,17; 0,03] 

-0,12 ± 

0,07 

-0,07  

[-0,18; -

0,03] 

0,03 ± 

0,08 

0,05  

[-0,08; 0,13] 

-0,11 ± 

0,04 

-0,11  

[-0,18; -

0,02] 

frate 

right 
-0,238 

-0,11 ± 

0,04 

-0,05  

[-0,23; -0,01] 

-0,12 ± 

0,09 

-0,08  

[-0,24; -

0,04] 

-0,06 ± 

0,04 

-0,04  

[-0,12; 0,00] 

-0,15 ± 

0,03 

-0,14  

[-0,24; -

0,07] 
Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею міжхребцевого диска; 3від групи з спондилолістезом.  
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Таблица А.12 

Спектральні характеристики міограм паравертебральних м’язів контрольної групи та пацієнтів після хірургічного 

лікування 

Показник Група / Діагноз 

Нестабільність 

(n =7) 
Грижи (n =48) Спондилолістез (n =22) Стеноз (n =9) Контроль (n =10) 

M ± m 
Me [LQ; 

UQ] 
M ± m 

Me [LQ; 

UQ] 
M ± m Me [LQ; UQ] M ± m 

Me [LQ; 

UQ] 
M ± m 

Me [LQ; 

UQ] 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

ЗПС 

TotalP 

left 1 2 

827,45 ± 

231,13 

925,45  

[159,59; 

1456,92] 

946,35 ± 

72,05 

865,25 

 [655,84; 

1304,51] 

581,46 ± 

80,87 

546,76  

[253,71; 

903,51] 

817,52 ± 

149,05 

836,77 

 [447,10; 

1130,25] 

1263,51 ± 

122,03 

1369,08  

[941,76; 

1631,52] 

TotalP 

right 

922,97 ± 

162,52 

944,57  

[679,55; 

1255,76] 

944,86 ± 

70,63 

994,77 

 [556,05; 

1346,01] 

661,00 ± 

92,90 

667,00  

[264,26; 

941,84] 

842,50 ± 

191,48 

844,13 

 [376,67; 

1048,16] 

1133,44 ± 

103,99 

1177,45  

[817,38; 

1433,50] 

СПС 

MeanP 

left 1 

0,0041 ± 

0,0009 

0,0049  

[0,0018; 

0,0057] 

0,0050 ± 

0,0002 

0,0050  

[0,0042; 

0,0060] 

0,0040 ± 

0,0004 

0,0040  

[0,0025; 

0,0048] 

0,0044 ± 

0,0007 

0,0046  

[0,0032; 

0,0051] 

0,0061 ± 

0,0003 

0,0062  

[0,0057; 

0,0064] 

MeanP 

right 

0,0046 ± 

0,0006 

0,0048  

[0,0034; 

0,0053] 

0,0050 ± 

0,0002 

0,0050  

[0,0041; 

0,0061] 

0,0043 ± 

0,0004 

0,0042  

[0,0029; 

0,0054] 

0,0043 ± 

0,0008 

0,0040  

[0,0032; 

0,0061] 

0,0056 ± 

0,0003 

0,0055  

[0,0051; 

0,0058] 

МЧ 

MedF 

left 1 

108,44 ± 

9,40 

107,96  

[81,86; 

124,82] 

118,87 ± 

3,25 

117,80  

[99,60; 

136,34] 

106,36 ± 

5,32 

97,12  

[91,59; 121,38] 

114,57 ± 

12,81 

99,79  

[86,71; 

146,03] 

135,38 ± 

4,87 

136,68  

[121,42; 

143,32] 

MedF 

right 

106,54 ± 

10,70 

113,30  

[79,88; 

122,91] 

119,92 ± 

3,67 

119,50  

[104,29; 

138,97] 

108,10 ± 

6,10 

105,55  

[83,01; 134,35] 

119,47 ± 

12,02 

110,61  

[91,61; 

149,38] 

126,38 ± 

5,58 

126,11  

[109,94; 

134,96] 
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Продовження таблиці А.12 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

СЧС 

MeanF 

left1 

135,78  

± 12,21 

142,13  

[102,31; 

164,76] 

149,99 ± 

4,18 

150,93  

[128,77; 

175,26] 

134,64 ± 

7,57 

133,13  

[108,13; 

153,64] 

136,58 ± 

15,08 

121,84  

[115,39; 

168,56] 

166,48 ± 

3,33 

168,33  

[160,08; 

177,12] 

MeanF 

right 

135,85 ± 

13,19 

140,55  

[92,09; 

169,32] 

152,14 ± 

4,87 

147,72  

[131,00; 

173,59] 

139,62 ± 

9,07 

131,77  

[106,43; 

167,61] 

155,43 ± 

13,16 

152,86  

[122,13; 

192,16] 

154,06 ± 

4,76 

151,35  

[143,95; 

163,43] 

сМЧ 

dMedF 

first left 

64,17 ± 

15,88 

78,13  

[24,41; 

95,21] 

90,38 ± 

6,20 

96,44  

[73,24; 

119,63] 

76,57 ± 

8,18 

81,79  

[34,18; 

95,21] 

108,24 ± 

10,09 

100,10  

[95,21; 

131,84] 

100,34 ± 

16,12 

109,86  

[90,33; 

126,95] 

dMedF 

first 

right 

64,52 ± 

18,47 

70,80  

[9,77; 

117,19] 

97,00 ± 

5,87 

108,64  

[73,24; 

123,29] 

75,57 ± 

10,18 

78,13  

[29,30; 

114,75] 

110,78 ± 

13,99 

113,53  

[78,13; 

146,48] 

100,59 ± 

15,78 

107,42  

[68,36; 

126,95] 

кМЧ 

dMedFend 

left 

84,05 ± 

13,89 

90,33  

[75,68; 

97,66] 

91,96 ± 

6,04 

98,88  

[74,46; 

124,51] 

68,91 ± 

9,30 

70,80  

[24,41; 

92,77] 

101,45 ± 

14,29 

102,54  

[73,24; 

136,72] 

109,38 ± 

11,51 

119,63  

[97,66; 

124,51] 

dMedFend 

right 

81,96 ± 

12,18 

75,68  

[61,04; 

117,19] 

85,75 ± 

7,40 

93,99  

[31,74; 

125,73] 

74,68 ± 

9,56 

80,57  

[29,30; 

104,98] 

94,94 ± 

17,25 

102,54  

[61,04; 

131,84] 

96,68 ± 

14,27 

113,53  

[83,01; 

119,63] 

ШЗМ 

frate 

left 

0,0765 ± 

0,0459 

0,0530 

[-0,0060; 

0,1172] 

-0,0212 ± 

0,0197 

-0,0371  

[-0,0760; 

0,0234] 

-0,0215 ± 

0,0356 

-0,0040  

[-0,1688; 

0,1098] 

-0,0238 ± 

0,0554 

0,0038  

[-0,1480; 

0,0912] 

-0,11 ± 

0,04 

-0,11  

[-0,18; -

0,02] 

frate 

right 

-0,0025 ± 

0,0526 

0,0001  

[-0,1480; 

0,1011] 

-0,0927 ± 

0,0224 

-0,0611  

[-0,1459; 

0,0133] 

-0,0872 ± 

0,0516 

-0,0293  

[-0,2305; 

0,0230] 

-0,0700 ± 

0,0764 

-0,0960  

[-0,2302; 

0,0682] 

-0,15 ± 

0,03 

-0,14  

[-0,24; -

0,07] 

Примітки: значуща різниця від 1контрольної групи; 2від групи з грижею міжхребцевого диска.  
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ДОДАТОК Б 

Таблиця Б.1 

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 Азарова М.Е. 81299 20 Винюков Д.Ю. 80309 

2 Александров И.В. 71160 21 Волков Е.А. 80252 

3 Архипова Р.З. 80489 22 Воробьева О.Н. 79956 

4 Асмарян Р.З. 76227 23 Вороная И.А. 80925 

5 Банникова Н.В. 69169 24 Галигузова В.Ф. 81258 

6 Баранов Н.А. 81457 25 Гардаж Т.П. 80635 

7 Барбакарь Т.Е. 76933 26 Гецман Л.П. 71543 

8 Бегунов Д.В. 80534 27 Гладков В.И. 73166 

9 Белецкий И.А. 82913 28 Говорунова Л.Н. 65362 

10 Бецкая Н.Н. 84466 29 Головко Р.Ю. 87725 

11 Богданов В.С. 82281 30 Гребенюк Л.М. 71992 

12 Богданова А.Д. 78734 31 Грома О.И. 80300 

13 Бородкин О.С. 80130 32 Гурин Е.А. 69388 

14 Боярская Н.А. 78095 33 Деркач С.В 70551 

15 Брунь Н.Н. 78683 34 Дзюбанчина О.М. 82388 

16 Брянцева И,Г. 72170 35 Доктор В.П. 70504 

17 Бурец О. Е. 80656 36 Дубинская Е.Н. 77023 

18 Булгакова Т.В. 85926 37 Жила Ю.А. 79604 

19 Вакула Т.А. 73699 38 Жорник Е.И. 55318 
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Продовження таблиці Б.1 

1 2 3 4 5 6 

39 Журавская И.С. 84208 66 Лихоман С.О. 80565 

40 Здесенко Н.В. 83550 67 Ломакина В.А. 78463 

41 Змий Н.В. 56997 68 Лыкова Н.Г. 76816 

42 Ильенко Н.А. 81417 69 Лэйн К.В. 78794 

43 Калашник А.М. 81673 70 Ляшенко В.В. 81585 

44 Калюжка Ю.Л. 74634 71 Максимов В.В. 82263 

45 Карамышева С.В. 83465 72 Малая Л.И. 63856 

46 Китченко В.И. 76061 73 Малинка Т.Н. 73224 

47 Ковалева Е. Н. 78876 74 Малышева О.Н. 81231 

48 Ковальчук А.Н. 79090 75 Мащенко Ю.И. 80039 

49 Коденко Г.Н. 76132 76 Медведев С.С. 85206 

50 Колесник И.П. 80813 77 Мирошник А.В. 81977 

51 Колобов Е.В. 77871 78 Михайлюкова К.Ф. 66902 

52 Кольвах В.Н. 82004 79 Моисеев К.В. 77001 

53 Конченко Г.К. 81513 80 Мощенская А.Б. 70564 

54 Копейка С.Н. 80492 81 Наухатько Н.А. 74086 

55 Косенко О.Е. 78122 82 Нежурбида Т.Г. 83588 

56 Костюк Т.В. 81306 83 Нефедов А.Ф. 78430 

57 Котенко  Г.К. 84497 84 Нечипоренко И.В. 78570 

58 Крытина Р.Е. 84427 85 Ниценко А.А. 71146 

59 Кузьменко А.Д. 74115 86 Онипко Т.М. 82099 

60 Кульбидюк Л.Г. 83688 87 Осадчий П.П. 81281 

61 Лашко Т.А. 82115 88 Оскерко Н.Г. 81485 

62 Леськив Н.М. 81724 89 Пасечник З.И. 69939 

63 Левицкая Л.В 79195 90 Пинчук Ю.И. 79011 

64 Лийченко Л.В 79390 91 Поднебенная Н.И. 79240 

65 Литвиненко Т.Н. 56595 92 Половьян Г.И. 69285 
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Таблиця Б.2 

Список осіб контрольної групи 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ 

амбулаторної 

карти 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ 

амбулаторної 

карти 

1 Батура И.А. 786206 6 Маколинец К.В. 786209 

2 Дуплий Д.Р. 786203 7 Нестеренко С.А. 786210 

3 Клебек М.Г. 786213 8 Романенко К.К. 786211 

4 Левицкий П.Б. 786208 9 Тяжкун В.И. 820733 

5 Лизогуб Н.В. 786207 10 Яковенко С.М. 786212 

 

Усі матеріали, використані в дисертаційному дослідженні (амбулаторні 

карти, скани комп’ютерної томографії, результати електроміографічних 

досліджень) зберігаються в архіві Державної установи «Інститут патології 

хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка Національної академії медичних 

наук України». 
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Таблиця Б.3 

Номери комп'ютерних томограм поперекового відділу хребта, що 

виконувалися в «МДЦ LUX», м.Харків, особам до 20 років 

№ з/п № дослідження № з/п № дослідження № з/п № дослідження 

1 63 32 2353 63 4279 

2 188 33 2493 64 4309 

3 236 34 2506 65 4402 

4 239 35 2559 66 4435 

5 256 36 2760 67 4525 

6 358 37 2822 68 4584 

7 443 38 2848 69 4608 

8 462 39 2863 70 4615 

9 705 40 2864 71 4783 

10 712 41 2913 72 4786 

11 822 42 2999 73 4809 

12 829 43 3049 74 4881 

13 848 44 3062 75 4897 

14 1077 45 3063 76 4909 

15 1079 46 3319 77 5095 

16 1083 47 3403 78 5166 

17 1106 48 3436 79 5226 

18 1157 49 3461 80 5259 

19 1314 50 3491 81 5272 

20 1334 51 3514 82 5282 

21 1464 52 3534 83 5294 

22 1468 53 3605 84 5384 

23 1547 54 3716 85 5401 

24 1709 55 3748 86 5406 

25 1723 56 3793 87 5412 

26 2000 57 3813 88 5756 

27 2020 58 3937 89 5795 

28 2039 59 4053 90 5822 

29 2072 60 4170 91 5891 

30 2314 61 4232 92 5919 

31 2341 62 4274   
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ДОДАТОК В 

СПИСОК РОБІТ, ОПУБЛІКОВАНИХ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Науково-методичні видання: 

1. Radchenko, V. A., Deduch, N. V., Fedotova, I. F., Skidanov, A. & 

Piontkovsky V. K. (2018). Lumbar Discectomy. In T. Sohail, L. G. Lenke, K. 

Abumi, & A. Sadami. The Spine Principles and Practice (Vol. 1, pp. 385-392). 

Lahore: Update book company, 637 p.  

Автором відібрано пацієнтів, взято участь в їхньому хірургічному 

лікуванні й узагальненні результатів дослідження. 

2. 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. Киев: Бібліотека «Здоров’я України»  

Особисто автором відібрано та проаналізовано джерела літератури, 

підготовлено главу «Дегенеративні захворювання хребта. Остеохондроз» до 

друку. 

Статті: 

3. Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., Змиенко, Ю. А., Левитская, Л. П., 

& Мищенко, Л. А. (2013). Оценка состояния паравертебральных мышц 

поясничного отдела позвоночника с помощью компьютерной томографии 

(обзор литературы). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (593), 

128-133. doi: 10.15674/0030-598720134128-133  

Автором відібрано та проаналізовано джерела літератури, підготовлено 

статтю до друку. 

4. Данищук, З. Н., Скиданов, А. Г., & Батура, И. А. (2013). 

Морфология паравертебральных мышц пациентов с дегенеративными 

заболеваниями поясничного отдела позвоночника. Таврический медико-

биологический вестник, 1 (16), 37-40.  

Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів, відібрав матеріал 
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для морфологічних досліджень, оцінив результати досліджень, підготував 

статтю до друку. 

5. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Іванов, Г. В., Ашукіна, Н. О., 

& Левицький, П. Б. (2014). Моделювання фіксації хребців з використанням 

транспедикулярних конструкцій на поперековому відділі хребта щурів. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (596), 86-89. 

doi: 10.15674/0030-59872014386-89. 

Авторові належить ідея експерименту, розроблено його дизайн, 

виконано експериментальне моделювання, підготовлено статтю до друку. 

6. Радченко, В. А., Дедух, Н. В., Ашукина, Н. А., & Скиданов, А. Г. 

(2014). Структурные особенности паравертебральных мышц в норме, при 

дегенеративных заболеваниях поясничного отдела позвоночника (обзор 

литературы). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (597), 122-127. 

doi.org/10.15674/0030-598720144122-127. 

Особистий внесок автора полягає в аналізі джерел літератури, 

підготовці матеріалів до друку. 

7. Скиданов, А. Г., Дуплий, Д. Р., Колесниченко, В. А., 

& Радченко, В. А. (2015). Спектральный анализ электромиограмм мышц 

спины при дегенеративных заболеваниях позвоночника (обзор литературы). 

Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (598), 106-113. 

doi: 10.15674/0030-598720151104-113. 

Автор проаналізував джерела літератури, визначив стан проблеми, 

підготував статтю до друку. 

8. Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Данищук, З. М., Батура, І. О., 

& Радченко, В. О. (2015). Структурні особливості багатороздільного м’яза 

щурів після транспедикулярної фіксації хребців за умов різної рухової 

активності. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 (599), 85-91. 

doi: 10.15674/0030-59872015285-91. 

Автор особисто розробив дизайн експерименту на щурах, взяв участь у 

його виконанні та аналізі результатів. 
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9. Скіданов, А. Г. Аврунін, О. Г., Тимковіч, М. Ю., Змієнко, Ю. А., 

Левітська, Л. М., Міщенко, Л. П., & Радченко, В. О. (2015). Оцінювання 

паравертебральних м’яких тканин за допомогою комп’ютерної томографії. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 3 (600), 61-65. 

doi: 10.15674/0030-59872015361-64.  

Автор провів клінічне дослідження пацієнтів, розробив алгоритм 

подальшого діагностичного обстеження, провів оцінювання результатів 

комп’ютерної томографії, узагальнив результати дослідження. 

10. Скиданов, А. Г., Дуплий, Д. Р., Котульский, И. В., Барков, А. А., 

Кись, А. В., Пионтковский, В. К., & Радченко, В. А. (2015). Функциональное 

состояние мышц спины у пациентов с дегенеративными заболеваниями 

позвоночника. Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 59-68. 

doi: 10.15674/0030-59872015459-68. 

Автор провів клінічну оцінку стану хворих та інтерпретацію 

результатів обстеження, підготував статтю до друку. 

11. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Данищук, З. М., 

& Левицький, П. Б. (2016). Формування заднього спондилодезу залежно від 

різної фізичної активності у тварин. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 2 (603), 55-59. doi: 10.15674/0030-59872016255-59. 

Автором розроблено дизайн експериментальних досліджень, взято 

участь в їхньому виконанні, інтерпретовано отримані результати. 

12. Скіданов, А. Г., Леонтьєва, Ф. С., Морозенко, Д. В., 

Піонтковський, В. К., & Радченко, В. О. (2016). Біохімічні маркери для 

оцінювання стану м'язів за умов дегенеративних захворювань хребта (огляд 

літератури). Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (605), 119-123. 

doi: 10.15674/0030-598720164119-123. 

Автор проаналізував джерела літератури, підготував статтю до друку. 

13. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Морозенко, Д. В., 

Змієнко, Ю. А., Міщенко, Л. П., & Нессонова, М. М. (2017). Відносний вміст 

різних тканин у паравертебральних м’язах поперекового відділу хребта за 
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умов дегенеративних захворювань та у здорових залежно від віку. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 1 (606), 80-86. 

doi: 10.15674/0030-59872017180-86. 

Особисто автором проведено клінічне оцінювання та статистична 

обробка результатів досліджень, узагальнено отримані дані. 

14. 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. 

Автор провів клінічну оцінку результатів обстеження пацієнтів, 

статистичну обробку результатів досліджень, підготував статтю до друку. 

15. 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. 

Автор провів клінічну оцінку результатів обстеження пацієнтів, 

статистичну обробку отриманих числових показників, узагальнив одержані 
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16. Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., & Леонтьєва, Ф. С. (2018). Вміст 

ліпідів у паравертебральних м’язах пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта. Український журнал медицини, біології та спорту, 

4 (3), 120-123. doi: 10.26693/jmbs03.04.120. 

Особистий внесок автора полягає в розробленні схеми діагностичного 

обстеження хворих, інтерпретації результатів біохімічних досліджень, 

підготував статтю до друку. 

17  Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., & Морозенко, Д. В. (2018). 

Біохімічні та імунологічні маркери сироватки крові пацієнтів із 

спондилолістезом та нестабільністю хребтових сегментів поперекового 
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відділу хребта. Український журнал медицини, біології та спорту, 5 (3), 171-

175. doi: 10.26693/jmbs03.05.171. 

Автор провів клінічне дослідження пацієнтів, розробив схему 

подальшого діагностичного обстеження хворих, інтерпретував результати 
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пацієнтів, аналізі результатів, статистичній обробці числових показників, 
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паравертебральних м’язах пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта. Ортопедия, травматология и протезирование, 

3 (612), 50-56. Doi: 10.15674/0030-59872018350-56. 

Автор провів клінічне дослідження пацієнтів, розробив алгоритм 

подальшого діагностичного обстеження хворих, підготував роботу до друку. 

23 Скіданов, А. Г. (2018). Прогнозування результатів хірургічного 

лікування пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового 

відділу хребта залежно від стану паравертебральних м’язів. Ортопедия, 

травматология и протезирование, 4 (613), 14-23. doi: 10.15674/0030-

59872018414-23. 

24 Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., Мальцева, В. Є., 

& Данищук, З. М. (2018). Структурні особливості багатороздільного м’яза 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта. 

ScienceRise: Medical Science, 6 (26), 41-49. doi: 10.15587/2519-

4798.2018.142525. 

Автор провів клінічну оцінку результатів обстеження пацієнтів, взяв 

участь в їхньому хірургічному лікуванні та проаналізував його результати, 

відібрав матеріал для гістологічного дослідження. 

25. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Вишняков, А. Є., 

Яковенко, С. М., Котульский, І. В., & Нессонова, М. М.. (2019). 

Ультрасонографія паравертебральних м’язів пацієнтів з дегенеративними 

захворюваннями поперекового відділу хребта та прогнозування результатів 

їх хірургічного лікування. Український журнал медицини, біології та спорту, 

1 (4), 129-140. doi: 10.26693/jmbs04.01.129. 



349 

Автор провів хірургічне лікування та клінічну оцінку результатів 

обстеження пацієнтів, статистичну обробку результатів досліджень, 

сформулював висновки. 

Патенти: 

26. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Іванов, Г. В., & Стешенко, В.М. 

(2014). Спосіб експериментального міжтілового спондилодезу у тварин. 

Україна. Патент № 94502. 

Особисто автором запропоновано ідею та розроблено дизайн 

експерименту, взято участь у його виконанні, проведено патентний пошук, 

підготовлено матеріали до друку. 

27. Аврунін, О. Г., Скіданов, А. Г., Радченко, В. О., Тимкович, М. Ю., 

& Нессонова, М. М. (2016). Спосіб визначення структури паравертебральних 

м’язів за допомогою комп'ютерної томографії. Україна. Патент № 111269  

Автор провів клінічне дослідження та відбір пацієнтів у дослідні групи, 

клінічну оцінку результатів комп’ютерної томографії, провів патентний 

пошук, підготував патент до друку. 

28. Радченко, В. О., Леонтьєва, Ф. С., Туляков, В. О., Скіданов, А. Г., 

Піонтковський, В. К., & Морозенко, Д. В. (2018). Спосіб діагностики можливих 

післяопераційних ускладнень у хворих з дегенеративними захворюваннями 

хребта та коморбідною патологією. Україна. Патент № 131520  

Автор провів клінічне дослідження та відбір пацієнтів у дослідні групи, 

клінічну оцінку результатів, провів патентний пошук, підготував патент до 

друку. 

Тези: 

29. Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., & Левицкий, П. Б. (2014). 

Влияние исходного состояния паравертебральных мышц на результаты 

хирургического лечения дегенеративных заболеваний поясничного отдела 

позвоночника. Збірник наукових праць за матеріалами Всеукраїнської 

науково-практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та 

травматології» другі наукові читання пам´яті академіка О.О.Коржа, 
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Харків, 30-31 жовтня,101-102. 

Особистий внесок автора полягає в участі у хірургічному лікуванні 

пацієнтів, аналізі його результатів, представленні доповіді на коференції. 

30. Скіданов, А. Г., Змієнко, Ю. А., Левітська, Л. М., Міщенко, Л. П., 

& Левицький, П. Б. (2014). Структурні зміни паравертебральних м'язів за умов 

остеохондрозу (КТ-дослідження). III Міжнародний Медичний Конгрес 

«Впровадження медичних досягнень медичної науки в практику охорони 

здоров’я України», Kиїв, 14-16 жовтня, 54. 

Автор відібрав пацієнтів, взяв участь у проведенні КТ-дослідження, 

інтерпретував його результати, підготував матеріал до публікації та виступив 

із доповіддю. 

31. Радченко, В. А., Скиданов, А. Г., Ашукина, Н. А., Данищук, 

 З. Н., & Батура, И. А. (2015). Влияние изменений паравертебральних мышц 

на результаты хирургического лечения дегенеративних заболеваний 

поясничного отдела позвоночника. Науковий симпозіум з міжнародною 

участю «Актуальні питання сучасної ортопедії та травматології» ІІ 

Український симпозіум з біомеханіки опорно-рухової системи, 

Дніпропетровськ, 17-18 вересня, 71-72. 

Авторові належить ідея дослідження, ним відібрано групу пацієнтів, 

проведено їхнє обстеження, взято участь у хірургічному лікуванні, відборі 

матеріалу для гістологічного аналізу, узагальненні отриманих даних. Він 

підготував матеріал до публікації та виступив із доповіддю.  

32. Радченко, В. О., Скіданов, А. Г., Ашукіна, Н. О., & 

Левицький, П. Б. (2016) Залежність заднього спондилодезу від фізичної 

активністі за умов транспедікулярної фіксації хребців (експериментальне 

дослідження). Збірник наукових праць XVII з’їзду ортопедів-травматологів 

України, Київ, 5-7 жовтня, 267. 

Особисто автором розроблено дизайн і проведено експеримент, 

відібрано матеріал для гістологічного аналізу, узагальнено отримані 

результати. Він підготував матеріал до публікації та виступив із доповіддю. 
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