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РЕФЕРАТ 
 

Звіт про НДР: 96 с., 9 табл., 34 рис., 120 джерел. 

ДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ХРЕБТА, ПАРАВЕРТЕБ-

РАЛЬНІ М’ЯЗИ, МІЖХРЕБЦЕВИЙ ДИСК, ДУГОВІДРОСТКОВІ СУГЛОБИ, 

СПОНДИЛОАРТРОЗ, ЕКСПЕРИМЕНТ НА ЩУРАХ, ОЖИРІННЯ, ІШЕМІЯ, 

ЛАБОРАТОРНІ МАРКЕРИ 

Об’єкт дослідження – фрагменти багатораздільних м’язів, поперековий 

відділ хребта, а також сироватка крові експериментальних щурів; дані 

комп’ютерної томографії про відносний вміст жирової, сполучної та м’язової 

тканини пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта. 

Мета роботи – на основі експериментальних, патофізіологічних, 

біохімічних, клінічних досліджень виявити етіопатогенетичну та 

саногенетичну роль паравертебральних м’язів у розвитку дегенеративних 

захворювань поперекового відділу хребта. 

Методи дослідження – експериментальне моделювання на тваринах, 

гістологічні, біохімічні, клінічні, комп’ютерно-томографічні, статистичні. 

Розроблені дві моделі ураження м’язової тканини (витримування 

експериментальних щурів в умовах гіперліпідемічної дієти — відтворення 

ожиріння; створення пролонгованої компресії шляхом перев’язування 

паравертебральних прямих м’язів спини шовним матеріалом — відтворення 

ішемії), які дають змогу через 3 міс. отримати дегенеративні зміни в 

паравертебральних м’язах, аналогічні до виявлених у пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта. На підставі експериментальних до 

сліджень встановлений зв’язок між наявністю структурних і метаболічних 

порушень у паравертебральних м’язах із розвитком дегенеративних змін у 

дуговідросткових суглобах і міжхребцевих дисках. Доведено вплив типу 

статури пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта на структуру 

паравертебральних м’язів: менший вміст м’язової тканини у пацієнтів 

гіперстенічної статури, що обумовлює порушення саногеничних механізмів і 

відносно гірші результати хірургічного лікування. Умови одержання звіту: за 

договором. 03150, Київ, вул. Антоновича, 180, УкрІНТЕІ. 
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ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я 

ГАГ – глікозаміноглікани 

ГАГс – глікозаміноглікансульфати 

ДЯ – драглисте ядро 

ІМТ – індекс маси тіла 

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 

МХД – міжхребцевий диск  

OARSI – Osteoarthritis Research Society International 

H, K-W H – значення статистики критерію Краскела—Уолліса  

TNF-α – фактор некрозу пухлин альфа 

VDR – рецептор вітаміну D 

U, M-W U – значення статистики критерію Манна—Уїтні 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Клінічні прояви дегенеративних захворювань 

хребта у всьому світі є однією із головних причин втрати працездатності. За 

даними звіту ВООЗ «Global Burden of Disease Study» біль у попереку входить 

до 10 хвороб, на які припадає найбільше днів захворюваності, а поширеність 

епізодів на рік складає від 15 до 45 % [1]. В Україні за медичною допомогою 

з приводу дегенеративних захворювань і травматичних ушкоджень хребта 

кожного року звертається близько 1 млн. пацієнтів, більш ніж 16 тис. із них 

стає інвалідами [2]. 

Незважаючи на інтенсивні наукові дослідження дегенеративних 

захворювань поперекового відділу хребта, розуміння патогенезу цієї 

патології до цього часу залишається недостатнім. Системний аналіз наявних 

підходів до диференціальної діагностики патології хребта показує, що 

суттєвої різниці в етіології остеохондрозу, спондилоартрозу чи інших 

захворювань хребта немає [2], але больовий синдром є первинною ознакою 

патологічних змін. Серед причин його виникнення називають біологічні 

фактори (насамперед, вік [3‒8]), біомеханічні чинники [9‒14], системні 

фактори [15‒30], розглядають навіть біопсихосоціальні моделі [31‒48]. 

Визначено, що найчастіше причиною больових відчуттів у попереку є 

структурні зміни в міжхребцевому диску чи дуговідросткових суглобах 

(40 %) [49]. Стосовно ролі паравертебральних м’язів в етіології болю в 

нижній частині спини до кінця минулого століття опубліковано вкрай 

обмежену кількість робіт [50, 51], проте останнім часом їм приділяють усе 

більше уваги [52‒66, 3, 6,]. 

На цей час у публікаціях різних дослідників існують значні протиріччя 

стосовно ролі дисфункції паравертебральних м’язів і стану м’язової тканини 

спини у розвитку дегенеративних захворювань хребта. Таким чином, 

вивчення дегенеративних змін у паравертебральних м’язах на основі 

результатів клінічних, гістологічних, біохімічних досліджень у хворих на 
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дегенеративні захворювання хребта та впливу цих змін на розвиток 

дегенеративних захворювань хребта є одним із найважливіших завдань як 

теоретичної, так і практичної медицини, вирішення якого є передумовою їх 

ефективного хірургічного й консервативного лікування, що покращить якість 

медичної допомоги. Важливий внесок у такі дослідження вносять 

експериментальні розробки тваринних моделях, оскільки дають змогу 

визначити механізми та чинники виникнення певного захворювання.  

Ціль роботи ‒ на основі експериментальних, патофізіологічних, 

біохімічних, клінічних досліджень виявити етіопатогенетичну та 

саногенетичну роль паравертебральних м’язів у розвитку дегенеративних 

захворювань поперекового відділу хребта. 

Завдання дослідження:  

– Розробити експериментальні моделі для отримання 

дегенеративних змін паравертебральних м’язів і довести їхню адекватність. 

– Вивчити взаємозв’язок між структурними змінами в 

паравертебральних м’язах і дуговідросткових суглобах та міжхребцевих 

дисках щурів за умов утримання щурів на гіперліпедимічній дієті (модель 

ожиріння). 

– Проаналізувати структурні зміни у складових хребтового 

рухового сегмента за умов моделювання дегенеративних порушень у 

паравертебральних м’язах шляхом їхнього перев’язування шовним 

матеріалом (модель ішемії). 

– Дослідити динаміку і провести порівняльний аналіз біохімічних 

показників, які характеризують метаболічні процеси в цілому і метаболізм 

сполучної тканини зокрема, у щурів із модельованими дегенеративними 

змінами паравертебральних м’язів.  

– Визначити зміни в паравертебральних м’язах пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта залежності від статури з позиції 

їхнього саногенетичного значення. 
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Назви проміжних звітів: 

2020 рік – Обґрунтування експериментальної моделі. 

2021 рік – Вивчення впливу дегенеративних змін у паравертебральних 

м’язах на розвиток дегенеративних змін у міжхребцевих дисках і 

дуговідросткових суглобах поперекового відділу хребта на експериментальних 

моделях sn vivo. 
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1 АНАЛІЗ ОЗНАК І ПРИЧИН РОЗВИТКУ ДЕГЕНЕРАТИВНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ ХРЕБТА ТА ЇХ ЗВ’ЯЗКУ ЗІ СТРУКТУРНИМИ 

ЗМІНАМИ У ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗАХ 

 

1.1 Механічні чинники розвитку дегенеративних захворювань 

хребта 

 

Одним із головних дискутабельних питань є послідовність і причинно-

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

дегенерації міжхребцевого диска. Деякі автори віддають пріоритет 

біомеханічним порушенням [9]. Механічне напруження впливає на тургор 

матриксу, оскільки реакція клітин міжхребцевого диска на фізичні 

подразники багато в чому залежить від його механічних властивостей і 

варіює залежно від регіону диска і ступеня дегенерації. Неадекватне хронічне 

навантаження може призводити до деградації, а саме: до зменшення вмісту 

компонентів матриксу, втрати його цілісності та, відповідно, порушення 

біомеханічної реакції. Змінений матрикс передає неадекватні сигнали на 

клітини, що спричиняє каскад подій, які, насамкінець, можуть призвести до 

дегенерації тканин [7, 67]. Вважають, що в жінок хребет більш чутливий до 

перевантаження порівняно з чоловіками [68]. 

Зниження фізіологічно нормального навантаження на організм 

негативно впливає на структуру та функцію паравертебральних м’язів. У 

космонавтів після тривалої відсутності гравітації відзначено зменшення 

площі поперечного перерізу та слабкість паравертебральних м’язів 

(багатороздільного, поперекового, випрямляча, квадратного м’яза спини), 

проте через рік після перебування на Землі, цей показник повернувся до 

норми [10]. Також у космонавтів у перший рік після повернення на Землю 

існує підвищений ризик виникнення грижі міжхребцевого диска — майже в 

4,3 разу порівняно з особами, що не перебували в космосі [11]. Водночас 

перебування у космосі не впливає на висоту міжхребцевих дисків [11, 12]. 
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Імовірно, саме атрофія та слабкість м’язів є причиною виникнення грижі 

дисків. 

В експерименті на яванських макаках, яким вводили ботулотоксин у 

паравертебральні м’язи з метою моделювання слабкості, виявлено, що це 

призводить до зниження висоти міжхребцевих дисків на рівні LII–LV від 5 до 

6 % через 21 тиждень після ін’єкції [69].  

Роль механічного чинника в етіології дегенеративних захворювань 

хребта підтверджується такими даними: локалізація структурних змін 

відповідає сегментам, що несуть найбільше навантаження; часті випадки 

розвитку після одноразової травми; поширеність захворювання серед осіб, 

які займаються важкою фізичною працею; захворювання часто розвивається 

за статико-динамічних порушень, які ведуть до нерівномірного навантаження 

міжхребцевого диска та дуговідросткових суглобів; експериментальне 

відтворення остеохондрозу за допомогою механічних факторів. 

 

1.2 Роль вікових змін та системних факторів 

 

Процес старіння супроводжується виникненням дегенеративних змін у 

складових хребтового рухового сегмента, а також втратою м’язової маси 

(саркопенією) та дегенерацією м’язів. Проте саркопенія менш пов’язана з 

виникненням болю в спині, ніж дегенерація м’язів [70]. У дослідженні за 

участю 99 чоловіків близнюків виявлено, що з віком збільшується кількість 

жирової тканини та знижується поперечна площа паравертебральних м’язів 

на рівні LIII–LIV та LV–SI [71]. У експерименті за участю 516 здорових жінок 

зафіксовано аналогічну тенденцію до зростання вмісту жиру з віком у 

паравертебральних м’язах [72]. Проблема зменшення м’язової маси та сили з 

віком відома й останніми роками у цьому напрямку проводять інтенсивні 

дослідження [3, 4]. Загальноприйнятою є думка, що зменшення м’язової маси 

та сили є частиною процесу старіння організму, проте помічена значна 

варіабельність темпів перебігу зазначених змін між людьми [5]. Установлено, 
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що з віком у паравертебральних м’язах зменшується вміст м’язової тканини 

на фоні збільшення сполучної та жирової [6], а в пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями поперекового відділу хребта ці зміни 

значно більш виражені [73]. 

Міжхребцевий диск складається з двох основних компонентів — 

драглистого ядра та волокнистого кільця. Складові матриксу, здебільшого 

протеоглікани та колаген, піддаються повільному та безперервному 

клітинно-опосередкованому процесу оновлення. Старіння клітин і хронічне 

надмірне навантаження в анамнезі можуть порушити цей баланс, що 

призведе до прогресованої недостатності тканин та їхнього переродження 

[13, 14]. Дегенерація міжхребцевих дисків із віком супроводжується 

зменшенням кількості клітин і підвищенням кластеризації життєздатних. 

Надмірна загибель клітин із віком пов’язана з активацією апоптозу унаслідок 

дії хімічних чинників, а також із порушенням трофіки диска та неадекватним 

навантаженням хребтового стовпа [7, 8]. 

Починаючи з третьої декади життя в людини в міжхребцевому диску 

збільшується співвідношення кератансульфату до хондроїтинсульфату, а 

серед хондроїтинсульфатів змінюється співвідношення в бік хондроїтин-4-

сульфату, знижується синтез і зменшується концентрація протеогліканів і 

неколагенових білків, частка протеогліканів і води падає, а колагену — 

підвищується [7, 8]. При цьому збільшується експресія колагену I типу, а 

колагену II — різко знижується, особливо в драглистому ядрі. Колаген X 

типу пов’язаний із гістоморфологічними ознаками дегенерації (тріщини і 

переломи) і кальцифікацією замикальної пластинки. Серед ефективних 

маркерів ранніх дегенеративних змін як перспективні виділяють колагени III 

і VI типів, оскільки їхній вміст збільшується під час дозрівання скелета, а в 

ділянках матриксу, схильних до ранньої дезорганізації, їх не виявляють [74].  

Визначено три фази змін матриксу між хребцевого диска, пов’язаних із 

віком:  

– зростання (0–15 років) — активний синтез агрекану та про колагену I 
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і II типів;  

– дозрівання (15–40 років) — зниження синтезу компонентів матриксу, 

крім проколагену I типу;  

– переродження та фіброз (понад 40 років) — підвищений рівень 

денатурованого колагену II типу і синтез проколагену I типу [7], обмеження 

надходження поживних речовин внаслідок утворення рубцевої тканини [75]. 

Описані вікові структурно-метаболічні порушення спричиняють зміну 

механічних властивостей тканин волокнистого кільця, зниження тургору 

драглистого ядра, дегідратацію диска з втратою його еластичності та 

зменшенням його висоти. У дуговідросткових суглобах із віком також 

розвиваються дегенеративні зміни, що призводять до виникнення 

остеоартрозу [76]. Залежно від його вираженості в прилеглих до рівня 

патології паравертебральних м’язах відбувається накопичення жиру [77].  

Вітамін D відіграє роль у забезпеченні функціонування м’язів та 

підтримці нормального рівня м’язової маси з віком [15]. Дія D-гормона на 

клітини скелетних м’язів відбувається через рецептор вітаміну D (VDR). У 

пацієнтів із болем у попереку дефіцит вітаміну D спричинює атрофію 

багатороздільного м’яза, пов’язану з дисфункцією мітохондрій через 

недостатній вміст кальцію в них. Серед таких пацієнтів жінки порівняно з 

чоловіками є більш чутливими до атрофії багатороздільного м’яза, яка 

розвилась унаслідок дефіциту вітаміну D [16]. 

У дослідженні на мишах із дефіцитом вітаміну D гістологічно показано 

виникнення атрофії паравертебральних м’язів, а також зниження кількості 

рецепторів до вітаміну D [16].  

Показано, що поліморфізм гена VDR пов’язаний із болем у нижній 

частині спини і, зокрема, з патологією хребта, що включає грижі та 

дископатії, ураження замикальної пластинки [17, 18]. Проте тривають 

дискусії щодо цих асоціацій [19] і немає функціональних досліджень, які 

дозволили б оцінити реальний вплив генетичних варіантів VDR на 

дегенерацію міжхребцевого диска. 
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Ожиріння (індекс маси тіла понад 30 кг/м2) взаємопов’язано з 

виникненням болю в попереку [20—22]. Серед причин такого взаємозв’язку 

розглядають, по-перше, біомеханічні фактори, а, по-друге, — чинники 

запалення [23]. Вважають, що в людей з ожирінням зростає рівень 

прозапальних цитокінів через запалення адипоцитів у жировій тканині, що 

ініціює диференціацію моноцитів у макрофаги, які накопичуються в 

прилеглих тканинах, у тому числі скелетних м’язах, і секретують прозапальні 

цитокіни (С-реактивний білок, фактор некрозу пухлин альфа (TNF-α), 

інтерлейкін-6 [23, 24]. Ці процеси призводять до системного запалення та 

збільшення чутливості до болю.  

Відомо, що дієта з високим вмістом жиру, яку використовують як 

експериментальну модель ожиріння [25], спричинює в скелетних м’язах 

щурів окислювальний стрес [26], пригнічує роботу мітохондрій [27] і 

порушує баланс між їхнім поділом і злиттям [28]. Це, у свою чергу, 

негативно відбивається на функціонуванні м’язів і, відповідно, на їхній 

структурі. Накопичення жиру в багатороздільному м’язі, за останніми 

клінічними даними, пов’язано з порушенням регуляції запалення у ньому 

[29].  

Збільшення вмісту жирової тканини в м’язах, імовірно, спричинено 

резистентністю до лептину за умов ожиріння, що сприяє диференціації нових 

адипоцитів і накопиченню жиру в скелетних м’язах [30]. 

 

1.3 Зв’язок виникнення больового синдрому із жировою 

інфільтрацією паравертебральних м’язів 

 

Найбільш значущим клінічним проявом дегенеративних захворювань 

хребта є біль, виникнення якого значною мірою пов’язане з дегенерацією 

міжхребцевого диска і порушенням його структури та функції [49]. 

Останніми роками проведено численні дослідження щодо з’ясування 

впливу структури м’язів на наявність болю в нижній частині спини. 
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Дегенеративні зміни в м’язах, які спостерігають у таких пацієнтів, пов’язані 

зі збільшенням вмісту жирової тканини та зменшенням площі м’яза в 

поперечному перерізі [53]. Жирову інфільтрацію чи збільшення частки жиру 

на поперечному перерізі паравертебральних м’язів, виявлену за допомогою 

радіологічних методів дослідження, розглядають як маркер атрофії м’язів, 

яка відіграє певну роль у розвитку поперекового болю [3, 54, 6]. 

Доведено залежність між наявністю болю в спині, дегенеративними 

захворюваннями хребта і вмістом жирової тканини в конкретному м’язі. 

Зокрема, у клінічних дослідженнях пацієнтів із болем у спині та 

дегенерацією між хребцевого диска на рівні LIV–LV або LV–SI [54], від LI–LII 

до LV–SI [55], а також із неспецифічним хронічним болем у спині [56] 

визначено взаємозв’язок важкості захворювання й обсягом жиру в 

багатороздільному м’язі. Також збільшення площі жирової тканини в цьому 

м’язі пов’язують із наявністю спондилоартрозу в пацієнтів із болем у нижній 

частині спини [57]. 

Нещодавно за допомогою 3D-реконструкції сканів комп’ютерних 

томограм встановлено взаємозв’язок дегенерації м’язів у попереку з 

дегенерацією диска, а також із віком [6, 58]. Є думка, що дисфункція 

багатороздільного м’яза, яка виявляється на томограмах у вигляді 

накопичення жиру, є причиною рецидивуючого болю в попереку [59]. Це 

виникає через структурні зміни в м’язі, які не зникають після припинення 

болю, а продовжують існувати, призводячи до рецидиву. Накопичення жиру 

в м’язах на рівні LIV–LV пов’язують не лише з болем, а й з порушенням 

структури замикальної пластинки (Modic I та I/ II типа) [60]. Крім того, 

вираженість порушень у міжхребцевому диску асоційована зі змінами в 

замикальній пластинці та накопиченням жиру в паравертебральних м’язах як 

жінок, так і чоловіків у віці понад 50 років із болем у попереку [54]. 

У системному огляді, який включав 25 робіт, структурні зміни в 

багатороздільному м’язі названі предиктором поперекового болю в чоловіків 

через 12 міс. після першого епізоду його виникнення, щодо інших 
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паравертебральних м’язів (випрямляч хребта, квадратний м’яз попереку та 

поперековий м’яз) прямих доказів схожого взаємозв’язку не встановлено 

[61]. У дослідженні людей похилого віку з хронічним болем у попереку та 

без нього виявили, що вміст жиру в багатороздільному м’язі на рівні LII–LV 

більший у пацієнтів із болем, а в поперековому м’язі не залежить від нього 

[6, 56]. Також дослідники встановили статеві відмінності в структурі 

багатороздільного м’яза пацієнтів із болем, а саме: у жінок вміст жиру в 

цьому м’язі більший, ніж у чоловіків. Результати інших клінічних досліджень 

пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта також підтверджують 

більший вміст жиру в паравертебральних м’язах жінок порівняно з 

чоловіками [62, 63]. 

Механізм розвитку дегенеративних змін у багатороздільному м’язі за 

наявності дегенеративних захворювань хребта пов’язують із: 1) компресією 

м’яза через латеральний стеноз; грижею міжхребцевого диска, 

довготривалою ішемією та пошкодженням нерва, що призводить до атрофії 

м’яза; 2) компресією синувертебрального нерва, яка спричиняє біль і знижує 

рухомість пацієнта [64]. 

На підставі аналізу 267 наукових робіт, опублікованих із січня 2010 

року, серед яких критерієм включення в дослідження (наявність інформації 

про взаємозв’язок стану паравертебральнихм’язів і поперековим болем, 

грудопоперековою патологією чи післяпопераційними наслідками) 

відповідали 34, показано зв’язок атрофії паравертебральних м’язів із 

дегенеративними захворюваннями хребта [52]. 

Водночас немає надійних доказів прямого взаємозв’язку між 

вираженістю структурних змін у м’язах і ступенем дегенерації 

міжхребцевого диска. У дослідженні на собаках із хондродистрофією, в яких 

спонтанно виникають грижі міжхребцевого диска та біль у попереку, 

виявили, що немає прямої залежності між накопиченням жиру в м’язах і 

ступенем вираженості дегенерації міжхребцевого диска [65]. У собак із 

вищим індексом дегенерації диска відмічено менший вміст жиру в м’язах 
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порівняно з тваринами з меншим індексом. Тому дослідники вважають, що 

хронічний біль і загальний стан хребта ймовірніше пов’язані зі структурними 

змінами в м’язах. 

У клінічному дослідженні пацієнтів із болем у попереку також не 

встановлено залежності між ступенем дегенерації міжхребцевого диска та 

накопиченням жиру в багатороздільному м’язі [66]. 

Менший больовий синдром і більш швидша реабілітація після 

спондилодезу в поперековому відділі хребта зафіксовані в пацієнтів із 

більшою площею поперечного перерізу поперекового м’яза до хірургічного 

втручання [78]. Також кращі результати за шкалою ВАШ та Освестрі 

отримані у хворих із меншим вмістом жиру в паравертебральних 

паравертебральних м’язах і великому поперековому через 1 і 6 міс. після 

мікродискектомії [79]. У пацієнтів після усунення стенозу в поперековому 

відділі хребта менший вміст жиру в паравертебральних м’язах перед 

операцією також був пов’язаний із кращим післяопераційним 

функціональним результатом за шкалою Освестрі [80, 81]. Це пояснюють 

результати біомеханічного дослідження скелетно-м’язової моделі зі 

спондилодезом на рівні LII–LV, де встановлено, що ушкодження 

паравертебральних м’язів підвищує навантаження на прилеглі до 

спондилодезу сегменти хребта [82]. В експериментах визначено кращі 

результати спондилодезу в щурів, які плавали до та після хірургічного 

втручання та унаслідок цього мали кращий стан паравертебральних м’язів 

[83]. Ці дані дають змогу припустити вплив паравертебральних м’язів не 

лише на результати хірургічних втручань, а й власне на розвиток 

дегенеративних змін у хребті. Проте це питання залишається мало 

дослідженим. Зокрема, в експерименті на щурах автори вивчали 

взаємозв’язок розсічення багатороздільного м’яза з розвитком дегенерації 

міжхребцевого диска та не встановили зменшення площі драглистого ядра 

через 7, 14 і 28 днів після операції [84]. 
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1.4 Резюме 

 

Таким чином, за результатами аналізу наявних публікацій виявлено 

пряму залежність між розвитком хронічного поперекового болю і атрофією 

паравертебральних м’язів. Дегенеративні зміни в паравертебральних м’язах, 

як і в складових хребтових рухових сегментів, розвиваються з віком, що 

супроводжується заміщенням м’язових волокон жировою тканиною. 

Ожиріння провокує системне запалення, збільшує жирову інфільтрацію 

скелетних м’язів і підвищує чутливість до болю. Зменшення рівня фізичного 

навантаження призводить до слабкості й атрофії паравертебральних м’язів, 

що може стати чинником дегенерації міжхребцевого диска. Водночас 

доведено, що тренувальні вправи до хірургічних втручань на хребті 

(спондилодез, мікродискектомія тощо) з приводу дегенеративних 

захворювань покращують функціональні результати лікування та знижують 

больові відчуття. Навпаки, ушкодження паравертебральних м’язів підвищує 

навантаження на прилеглі до спондилодезу сегменти хребта. Системні 

фактори, зокрема низький рівень вітаміну D, також обумовлюють розвиток 

дегенеративних змін у паравертебральних м’язах.  

Тим не менш, багато з опублікованих досліджень містять суперечливі 

результати, що свідчить про недостатню вивченість ролі паравертебральних 

м’язів у розвитку дегенеративних захворювань хребта. 
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2 МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

2.1 Експериментальне моделювання на тваринах 

Експериментальні дослідження проведено на білих лабораторних 

щурах-самцях популяції експериментально-біологічної клініки ДУ «ІПХС 

ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» віком 2 міс. вагою від 140 до160 г з 

дотриманням вимог гуманного ставлення до піддослідних тварин [85, 86]. 

План експериментальних досліджень ухвалено Комітетом із біоетики ДУ 

«ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» (протокол № 191 від 

22.04.2019). 

У дослідженні було апробовано три моделі відтворення дегенеративних 

процесів у паравертебральних м’язах із використанням білих лабораторних 

щурів, по 5 особин у кожній досліджуваній групі. У якості контрольної групи 

були використані 5 інтактних тварин аналогічного віку і статі, яких 3 місяці 

утримували на стандартному раціоні харчування без втручань. 

Відтворювали аліментарне (дієт-індуковане) ожиріння у щурів 

двомісячного віку шляхом утримання впродовж 3 міс. на висококалорійному 

раціоні харчування, адаптованому до рецептури Teklad Custom Diet TD.10670 

(22,5 г або від 40 до 45 % ккал жиру), яка розроблена компанією Envigo для 

гризунів – лабораторних щурів і мишей [87, 88]. Склад продуктів харчування 

на 100 г: сало свиняче – 18 г, печінка свиняча – 2 г, масло соняшникове – 3 г, 

крупа пшенична – 45 г, сир домашній – 2 г, яєчний порошок – 10 г, молоко 

сухе – 6 г, цукор – 5 г, буряк – 3 г, морква – 2 г, м’ясо-кісткове борошно – 4 г. 

Для оцінювання відтворюваності моделі аліментарного ожиріння 

визначали щотижнево соматометричні показники щурів – масу тіла 

(електронні ваги BY 80, Beurer GmbH, Німеччина) та довжину тіла від носа 

до анального отвору (сантиметр-стрічка). Ці показники використали для 

розрахунку індексу Лі та росто-вагового коефіцієнту, що є еквівалентом 

індексу маси тіла (ІМТ) людини, за формулами (2.1) та (2.2): 
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 ;  (2.1) 

  , (2.2) 

де m – маса тіла (г),  

l – назально-анальна довжина тіла (см). 

Значення індексу Лі, що перевищують від 300 до 310 ум. од., свідчать 

про наявність ожиріння у щурів. 

В умовах гіперліпідемічної дієти із подальшим тотальним ожирінням 

тварин, яке супроводжується жировою дистрофією м’язової тканини, 

вірогідно радикальне викривлення ліпідного обміну, що може 

супроводжуватися змінами функціонування та життєдіяльності м’язової 

тканини. Зокрема, відомо, що за підвищеного харчування та викликаного ним 

тотального ожиріння може наступати місцеве або загальне переродження 

м’язової тканини зі заміщенням міозитів адипоцитами. 

Моделювання запально-деструктивно-некротичного процесу у великих 

прямих м’язах спини у лабораторних щурів здійснювали шляхом 

перев’язування їх шовним матеріалом (рис. 2.1).  

 

 

Рисунок 2.1 – Вигляд операційної рани після перев’язування великих 

прямих м’язів спини у білих щурів. 

 

Динаміка процесів, які розвиваються при цьому, може відображатись 

дистрофічними змінами в перев’язаних м’язах. Насамкінець в умовах 
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недостатнього кровопостачання та нервової стимуляції можуть виникнути як 

фіброзно-рубцеві зміни, так і жирова дистрофія уражених м’язів. Модель 

дегенерації паравертебральних м’язів унаслідок їхньої ішемії реалізовано у 

двох варіантах: у першому випадку перев’язування великих прямих м’язів 

спини у білих щурів виконувалося резидентним шовним матеріалом, а в 

другому варіанті – нерезидентним, який руйнується протягом від 1 до 2 

місяців. 

Моделювання за трьома напрямками виконували протягом 90 діб, після 

чого дослідні та контрольні щури були виведені з експерименту згідно з 

правилами гуманного поводження із тваринами [85, 86].  

2.2 Гістологічні дослідження 

Для гістологічного дослідження в щурів виділяли фрагменти 

багатороздільних і поперекового м’язів, дуговідросткові суглоби та 

міжхребцеві диски (на рівні LI–LIV) з прилеглими тілами хребців. Підготовку 

матеріалу для гістологічного дослідження виконували за рекомендаціями 

Д.С. Саркісова [89]. Матеріал фіксували в 10 % формаліні, проводили по 

спиртах зростаючої концентрації (від 50º до 96º) та заливали в целоїдин. 

Зрізи виготовляли на санному мікротомі Reichert, забарвлювали 

гематоксиліном Вейгерта та еозином, а також пікрофуксином за Ван Гізоном. 

Аналізували матеріал під світловим мікроскопом BX63 (Olympus Corp., 

Japan), фотографували за допомогою цифрової камери DP73 (Olympus Corp., 

Japan) із використанням програмного забезпечення «сellSens Dimention 1.8.1» 

(Olympus Corp., Japan). 

При виконанні гістоморфометрії дослідних зразків багатороздільних і 

поперекового м’язів вимірювали площі тканин (жирової або сполучної) на 4 

полях зору на 3 зрізах від кожної тварини, потім розраховували їхній 

відносний вміст (%) від загальної площі поля зору. Морфометричні 

дослідження суглобового хряща дуговідросткових суглобів і міжхребцевих 

дисків включали вимірювання висоти (мкм) у крайових відділах і 

центральній частині міжхребцевого диска, загальну висоту (мкм) 
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суглобового хряща (8–10 вимірювань на кожній суглобовій поверхні кожного 

зрізу). 

Для більшої об’єктивізації двома незалежними морфологами проведено 

аналіз гістологічних препаратів експериментальних тварин за допомогою 

системи оцінювання показників у балах. Зміни в структурі клітин і 

міжклітинної речовини в суглобовому хрящі оцінювали відповідно до 

загальних рекомендацій щодо визначення ступенів ураження хряща, 

розроблених Міжнародним товариством із дослідження остеоартрозу 

(Osteoarthritis Research Society International — OARSI) [90], та їхньої 

модифікації для щурів (табл. 2.1) [91]. 

Таблиця 2.1 — Шкала OARSI бального оцінювання дегенеративних 

змін у суглобовому хрящі дуговідросткових суглобів [91] 

Ступінь ураження 

суглобового хряща  

(бали) 

Характеристика 

дегенеративних змін 

Рівень втрати  

матриксу або хондроцитів 

0 Немає — 

1 Мінімальні від 5 до 10 % 

2 Помірні від 11 до 25 % 

3 Середні від 26 до 50 % 

4 Виражені від 51 до 75 % 

5 Тяжкі понад 75 % 

 

Зміни в структурі клітин і міжклітинної речовини в міжхребцевому 

диску оцінювали відповідно до класифікації гістологічних змін у разі його 

дегенерації за A. Lai і співавт. [92] (табл. 2.2). 

Отримані за допомогою наведених шкал бальні оцінки 

використовували для порівняння експериментальних груп тварин за 

ступенем деструктивних змін у суглобовому хрящі дуговідросткових 

суглобів і міжхребцевому диску, зважаючи на факт, що менша кількість балів 
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відповідає тканинам з будовою близькою до нормальної, вищий бал – 

більшим руйнуванням тканини.  

Таблиця 2.2 — Бальне оцінювання ступеня дегенерації в 

міжхребцевому диску (адаптовано за A. Lai і співавт. [92])  

Оцінювана структура Характеристика змін 
Кількість 

балів 

1 2 3 

Драглисте ядро 

Морфологія 

Форма 

Кругла / овальна 0 

Кругла / овальна з незначним 

спотворенням 
1 

Неправильна 2 

Площа 

Понад 40 % від площі МХД 0 

від 20 до 40% від площі МХД 1 

Менш ніж 20 % від площі МХД 2 

Клітини 

Кількість  

Нормальна (понад 2/3 простору ДЯ) 0 

Незначне зменшення (від 1/3 до 2/3 

простору ДЯ) 
1 

Значне зменшення (менш ніж 1/3 

простору ДЯ) 
2 

Морфологія: 

клітини 

великі та 

вакуолізован

і 

Понад 80 %  0 

від 30 до 80 %  1 

Менш ніж 30 % 2 

Межа «драглисте ядро – фіброзне кільце» 

Зовнішній вигляд 

Чітка  0 

Менш чітка; втрата кільцево-ядерної 

демаркації 
1 

Немає помітної межі  2 
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Продовження таблиці 2.2 

1 2 3 

Волокнисте кільце  

Ламелярна організація 

Кільцеподібна структура збережена, 

колагенові пластинки візуалізуються 

(менш ніж 20 % із них увігнуті, 

деформовані, дезорганізовані або 

змієподібні) 

0 

Від 20 % до 60 % колагенових 

пластинок складчасті, деформовані, 

неорганізовані чи змієподібні 

1 

Понад 60 % колагенових пластинок 

складчасті, деформовані, 

неорганізовані чи змієподібні 

2 

Тріщини / розриви 

Без розривів волокон 0 

Менш ніж 1/3 волокон із розривами / 

тріщинами 
1 

Понад 1/3 волокон із розривами / 

тріщинами 
2 

Замикальна пластинка 

Порушення / мікротріщини 

та остеофіти / окостеніння 

Безперервна, однорідна структура; 

звичайна товщина 
0 

З мінімальним розривом (< 1/3), 

остеофіти або осифікація менш ніж 

1/3 

1 

Значна нерівність, множинні 

мікротріщини, остеофіти або 

осифікація понад 1/3 

2 

2.3 Біохімічні дослідження 

Після виведення тварин з експерименту у них забрано для біохімічних 

досліджень кров, яку після природного зсідання звільнювали від формених 

елементів 15 хв центрифугуванням зі швидкістю 3 000 обертів / хв. 
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Надосадову рідину відокремлювали і в ній вимірювали досліджувані 

показники. 

Вибір методик біохімічного дослідження здійснювався відповідно до 

прогнозованих порушень метаболічного статусу лабораторних тварин, 

обумовлених моделюванням дегенеративних змін паравертебральних м’язів 

спини. Таким чином, застосовувалися методики які характеризують ліпідно–

жировий обмін та перебіг жирової дистрофії (вміст загального холестеролу, 

загальних ліпідів, ліпопротеїнів низької щільності (β–ліпопротеїнів), 

тригліцеридів). Комплексну інформацію про загальний клінічний стан 

організму, вуглеводний обмін, функціонування паренхіматозної тканини 

печінки, виразність та інтенсивність запальних процесів отримували 

аналізуючи рівень вмісту глюкози, активність аланінамінотрансферази та 

аспартатамінотрансферази, результати тимолової проби, вміст гаптоглобіну і 

глікопротеїнів. Для отримання даних про метаболізм сполучної тканини 

вимірювали активність лужної та кислої фосфатаз, відношення активності 

зазначених ферментів, що дає можливість характеризувати ферментативні 

процеси у кістковій тканині та їх переважаючий напрямок, вміст загальних 

хондроїтинсульфатів, які відображають стан та метаболізм сполучної 

тканини взагалі, та хрящової тканини особливо. 

Вміст глюкози визначали глюкозооксидазним методом, тимолову 

пробу ставили за методом R. E. Shank та C. W. Hoagland з тимоловим 

реактивом. Активність аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, 

лужної та кислої фосфатаз, креатинфосфокінази досліджували кінетичними 

методами на напівавтоматичному біохімічному аналізаторі, їх 

співвідношення знаходили розрахунковим методом. Для визначення рівня 

загального холестеролу використовували ферментативний колориметричний 

метод із застосуванням набору Cholesterol PAP SL Mono, «Біофарма»; 

ліпопротеїдів низької щільності (β–ліпопротеїнів) – турбідіметричний метод 

за Бурштейн та Самай. Рівень вмісту тригліцеридів оцінювався 

колориметричним фотометричним методом, загальних ліпідів – 
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колориметричним методом з використанням сульфованілінового реактиву 

[93]. Крім того у сироватці крові дослідних щурів визначали вміст 

гаптоглобіну за гемоглобіновим методом [94], глікопротеїнів – за методом 

Штейнберга та Доценка [95], загальних хондроїтитнсульфатів – за реакцією з 

риванолом методом Nemeth–Csoka у модифікації Л. І. Слуцького [96, 94]. 

Фракційний аналіз та дослідження сумарного вмісту гідроксипроліну у 

сироватці крові дослідних тварин із визначенням фракцій вільного та 

білково-зв'язаного метаболіту, що характеризував відповідно, анаболічні та 

катаболічні процеси у системі колаген-гідроксипролін здійснювали з 

розділенням на вільну та білково–зв'язану фракції [97]. Вміст гексозамінів в 

хрящовій тканині експериментальних тварин визначали за методом 

N. F. Boas [98], вміст гексоз, пов’язаних з білком – орциновим методом [99]. 

Фракційний склад глікозаміноглікансульфатів (ГАГс) у сироватці крові 

дослідних тварин визначали шляхом осадження резохином і послідовного 

виділення з осаду розчинами натрію хлориду зростаючої концентрації. До 

складу I фракції входили легкорозчинні ГАГс з переважанням гіалуронатів і 

хондроїтин–6–сульфату, до другої – середньо розчинні ГАГс з переважанням 

хондроїтин–4–сульфату і до ІІІ фракції – головним чином, високо 

сульфатовані ГАГс з переважанням кератансульфатів, а також 

дерматансульфат, гепарансульфат та ін. [100]. Також визначали вміст в 

сироватці крові сіалових кислот [99], сероглікоїдів [93]. 

2.4 Оцінювання структури паравертебральних м’язів пацієнтів 

Дослідження змін у паравертебральних м’язах при дегенеративних 

захворюваннях хребта в залежності від типу статури було проведено на 

підставі доопераційних даних 66 пацієнтів, що проходили хірургічне 

лікування в ДУ «ІПХС ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України. 

Обстеження пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 

поперекового відділу хребта проведено з метою визначення відносного 

вмісту в паравертебральних м’язах власне м’язової, сполучної та жирової 
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тканин, яке надає можливість характеризувати ступінь деструктивних змін у 

м’язах, що обумовлює їх функціональність. Відносний вміст жирової, 

м’язової та сполучної тканин у паравертебральних м’язах поперекового 

відділу хребта визначали за допомогою створеної комп’ютерної програми на 

підставі виявлення рентгено щільності тканин в одиницях Хаунсфілда (HU) 

на аксіальних КТ-зрізах. Реалізований у комп’ютерній програмі алгоритм 

визначення відносного вмісту жирової, м’язової та сполучної тканин у 

паравертебральних м’язах (рис. 2.2) при попередніх дослідженнях показав 

свою точність на рівні 87,85 % [101, 102].  

 

 

Рисунок 2.2 – Алгоритм визначення відносного вмісту жирової, 

м’язової та сполучної тканин у паравертебральних м’язах пацієнтів із 

дегенеративними захворюваннями хребта [102]. 

 

Для виділення потрібних регіонів використовували метод, за якого 
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визначають видимі кордони м’язів, що не включають епімускулярний жир 

між м’язом та фасцією [103, 104]. 

Обстеження проводили на спіральному комп’ютерному томографі 

SOMATOM Emotion з покроковою комп’ютерною томографією (130 kV, 

225 mAs), товщиною зрізу 3 мм, кроком подавання стола 3 мм у площині, 

паралельній міжхребцевим 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. Вивчалися зрізи чотирьох груп 

м’язів (m. quadratus lumborum, m. erector spinae, m. multifidus, m. psoas) на 

трьох рівнях (LIII–LIV, LIV–LV, LV–SI).  

2.5 Статистичні методи 

Статистична перевірка гіпотез дослідження проводилася за довірчої 

ймовірності 95 %, тобто при отриманні похибки першого роду p < 0,05 

розбіжності між групами дослідження вважалися статистично значущими. 

В силу того, що у більшості випадків досліджувані кількісні показники 

не мали нормального розподілу, їх опис в групах надано як у вигляді M±m 

(де М – середнє значення, m – стандартна похибка середнього), так і у 

вигляді Me [LQ;UQ] (де Ме – медіана, LQ – нижній квартиль, UQ – верхній 

квартиль). Нормальність розподілу кількісних показників перевіряли за 

допомогою критерію Шапіро‒Уїлка. Попередньо дані були відфільтровані 

(видалено викиди і аномальні значення), для чого застосовувався двобічний 

критерій Тьюкі з коефіцієнтом 1,5. Для порівняння кількісних показників між 

декількома групами дослідження використано критерій Краскала‒Уолліса (в 

тексті звіту статистику критерію позначено через Н). Попарні порівняння 

проведено за допомогою критерія Манна‒Уїтні (в тексті звіту статистику 

критерію позначено через U) із використанням поправки Бонферроні на 

множинність [105‒109]. При порівняльному аналізі різних способів 

моделювання дегенеративних змін у паравертебральних м’язах 

експериментальних тварин за умови виявлення статистично значущих 
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різниць між групами, оцінювали величину ефекту для кожного способу 

моделювання на підставі обчислення стандартизованого ефекту d Коена, 

значення якого трактували якісно за шкалою, запропонованою у [110]. 

Для статистичного аналізу даних користувалися переважно засобами 

програмного пакету Statistica 13 (TIBCO Software Inc., USA), деякі допоміжні 

обчислення і графіки виконано засобами табличного процесору 

MS Excel 2013 (Microsoft Inc., USA). 

 

3 СТРУКТУРНІ ТА МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 

ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗІВ, ДУГОВІДРОСТКОВИХ СУГЛОБІВ І 

МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНИХ ЗМІНАХ У 

ПОПЕРЕКОВОМУ ВІДДІЛІ ХРЕБТА 

 

3.1 Вплив ожиріння на соматометричні показники та структуру 

паравертебральних м’язів у моделях in vivo 

 

Для порівняльного аналізу впливу аліментарного (дієт-індукованого) 

ожиріння на стан паравертебральних м’язів було сформовано дві однорідні за 

соматометричними параметрами групи щурів 2-місячного віку (табл. 3.1). 

Після 3 міс. гіперліпідемічної дієти в експериментальній групі та 

нормального режиму харчування в групі контролю ми спостерігали 

статистично значуще збільшення усіх соматометричних індексів 

експериментальної групи порівняно з контролем (табл. 3.2). При цьому 

величезний ефект гіперліпідемічна дієта мала на показники індексу Лі та 

ІМТ, великий – на масу тіла щурів (табл. 3.2). 

Під час гістологічного аналізу зразків, взятих від експериментальних 

тварин із дієт-індукованим ожирінням, встановлено, що загалом м’язові 

волокна в багатороздільних і поперекових м’язах щільно контактували одне з 

одним, проте були неоднаковими за товщиною та характеризувались 
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нерівномірним забарвленням саркоплазми – від слабко базофільного до 

насиченого еозинофільного. 

Таблиця 3.1 — Соматометричні показники до початку моделювання 

аліментарного ожиріння 

Показник 
Група щурів 

експериментальна контроль 

Маса тіла (г) 

179,41 ± 4,31 

180,00 [165,00 ; 195,00] 
178,57 ± 9,11 

180,00 [160,00 ; 200,00] 
р = 1,000 

Назально-анальна 

довжина тіла (см) 

18,68 ± 0,18 

19,00 [18,00 ; 19,00] 
18,79 ± 0,34 

19,00 [18,50 ; 19,00] 
р = 0,716 

Індекс Лі (ум. од.) 

301,89 ± 2,39 

300,205 [296,48 ; 307,76] 
299,31 ± 2,31 

297,20 [293,45 ; 305,44] 
p = 0,6794 

ІМТ (г/см2) 

0,51 ± 0,01 

0,52 [0,48 ; 0,54] 
0,50 ± 0,01 

0,50 [0,47 ; 0,53] 
p = 0, 06 

Примітка. р – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з контролем 

 

На окремих ділянках на поздовжніх зрізах відмічали м’язові волокна з 

порушеною поперечною смугастістю, деякі були звивистими, інші – 

набухлими. У процесі аналізу поперечних зрізів багатороздільних і 

поперекових м’язів зафіксовано, що здебільшого форма м’язових волокон 

була полігональною, але виявлені території, де розташовувалися м’язові 

волокна округлої форми зі сплощеними пікнотичними ядрами. У ендомізії та 

перимізії відмічені явища набряку. 

У багатороздільному м’язі виявлено дифузне заміщення м’язових 

волокон жировою тканиною. У прилеглих м’язових волокнах відмічено 

порушення будови м’язового волокна, повне зникнення смугастості, 
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некробіоз ядер, що виявляється у їх гіперхромії, концентрації ядерець, 

гомогенізації саркоплазми та заміщення жировими клітинами. Ядра 

розташовувалися нерівномірно (рис. 3.1). Виявлені структурні зміни у м’язах 

щурів цієї дослідної групи класифіковано як жирову дистрофію. 

Таблиця 3.2 — Соматометричні показники після експерименту 

Показник 
Група щурів 

експериментальна контроль 

Маса тіла (г) 

294,12 ± 9,93 

290,00 [275,00 ; 310,00] 255,71 ± 6,94 

250,00 [240,00 ; 270,00] p = 0,006 

d = 1,061 

Назально-анальна 

довжина тіла (см) 

19,44 ± 0,23 

19,50 [19,00 ; 20,00] 20,64 ± 0,18 

21,00 [20,00 ; 21,00] p = 0,003 

d = 1,441 

Індекс Лі (ум. од.) 

341,42 ± 1,34 

342,26 [338,395 ; 345,00] 307,40 ± 2,64 

309,33 [299,98 ; 312,87] p = 0,0001 

d = 5,708 

ІМТ (г/см2) 

0,77 ± 0,01 

0,78 [0,76 ; 0,80] 0,60 ± 0,01 

0,61 [0,57 ; 0,61] p = 0,0001 

d = 3,939 

Примітка. р – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з контролем; d – 

величина стандартизованого ефекту (d Коена). 

 

На відміну від описаних вище явищ, у контрольній групі інтактних 

тварин під час дослідження багатороздільних і поперекових м’язів 

виявлялось загальне збереження будови. М’язові волокна тісно прилягали 

одне до одного, саркоплазма була рівномірно забарвлена, ядра рівномірно 
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розміщувалися на периферії волокна, поздовжня та поперечна смугастість 

чітко виявлялась, між волокон досліджуваних м’язів спостерігали невеликі 

острівці жирових клітин (рис. 3.2).  

 

  
а б 

Рисунок 3.1 – Мікрофото гістопрепарату багатороздільного м’яза, 

модель ожиріння: а) дифузне заміщення м’язових волокон жировою 

тканиною; б) зникнення смугастості, гомогенізація саркоплазми, некробіоз 

ядер, та заміщення жировими клітинами. Гематоксилін та еозин. 

 

  
а б 

Рисунок 3.2 – Мікрофото гістопрепарату багатороздільного м’яза, 

контрольна група: а) збереження смугастості, розміщення ядер по периферії 

волокна; б) полігональна форма м’язових волокон на поперечному зрізі, 

невеликі острівці жирових клітин (стрілки). 

 

Таким чином, у щурів після утримання на висококалорійній дієті 

протягом 3 міс. у багатороздільних м’язах на рівні поперекового відділу 



36 

хребта та поперекових м’язах були наявні ознаки жирової дистрофії 

багатороздільних м’язів на рівні поперекового відділу хребта та поперекових 

м’язів, які супроводжувалися деструкцією м’язових волокон та їх 

заміщенням жировою тканиною, що відбувалося у значущому зростанні 

відносного вмісту жирової тканини у даних м’язах порівняно з контрольною 

групою інтактних тварин (табл. 3.3). Спостерігався великий ефект моделі 

аліментарного ожиріння на відносний вміст жирової тканини у 

багатороздільному м’язі (d = 0,9317), і дуже великий ефект – на відносний 

вміст жирової тканини у поперековому м’язі (d = 1,6577). 

Таким чином, ознаки жирової дистрофії м’язів, виявлені під час 

морфологічного дослідження у щурів, яким моделювали ожиріння шляхом 

утримання на висококалорійному раціоні харчування, підтверджуються 

статистично значущим зростанням відносного обсягу жирової тканини у 

багатороздільних м’язах на рівні поперекового відділу хребта та поперекових 

м’язах. Збільшення вмісту жирової тканини в досліджуваних м’язах можна 

пояснити резистентністю до лептину за умов ожиріння, що сприяє 

диференціації нових адипоцитів і накопиченню жиру в скелетних м’язах [30]. 

Таблиця 3.3 — Оцінювання відносного вмісту жирової тканини (%) у 

багатороздільному та поперековому м’язах після моделювання ожиріння у щурів 

М’яз 
Вміст жирової тканини (%) у групі щурів 

ожиріння контроль 

m. multifidus 

9,15 ± 0,35 

9,035 [6,80 ; 11,365] 

6,41 ± 0,42 

5,59 [3,71 ; 8,77] 

p = 5,233×10–6 

d = 0,9317 

m. psoas 

3,69 ± 0,14 

3,48 [2,85 ; 4,41] 

1,61 ± 0,13 

1,38 [1,03 ; 1,95] 

p=1,256×10–17 

d = 1,6577 

Примітка. р – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з контролем; d – 

величина стандартизованого ефекту (d Коена). 
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Відомо, що дієта з високим вмістом жиру, яку використовують як 

модель ожиріння [111], спричиняє у скелетних м’язах щурів окислювальний 

стрес [26], пригнічує роботу мітохондрій [28] та порушує баланс між їхнім 

поділом та злиттям [27]. Це, у свою чергу, негативно відбивається на 

функціонуванні м’язів і, відповідно, на їхній структурі. Підвищення вмісту 

жирової тканини у м’язах спини може бути пов'язане з виникненням болю 

[61]. Встановлено залежність між наявністю болю в спині, дегенеративними 

захворюваннями хребта і вмістом жирової тканини в конкретному м’язі. 

Зокрема, у клінічних дослідженнях пацієнтів із болем у спині та 

дегенерацією міжхребцевого диска на рівні LIV-LV або LV-SI [54], від LI-LII до 

LV-SI [55], а також із неспецифічним хронічним болем у спині [56] визначено 

взаємозв’язок важкості захворювання та обсягом жиру в багатороздільному 

м’язі, а не в поперековому. Збільшення площі жирової тканини в 

багатороздільному м’язі автори [57] пов’язують із наявністю 

спондилоартрозу в пацієнтів із болем у нижній частині спини.  

 

3.2 Морфологічні особливості дуговідросткових суглобів, 

міжхребцевих дисків і багатороздільних м’язів щурів після моделювання 

дегенеративних змін у паравертебральних м’язах 

 

Гістологічний аналіз міжхребцевих дисків щурів, яким моделювали 

ожиріння, і тих, яким моделювали ішемію паравертебральних м’язів, виявив 

помірні дегенеративні зміни за обох способів моделювання (рис. 3.3, 

рис. 3.4). Зокрема, в обох випадках спостерігали розтріскування та 

розшарування пластин волокнистого кільця, неоднорідну товщину 

замикальної пластини, нерівномірність розподілу клітин і виникнення 

мікротріщин у ній. Для моделі ожиріння було характерним зменшення 

кількості клітин у пластинах волокнистого кільця у напрямку від зовнішніх 

відділів до внутрішніх.  
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Рисунок 3.3 – Міжхребцевий диск LII–LIII щура. Висококалорійна дієта 

протягом 3 міс. Розшарування та розтріскування пластин волокнистого 

кільця, формування грижі Шморля, численні тріщини в субхондральній 

кістці. Рис. 3.3, б є фрагментом рис. 3.3, а. Гематоксилін та еозин 

 

У моделі ішемії спостерігали звивистість на окремих внутрішніх 

ділянках волокнистого кільця, нерівномірний розподіл клітин у них, 

переривчастість межі «волокнисте кільце – драглисте ядро», відмічалися 

явища внутрішньотканинного набряку. При моделюванні ожиріння на 

замикальній пластинці виявлено ділянки матриксу без хондроцитів, 

мікротріщини, через що в трьох тварин драглисте ядро було зміщено у бік 

губчастої кістки тіла хребця, що можна розглядати як початковий етап 

формування грижі Шморля. Також у цих тварин із боку випинання 

драглистого ядра відмічалися порушення структури субхондральної кістки: 

стоншення, утворення значних території без остеоцитів, формування 

множинних деструктивних щілин (рис. 3.3, б). У моделі ішемії замикальна 

пластина характеризувалася кальцифікацією та утворенням остеофітів. В 

обох моделях драглисте ядро потерпало менш виражених дегенеративних 

змін хоча і спостерігалося зменшення кількості клітин у ньому і порушення 

структури матриксу. 

Відповідно до шкали бального оцінювання дегенеративних змін у 

міжхребцевому диску щурів [92] для обох способів моделювання 
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дегенеративних змін у паравертебральних м’язах отримано кількості балів, 

що відповідають близько 30% порушень і не відрізняються статистично 

значуще (M-W U=118, p=0,95; рис. 3.5). 

 

  
а б 

Рисунок 3.4 – Міжхребцевий диск LII–LIII щура. Моделювання 

дегенерації паравертебральних м'язів унаслідок їхньої ішемії. Розшарування та 

розтріскування пластин волокнистого кільця, переривчастість межі 

«волокнисте кільце – драглисте ядро зменшення кількості клітин у 

драглистому ядрі. Рис. 3.4, б є фрагментом рис. 3.4, а. Гематоксилін та еозин 

 

 

Рисунок 3.5 – Результати оцінювання (бали) дегенерації міжхребцевого 

диска щурів за шкалою A. Lai і співавт. [92] після моделювання ожиріння і 

дегенерації паравертебральних м’язів внаслідок їхньої ішемії. 
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Гістологічне дослідження показало значні деструктивні порушення 

дуговідросткових суглобів на рівні поперекового відділу хребта, які за обох 

способів моделювання дегенерації паравертебральних м’язів були пов’язані з 

утворенням у суглобовому хрящі вище та нижче розташованих поверхонь 

великих кластерів хондроцитів (від 6 до 30 клітин), у деяких з яких 

залишилися лише порожні лакуни, нерівномірним забарвленням матриксу, 

гіпертрофією синовіальної оболонки, ущільненням кісткових трабекул у 

прилеглій до суглобового хряща субхондральній кістці, заповненням 

міжтрабекулярних просторів сполучною тканиною різного ступеня 

щільності. У моделі ожиріння кластери хондроцитів перемежовувалися з 

територіями без клітин, спостерігалося проростання у товщу хряща 

кровоносних судин (рис. 3.6). За моделювання ішемії паравертебральних 

м’язів у суглобовому хрящі були наявні значні території без клітин, 

некротичні ділянки (рис. 3.7, а), зафіксовано звуження суглобової щілини, 

заміщення поверхневої та середньої зон суглобового хряща щільною 

сполучною тканиною (рис. 3.7, б). 

 

  

а б 

Рисунок 3.6 – Дуговідростковий суглоб на рівні LII–LIII щура. 

Висококалорійна дієта протягом 3 міс.: у суглобовому хрящі значні території 

без клітин, кластеризація хондроцитів, порушення зональності, ділянки 

фіброзу в субхондральній кістці (а, б), заміщення поверхневої зони щільною 

сполучною тканиною (б). Гематоксилін та еозин 
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а б 

Рисунок 3.7 – Дуговідростковий суглоб на рівні LII–LIII щура. Модель 

ішемії м’язів: а) у суглобовому хрящі території без клітин, кластеризація 

хондроцитів, деструктивні тріщини; б) звуження суглобової щілини, заміщення 

поверхневої та середньої зон сполучною тканиною. Морфологічні зміни в 

субхондральній кістці (а, б). Гематоксилін та еозин 

 

При оцінюванні дегенеративних порушень дуговідросткових суглобів 

за шкалою OARSI [91] в групі тварин, яким моделювали ожиріння, 

отримано оцінку на рівні 4 [3 ; 4] балу, а в групі тварин, яким моделювали 

ішемію м’язів, ця оцінка була на рівні 4 [3,5 ; 4] балу (рис. 3.8), що в обох 

випадках вказує на суттєві зміни у дуговідросткових суглобах за 

максимальної кількості 5 балів, яка відповідає повному руйнуванню 

суглобового хряща. Таким чином, за ступенем дегенеративних змін 

дуговідросткових суглобів обидві досліджувані моделі значуще не 

відрізнялися (M-W U=298, p = 0,56). 

При аналізі гістоморфрметричних показників експериментальних груп 

нашого дослідження розглядалися значення висоти (мкм) міжхребцевого 

диску і суглобового хряща дуговідросткових суглобів двох груп щурів зі 

змодельованими дегенеративними змінами у паравертебральних м’язах 

порівняно до контрольної групи інтактних тварин (табл. 3.4). Значущі 

відмінності між трьома групами щурів спостерігалися і за висотою 
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міжхребцевого диску (Н(2, 492) = 142,25; p < 0,001), і за висотою суглобового 

хряща дуговідросткових суглобів (Н(2, 1023) = 69,04; p < 0,001). 

 

 

Рисунок 3.8 – Результати оцінювання (бали) дегенеративних змін у 

суглобовому хрящі дуговідросткових суглобів (шкала OARSI [91]). 

 

При цьому за висотою суглобового хряща обидві моделі дегенерації 

паравертебральних м’язів давали однакові результати, які значуще 

відрізнялися від контролю (табл. 3.4, рис. 3.9, а). Розмір ефекту при 

моделюванні ішемії був середнім (d = 0,59), при моделюванні ожиріння – 

дещо більшим, але теж на середньому рівні (d = 0,74). 

При моделюванні ішемії спостерігалася значуще більша висота 

міжхребцевого диска, ніж в контрольній групі (d = 1,4042), та ніж в моделі 

ожиріння (d = 1,4108). Також можемо заключити, що модель ожиріння не 

впливала на висоту міжхребцевого диска, бо за даними нашого експерименту 

висота цієї складової рухового сегмента хребта була такою самою, як і в 

контрольній групі (табл. 3.4, рис. 3.9 б), що ми пов’язуємо з відсутністю 

прямоходіння. 

У дослідній групі тварин, у яких була досягнута ішемія тканин шляхом 

перев’язування судин, що призвело до порушення кровообігу, при 

гістоморфологічних дослідженнях багатороздільних м’язів на рівні 
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поперекового відділу хребта мікроскопічно виявлено дегенеративні 

порушення, схожі на ті, що спостерігалися при моделюванні дієт-

індукованого ожиріння: нерівномірність товщини м’язових волокон і 

забарвлення саркоплазми, наявність звивистих і набухлих волокон, у деяких з 

яких ядра мігрували з периферійних до центральних ділянок, відмічалася 

втрата поперечної смугастості на поздовжніх зрізах і полігональної форми на 

поперечних, заміщення деяких м’язових волокон жировими клітинами. 

Крім того, на відміну від контролю та моделі аліментарного ожиріння, 

у тварин з ішемією в перимізії та ендомізії виявлено розростання сполучної 

тканини з високою щільністю клітин фібробластичного диферону (рис. 3.10). 

 

Таблиця 3.4 — Оцінювання висоти (мкм) міжхребцевого диска та 

суглобового хряща дуговідросткових суглобів у поперековому відділі хребта 

щурів після моделювання дегенеративних змін у паравертебральних м’язах 

Складова 

хребтового 

рухового 

сегмента 

Висота (мкм) структур у групі щурів 

Ожиріння Ішемія Контроль 

Міжхребцевий 

диск 

869,42 ± 12,66 

857,99 

[743,25 ; 973,36] 

1 080,64 ± 11,81 

1 079,27 

[973,95 ; 1 175,10] 

858,73 ± 12,09 

863,11 

[739,11 ; 967,82] pк = 0,762 

pі = 1,435×10–23 
pк = 3,259×10–27 

Суглобовий 

хрящ 

дуговідросткових 

суглобів 

156,04 ± 2,16 

150,78 

[123,95 ; 184,29] 

159,67 ± 3,44 

157,71 

[120,48 ; 198,46] 

194,89 ± 3,63 

183,07 

[142,39 ; 245,91] pк = 5,075×10–16 

pі = 0,3315 
pк = 1,040×10–9 

Примітка 1. рк – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з контролем.  

Примітка 2. рі – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з ішемією 

 



44 

  
а б 

Рисунок 3.9 – Графіки розмаху висоти (мкм) досліджуваних структур у 

трьох експериментальних групах тварин: а) міжхребцевого диска; 

б) суглобового хряща дуговідросткових суглобів. 

  
а б 

Рисунок 3.10 – Гістопрепарат багатороздільного м’яза, модель ішемії: 

а) розростання сполучної тканини з високою щільністю клітин 

фібробластичного диферону, нерівномірність товщини м’язових волокон, 

заміщення жировою тканиною; б) зникнення смугастості, набухання та 

нерівномірна товщина волокон, проліферація фібробластів у сполучній 

тканині. Гематоксилін та еозин. 

 

Таким чином, у результаті гістологічного аналізу багатороздільних 

м’язів і поперекових хребтових рухових сегментів щурів, яким моделювали 

дегенеративні зміни у паравертебральних м’язах шляхом дієт-індукованого 

ожиріння або шляхом відтворення ішемії внаслідок перев’язування прямих 
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м’язів спини нерозчинним шовним матеріалом, виявлено дегенеративні зміни 

у м’язових волокнах, міжхребцевих дисках і дуговідросткових суглобах.  

В обох моделях у багатороздільних м’язах на рівні поперекового 

відділу хребта та поперекових м’язах були наявні ознаки деструкції м’язових 

волокон та їх заміщення жировою тканиною. У моделі ішемії додатково 

спостерігали розростання сполучної тканини з високою щільністю клітин 

фібробластичного диферону в перимізії та ендомізії.  

Структурні зміни у міжхребцевому диску за шкалою бального 

оцінювання дегенеративних змін у міжхребцевому диску щурів [92] можуть 

бути охарактеризовані як середні (близько 30% порушень) для обох способів 

моделювання дегенеративних змін у паравертебральних м’язах. Переважно ці 

зміни зачіпали волокнисте кільце (тріщини в колагенових пластинках, їхня 

звивистість на окремих внутрішніх ділянках, нерівномірний розподіл клітин, 

переривчастість межі «волокнисте кільце – драглисте ядро»). Однак при 

моделюванні ішемії на відміну від моделі ожиріння спостерігалося 

статистично значуще збільшення висоти міжхребцевого диска, що може бути 

обумовлено його набряком. 

Дуговідросткові суглоби на рівні поперекового відділу хребта 

зазнавали найзначніших деструктивних змін, які для обох досліджених 

моделей оцінювалися на рівні близько 4 балів за шкалою дегенеративних 

порушень OARSI (за максимальної кількості 5 балів). У суглобовому хрящі 

вище та нижче розташованих поверхонь гістоархітектоніка була порушеною, 

спостерігали гіпертрофію синовіальної оболонки. Висота суглобового хряща 

дуговідросткових суглобів була значуще меншою як у щурів після 

моделювання ожиріння, так і у щурів після моделювання ішемії м’язів, 

порівняно з контролем. Гістопатологічні характеристики, які ми спостерігали 

на наших експериментальних моделях, відповідають розвитку остеоартрозу 

дуговідросткових суглобів [112].  

Різні автори отримали аналогічні патологічні зміни в дуговідросткових 

суглобах щурів унаслідок внутрішньосуглобового введення хімічних 



46 

чинників [113, 114], що призвело до зміни поведінкових реакцій, які 

вказують на виникнення больового синдрому через розвиток синовіту й 

остеоартрозу дуговідросткових суглобів. Механізм розвитку патологічних 

змін у цих випадках автори пояснили прямою дією хімічних чинників на 

метаболізм хондроцитів [115], здатністю спричинювати лізис позаклітинного 

матриксу та базальної мембрани [116]. При цьому автори не зважали на 

резекцію або рефракцію m. multifidus, виконувані для доступу до 

дуговідросткових суглобів. Також остеоартроз дуговідросткових суглобів у 

щурів розвився після імплантації компресійних пружин, фіксованих між 

остистими відростками задля забезпечення постійної сили стиснення. При 

цьому напрямок лінії сили стиснення був паралельним осі хребта [112]. У 

нашому дослідженні остеоартроз дуговідросткових суглобів у щурів 

отримано після утримання щурів на висококалорійній дієті протягом 

3 місяців і після порушення їхнього живлення за рахунок відтвореної 

дегенерації паравертебральних м'язів унаслідок їхньої ішемії. Одним із 

механізмів його розвитку можна вважати жирову дистрофію 

паравертебральних м’язів, що спричинило зміну трофічних і біомеханічних 

умов функціонування поперекових хребтових рухових сегментів, внаслідок 

чого й виникли патологічні зміни в їхніх складових (міжхребцевих дисках і 

дуговідросткових суглобах). Інший механізм розвитку остеоартрозу – 

зниження надходження живильних речовин через перев’язані кровоносні 

судини, що на локальному рівні може спричинити дегенерацію диска [117].  

 

4 РЕЗУЛЬТАТИ АНАЛІЗУ БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН З МОДЕЛЬОВАНИМИ 

ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗМІНАМИ ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗІВ 

4.1 Порівняльний аналіз біохімічних показників, що 

характеризують метаболічні процеси в цілому 

Порівняльний аналіз впливу трьох різних способів моделювання 

дегенеративних змін у паравертебральних м’язах на біохімічні показники 



47 

сироватки крові дослідних тварин показав, що, по-перше, усі три моделі 

давали значущі зміни (порівняно з контрольною групою) у рівні ЛПНЩ та 

рівні глікопротеїнів (додаток А, таблиця А.1, рис. 4.1, рис. 4.2). При цьому 

обидві моделі механічної ішемії оказували приблизно однаковий ефект на 

ЛПНЩ (на рівні d = 1,584 при застосуванні нерезидентного шовного 

матеріалу і d = 1,641 при застосуванні резидентного шовного матеріалу), в 

той час як ефект гіперліпідемічної дієти на рівень ЛПНЩ був величезним 

(d = 3,536) (рис. 4.1). 

 

Рисунок 4.1 – Графік розмаху рівня ЛПНЩ у групах щурів з 

модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів і в групі 

інтактного контролю. 

 

Щодо рівня глікопротеїнів, то величезний контраст спостерігався для 

цього показнику при моделюванні механічної ішемії резидентними шовним 

матеріалом (d = 3,419), а в моделях ожиріння та ішемії нерезидентним 

шовним матеріалом ефект був дещо меншим (d = 1,982 і d = 1,741 відповідно) 

(рис. 4.2). Підвищення рівня глікопротеїнів при моделюванні 

гіперліпідемічної м’язової дистрофії може бути пояснено розвитком 

синдрому інтоксикації при реалізації дистрофічних процесів внаслідок 

заміщення м’язових клітин жировими в рамках жирової перебудови м’язової 

тканини. В моделі перев’язування прямих м’язів спини нерезидентним 
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шовним матеріалом це підвищення скоріш за все було асоційовано із 

наявністю хронічного локального запалення малої інтенсивності у 

ураженому локусі, а в моделі ішемізації м’язів з використанням резидентного 

шовного матеріалу – із ознаками інтоксикації, вірогідно, за рахунок 

дегенеративних процесів у області із порушенням кровообігу, що пов’язане з 

руйнуванням лейкоцитів внаслідок їхньої активності при переробці детриту 

та уражених дистрофією тканин. 

 

 

Рисунок 4.2 – Графік розмаху рівня глікопротеїнів у групах щурів з 

модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів і в групі 

інтактного контролю. 

 

По-друге, у щурів після моделювання ожиріння ми спостерігали 

значуще більші значення тригліцеридів, загальних ліпідів і тимолової проби 

порівняно і з групою контролю, і також порівняно з двома моделями 

механічної ішемії (додаток А). Для рівня загальних ліпідів контрасти 

гіперліпідемічної дієти дорівнювали: d = 2,206 порівняно з контролем, d = 

2,296 порівняно з механічною ішемією нерезидентними шовним матеріалом, 

d = 2,165 порівняно з механічною ішемією резидентними шовним матеріалом 

(рис. 4.3). Підвищення вмісту загальних ліпідів у сироватці крові вочевидь 

пов’язане зі значним порушенням вуглеводного обміну внаслідок 
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гіперліпідемічної дієти. Для тимолової проби контрасти були приблизно на 

такому ж самому рівні, як і для підвищення загальних ліпідів: d = 2,358 

порівняно з контролем, d = 2,550 порівняно з механічною ішемією 

нерезидентним шовним матеріалом, d = 2,564 порівняно з механічною 

ішемією резидентним шовним матеріалом (рис. 4.4). 

 

 

Рисунок 4.3 – Графік розмаху рівня загальних ліпідів у групах щурів з 

модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів і в групі 

інтактного контролю. 

 

Рисунок 4.4 – Графік розмаху значень тимолової проби у групах щурів 

з модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів і в 

групі інтактного контролю. 
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Таке підвищення значень тимолової проби свідчить про ускладнення 

захвату, інактивації та переробки печінкою дослідних тварин білково-

ліпідних комплексів, які й становлять основу субстрату, що може бути 

зареєстрований при виконанні зазначеної проби і в розглянутих умовах мав 

напрямок до накопичення, ймовірно, внаслідок артефіціально викликаної 

жирової трансформації печінки в умовах хронічної гіперліпідемії високого 

ступеня. 

Слід зазначити, що для рівня тригліцеридів контрасти моделі дієт-

індукованого ожиріння сягали величезних значень: d = 8,819 порівняно з 

контролем, d = 9,175 порівняно з механічною ішемією нерезидентним 

шовним матеріалом, d = 7,900 порівняно з механічною ішемією резидентним 

шовним матеріалом. (рис. 4.5). Тобто можемо припустити, що найбільший 

ефект гіперліпідемічна дієта чинила на рівень тригліцеридів. 

 

 
Рисунок 4.5 – Графік розмаху рівня тригліцеридів у групах щурів з 

модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів і в групі 

інтактного контролю. 

 

По-третє, за умов гіперліпідемічної дієти значуще підвищувалися 

порівняно з групою контролю рівні загального холестеролу, глюкози 

сироватки крові й активність аланінамінотрансферази (додаток А, 
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таблиця А1). Найбільший контраст спостерігався за рівнем загального 

холестеролу (d = 2,982), дещо менші – за активністю аланінамінотрансферази 

(d = 1,854) та за рівнем глюкози (d = 1,525), але вони теж свідчать про дуже 

великий ефект (рис. 4.6). 

 

  

а б 

 

 

в  

Рисунок 4.6 – Графіки розмаху рівня загального холестеролу (а), 

глюкози сироватки крові (б) і активності аланінамінотрансферази (в) у групі 

щурів з модельованими дегенеративними змінами паравертебральних м’язів 

за рахунок дієт-індукованого ожиріння і в групі інтактного контролю. 

 

За активністю аспартатамінотрансферази значущо розрізнялися групи 

щурів із моделлю ожиріння та моделлю ішемії резидентним шовним 

матеріалом (d = 1,7096). При цьому в жодній з цих груп рівень АсАТ значуще 
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не відрізнявся від такого у контрольній групі щурів (додаток А, таблиця А1; 

рис. 4.7). Крім того, модель механічної ішемії із застосуванням резидентного 

шовного матеріалу забезпечувала значуще більші показники (порівняно із 

контрольною групою) активності креатинфосфокінази та загального 

холестеролу (додаток А, таблиця А1; рис. 4.8).  

 

Рисунок 4.7 – Графік розмаху рівня активності 

аспартатамінотрансферази у групах щурів з модельованими дегенеративними 

змінами паравертебральних м’язів за рахунок дієт-індукованого ожиріння 

або перев’язування прямих м’язів спини резидентним шовним матеріалом. 

 

  
а б 

Рисунок 4.8 – Графіки розмаху активності креатинфосфокінази (а) і 

рівня загального холестеролу (б) у групі щурів з модельованими 

дегенеративними змінами паравертебральних м’язів після перев’язування 

прямих м’язів спини резидентним шовним матеріалом і в інтакту. 
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При цьому якщо ефект цієї моделі дегенерації паравертебральних 

м’язів на рівень загального холестеролу був досить великим (d = 1,405), то на 

активність креатинфосфокінази цей ефект був величезним (d = 4,133). 

За активністю лужної фосфатази, кислої фосфатази та їх відношенням, 

а також за рівнем гаптоглобіну і загальних хондроїтинсульфатів значущих 

відмінностей між групами дослідних тварин виявлено не було. 

 

4.2 Порівняльний аналіз біохімічних показників метаболізму 

сполучної тканини 

 

За обох досліджених моделей дегенерації паравертебральних м’язів 

не спостерігалося значущих змін у таких показниках метаболізму сполучної 

тканини як рівень білково-зв’язаного гідроксипроліну, пов'язаних з білком 

гексоз, гексозамінів, загальних хондроїтинсульфатів, сіалових кислот і 

сероглікоїдів (додаток Б, таблиця Б1). Єдиний показник, за яким визначено 

статистично значущу різницю між моделлю ожиріння і контрольною групою, 

це рівень у сироватці крові глікопротеїнів. Він був вищим у щурів, яких 

утримували на гіперліпідемічній дієті, ніж у контрольній групі тварин, що, на 

наш погляд, свідчить більшим чином про елементи інтоксикації в 

розглянутих умовах. Ще вищим рівень глікопротеїнів був у сироватці крові 

щурів, яким моделювали дегенеративні процеси у паравертебральних м’язах 

унаслідок механічної ішемії (додаток Б, таблиця Б1, рис. 4.9), що в умовах 

незмінності інших показників запального процесу, вірогідно, слід розглядати 

як прояви інтоксикації продуктами дистрофії. Обчислені значення 

стандартизованого ефекту d Коена дозволяють охарактеризувати ефект, який 

модель ожиріння чинила на рівень глікопротеїнів, як дуже великий (d = 

1,982), а ефект, який оказувала на цей показник модель механічної ішемії, – 

як величезний (d = 3,419). 

Загалом, у сироватці крові дослідних тварин, у яких модельовано 

дегенеративні зміни паравертебральних м’язів шляхом їхньої ішемії, 
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зафіксовано значно ширший спектр та більшу амплітуду змін показників 

метаболізму сполучної тканини, що свідчить про більш різке порушення її 

обміну. Зокрема, з’явилися зміни вмісту у сироватці крові тварин фракції 

вільного і сумарного гідроксипроліну та відношення вмісту фракції білково-

зв’язаного гідроксипроліну до вмісту вільного гідроксипроліну (додаток Б, 

рис. 4.10). Це вказує на активацію катаболічних процесів у системі колаген-

гідроксипролін і розвиток дегенерації сполучної тканини. За відношенням 

рівнів білково-зв’язаного і вільного гідроксипроліну ефект моделі механічної 

ішемії порівняно з контролем можна охарактеризувати як дуже великий (d = 

1,669), за рівнем сумарного і вільного гідроксипроліну спостерігався 

величезний ефект (d = 2,217 і d = 2,241 відповідно). 

 

 

Рисунок 4.9 – Рівень глікопротеїнів у сироватці крові щурів трьох 

досліджених груп.  

 

Щодо стану системи ГАГ – на розглянутій моделі також зафіксовано 

істотне підвищення вмісту всіх досліджуваних фракцій ГАГс у сироватці 

крові, а також їх суми (додаток Б, таблиця Б1, рис. 4.11). Відносно суми ГАГс 

виявлено найбільшу величину стандартизованого ефекту (d = 3,130), 

відносно фракцій хондроїтин-6-сульфату та кератансульфатів ефект також 

був величезним (d = 2,662 і d = 2,556 відповідно), і досить великий ефект 

чинила модель ішемії на фракції хондроїтин-4-сульфату (d = 1,921). 
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Рисунок 4.10 – Характеристики рівня гідроксипроліну у сироватці 

крові щурів трьох досліджених груп (значуща різниця між моделлю ішемії 

та контролем). 

 

Встановлено відповідне зниження величини відношення вмісту у 

сироватці крові дослідних тварин суми гідроксипроліну до вмісту суми ГАГс 

(додаток Б, таблиця Б1, рис. 4.12). Величина стандартизованого ефекту (d = 

2,455) дозволяє стверджувати величезний вплив моделі механічної ішемії на 

відношення суми гідроксипроліну до суми ГАГс. 

Таким чином, за обох моделей дегенерації паравертебральних м’язів 

відбувалося значуще підвищення рівня глікопротеїнів у сироватці крові 

дослідних тварин, причому модель ішемії мала більший ефект, ніж модель 

ожиріння.  
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Рисунок 4.11 – Показники системи гікозаміноглікансульфатів у щурів 

трьох досліджених груп (значуща різниця між моделлю ішемії та 

контролем). 

 

Рисунок 4.12 – Відношення вмісту у сироватці крові суми 

гідроксипроліну до вмісту суми глікозаміноглікансульфатів у дослідних 

тварин трьох груп (значуща різниця між моделлю ішемії та контролем) 
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Зміни у показниках гідроксипроліну (крім білково-зв’язаного) і 

глікозаміноглікансульфатів порівняно з контрольною групою були 

значущими лише для моделі механічної ішемії, а впливу гіперліпідемічної 

дієти на ці показники встановити не вдалося. 

Рівень маркерів запалення, сіалових кислот і сероглікоїдів не 

демонстрував значущих відмінностей порівняно з показниками контрольної 

групи ані в умовах моделі ожиріння, ані в умовах моделі механічної ішемії, 

що зазначає на мінімальну активізацію запального компонента. 

У щурів в обох моделях не зафіксовано також значущих змін вмісту 

близьких метаболітів системи ГАГ – вмісту в сироватці крові гексоз, 

пов’язаних із білком, та гексозамінів. Не спостерігали підвищення вмісту в 

сироватці крові дослідних тварин загальних хондроїтинсульфатів. 

 

5 ЗМІНИ В ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ М’ЯЗАХ ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯХ ХРЕБТА  

ЗАЛЕЖНО ВІД СТАТУРИ ТА ЇХ САНОГЕНЕТИЧНА РОЛЬ У 

ХІРУРГІЧНОМУ ЛІКУВАННІ 

 

На сьогодні перспективною є тенденція виявляти та пов’язувати 

лікування хворих на остеохондроз хребта з впливом на саногенетичні 

механізми, які мають місце і враховуються при динаміці перебігу вище 

зазначеної патології та одужанні пацієнтів. Фізіологічні засоби захисту 

організму людини значною мірою здійснюються за рахунок механізмів 

саногенезу. 

Під терміном «саногенез» ми розуміємо «динамічну систему захисно-

пристосувальних механізмів (фізіологічного та патофізіологічного 

характеру), що виникає на стадії передзахворювання, розвивається протягом 

усього захворювання і сприяє відновленню порушеної саморегуляції 

організму» [118].  
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До саногенетичних механізмів, що у тісному взаємозв’язку і 

взаємообумовленості забезпечують пристосувальний ефект, а за 

патологічного стану сприяють відновленню функцій, належать: 

‒ реституція — процес відновлення діяльності зворотно уражених 

структур; 

‒ регенерація — структурно-функціональне відновлення цілісності 

уражених тканин і органів внаслідок проліферації і диференціації 

специфічних клітин; 

‒ компенсація — процес, який об’єднує складні та різноманітні реакції 

в разі функціонального зміщення, або відновлення втрачених функцій. 

Натепер виділяють такі типи можливих структур, які забезпечують 

компенсацію функцій: збережені елементи ураженої структури; структури, 

близькі у функціональному відношенні; додаткові структури і механізми. 

Можливості компенсаторних реакцій забезпечуються в організмі людини 

нервовими, гормональними і тканинними чинниками; 

‒ імунітет — спосіб захисту організму від живих тіл і речовин, що 

несуть на собі ознаки генетичної чужорідності [119]. 

Хребетний стовп, позбавлений м’язів, легко деформується. Стійкість до 

зовнішніх навантажень він набуває завдяки м’язам хребта. Саме м’язи 

стабілізують хребет у заданій позі. Координована робота м’язів дуже важлива 

для оптимального розподілення навантажень на окремі його структурні 

елементи [120]. 

Таким чином, можна стверджувати, що саногенез — це сукупність 

механізмів боротьби організму, спрямованих на профілактику виникнення 

певного захворювання, проведення індивідуальної, обґрунтованої терапії 

хворому, підтримання в наступному періоді рівня оптимального здоров’я. 

Виділяють первинний саногенез, який є адаптаційним і характерним, 

перш за все, для здоров’я організму, який може потрапити в несприятливі 

навколишні умови, а також розвивається внаслідок дії на нього впливових 

подразнюючих чинників, таких як травма, порушення обміну речовин, 
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інфекція тощо, і направлений на відновлення гомеостазу. 

Вторинний саногенез характерний для осіб із тривалою хронічною 

патологією. Він направлений на локалізацію патологічного процесу, за 

допомогою різноманітних терапевтичних (консервативних) і хірургічних 

чинників та компенсацію порушених функцій. 

Превалювання патогенетичних механізмів над саногенетичними 

обумовлює прогресування дегенеративних захворювань хребта. 

Із наукових джерел нам відомо, що: 

‒ чим менший обсяг дефекту (зони ушкодження), тим більша 

можливість для розвитку повної регенерації (зокрема і для м’язової тканини), 

і навпаки; 

‒ чим старший за віком пацієнт, тим менші його регенераторні 

можливості; 

‒ у разі порушення характеру живлення м’язів і зміни загальної 

реактивності організму регенераторні процеси теж сповільнюються. 

‒ відновні регенеративні процеси в хрящових і фіброзних тканинах 

частіше всього виникають за дії дисфіксаційного фактору. 

У випадках, коли м’язова фіксація завершується органічною і повною 

регенерацією тканин, тобто відновленням усіх структурних частин 

ураженого хребтового рухового сегмента, тоді можливе відновлення 

функціонування хребта в повному обсязі. 

На підставі отриманих у процесі виконання роботи результатів 

експериментів можна зробити певні висновки. А саме: 

– дегенеративні порушення у поперекових паравертебральних м’язах 

щурів, модельовані шляхом спричинення ішемії (перев’язування прямих 

м’язів спини нерозчинним шовним матеріалом) або ожиріння (утримання 

тварин на гіперліпідемічній дієті) призводить до дегенеративних змін у 

складових хребтових рухових сегментів — міжхребцевих дисках і 

дуговідросткових суглобах. 
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– особливості цих змін обумовлені не лише патогенетичним 

характером впливу, які призвели до вказаних зрушень, а й саногенетичними 

механізмами експериментальних тварин. 

Причиною патологічних змін у паравертебральних м’язах за 

дегенеративних захворювань хребта є деструктивні зміни у складових 

хребтових рухових сегментів і порушення кровопостачання м’язів, що 

супроводжується заміщенням м’язової тканини жировою. Кореляцію між 

ожирінням і розвитком остеоартрозу дуговідросткових суглобів у клінічних 

умовах доведено, наприклад, Karasik, D., Kiel, D.P., Kiely, D.K., et al. [117]. 

Однією з особливостей, що може впливати на стан м’язів і тяжкість стану 

пацієнта при дегенеративних захворюваннях хребта, є тип статури.  

Дослідження змін у паравертебральних м’язах у разі дегенеративних 

захворювань хребта залежно від типу статури проведено з використанням 

даних про стан м’язів пацієнтів, які зверталися за допомогою до ДУ «ІПХС 

ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України», до хірургічного лікування. У 

дослідження було включено 66 пацієнтів, у 9 з яких визначено астенічний 

тип статури, у 19 — нормостенічний, 38 — гіперстенічний. При цьому в 9 

діагностовано стеноз хребтового каналу, 9 — нестабільність хребтових 

рухових сегментів, 28 — грижу міжхребцевого диска, 20 — спондилолістез. 

У досліджуваній вибірці тип статури не був значуще пов’язаний із діагнозом 

(χ2 = 10,29; p = 0,11). 

У всіх пацієнтів вимірювали товщину підшкірного жирового шару та 

м’язів (табл. 5.1). Визначено, що товщина м’язів не відрізнялася значуще 

залежно від типу статури, водночас у гіперстеніків підшкірний жировий шар 

був більшим порівняно з іншими типами статури (табл. 5.1, рис. 5.1). 

Тяжкість стану пацієнтів до та після лікування оцінювали на підставі 

індексу Освестрі, при цьому якщо до лікування ми не спостерігали значущої 

різниці у тяжкості стану пацієнтів з різними типами статури, то після 

лікування бачили вищі значення індексу Освестрі у гіперстеніків порівняно з 

пацієнтами астенічної статури (табл. 5.2, рис. 5.2). Це може свідчити про те, 
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що гіперстенічна статура є чинником, який перешкоджає успішності 

хірургічного лікування дегенеративних захворювань хребта. 

Таблиця 5.1 — Товщина підшкірно-жирового і м’язового шару (см)  

у пацієнтів залежно від типу статури 

Структура 
Астеніки 

(n = 9) 

Нормостеніки 

(n = 19) 

Гіперстеніки 

(n = 38) 

Підшкірний 

жировий шар 

Н(2, 62) = 36,618, 

p < 0,005 

0,353 ± 0,083 

0,2405  

[0,173 ; 0,5575] 

0,581 ± 0,065 

0,570  

[0,390 ; 0,781] 

1,980 ± 0,185 

1,700  

[1,040 ; 2,600] 

pн = 0,086 

pг = 2,325×10–5 

pа = 0,086 

pг = 3,675×10–7 

pа = 2,325×10–5 

pн = 3,675×10–7 

М’язи 

Н(2, 58) = 1,755, 

p = 0,416 

2,244 ± 0,237 

2,195  

[1,720 ; 2,825] 

2,744 ± 0,235 

2,705  

[2,040 ; 3,160] 

2,680 ± 0,124 

2,680  

[2,340 ; 3,160] 

pн = 0,039 

pг = 0,187 

pа = 0,304 

pг = 0,864 

pа = 0,187 

pн = 0,864 

Примітка 1. р — рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп між собою 

(критерій Краскала‒Уолліса); 

Примітка 2. ра — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з астеніками 

(критерій Манна‒Уїтні); 

Примітка 3. рн — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з 

нормостеніками (критерій Манна‒Уїтні); 

Примітка 4. рг — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з гіперстеніками 

(критерій Манна‒Уїтні). 
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Рисунок 5.1 — Товщина м’язів (а) і підшкірного жирового шару (б) у 

пацієнтів залежно від типу статури. 
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Таблиця 5.2 — Значення індексу Освестрі пацієнтів до та після 

лікування залежно від типу статури 

Показник 
Астеніки 

(n = 9) 

Нормостеніки 

(n = 19) 

Гіперстеніки 

(n = 38) 

1 2 3 4 

До лікування 

Н(2, 66) = 0,119, 

p = 0,942 

70,78 ± 6,56 

77,0 [62,0 ; 80,0] 

73,53 ± 3,20 

75,0 [61,0 ; 85,0] 

73,00 ± 3,17 

78,0 [58,0 ; 91,0] 

pн = 0,941091 

pг = 0,704542 

pа = 0,941091 

pг = 0,912289 

pа = 0,704542 

pн = 0,912289 

Після операції 

Н(2, 66) = 8,948, 

p = 0,011 

12,89 ± 2,87 

18,0 [4,0 ; 18,0] 

21,79 ± 2,75 

21,0 [12,0 ; 34,0] 

25,47 ± 1,85 

24,0 [18,0 ; 29,0] 

pн = 0,071871 

pг = 0,003149 

pа = 0,071871 

pг = 0,238839 

pа = 0,003149 

pн = 0,238839 

Примітка 1. р – рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп між собою 

(критерій Краскала—Уолліса). 

Примітка 2. ра – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з астеніками 

(критерій Манна—Уїтні); 

Примітка 3. рн – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з нормостеніками 

(критерій Манна—Уїтні); 

Примітка 4. рг – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з гіперстеніками 

(критерій Манна—Уїтні). 

 

Рисунок 5.2 — Важкість стану пацієнтів до та після лікування залежно 

від типу статури. 
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Зіставлення показників відносного вмісту м’язової, сполучної та 

жирової тканин у м’язах у групах пацієнтів із різним типом статури 

дозволило заключити, що гіперстеники відрізняються від пацієнтів з 

астенічними і нормостенічним типом статури значущо більшим вмістом 

сполучної тканини у м’язах і значуще меншим вмістом власне м’язової 

тканини. При цьому загальний вміст жирової тканини у м’язах був 

однаковим і від статури не залежав (табл. 5.3, рис. 5.3). 

Таблиця 5.3 — Відносний вміст (%) власне м’язової, сполучної та 

жирової тканин у паравертебральних м’язах пацієнтів залежно від типу 

статури  

Тип тканини 
Астеніки 

(n = 9) 

Нормостеніки 

(n = 19) 

Гіперстеніки 

(n = 38) 

1 2 3 4 

М’язова 

Н(2, 66) = 21,618 

p < 0,001 

66,69 ± 4,13 

68,60  

[64,27 ; 73,76] 

59,21 ± 3,47 

61,12  

[54,67 ; 67,11] 

45,47 ± 2,16 

44,99  

[37,06 ; 55,56] 

pн = 0,054 

pг = 0,0004 

pа = 0,054 

pг = 0,0004 

pа = 0,0004 

pн = 0,0005 

Сполучна 

Н(2, 66) = 22,578 

p < 0,001 

18,68 ± 2,81 

20,60  

[12,23 ; 24,14] 

25,86 ± 2,95 

26,21  

[17,06 ; 30,74] 

37,09 ± 1,81 

38,09  

[32,94 ; 45,19] 

pн = 0,095 

pг = 0,0002 

pа = 0,0946 

pг = 0,0006 

pа = 0,0002 

pн = 0,0006 

Сполучна 

Н(2, 66) = 22,578 

p < 0,001 

18,68 ± 2,81 

20,60  

[12,23 ; 24,14] 

25,86 ± 2,95 

26,21  

[17,06 ; 30,74] 

37,09 ± 1,81 

38,09  

[32,94 ; 45,19] 

pн = 0,095 

pг = 0,0002 

pа = 0,0946 

pг = 0,0006 

pа = 0,0002 

pн = 0,0006 
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Продовження таблиці 5.3 

1 2 3 4 

Жирова 

Н(2, 66) = 2,769, 

p = 0,251 

14,57 ± 5,60 

9,07  

[5,69 ; 13,24] 

14,03 ± 1,86 

11,23  

[8,36 ; 18,59] 

16,38 ± 1,46 

14,09  

[10,17 ; 21,87] 

pн = 0,396 

pг = 0,108 

pа = 0,396 

pг = 0,467 

pа = 0,108 

pн = 0,467 

Примітка 1. р — рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп між собою 

(критерій Краскала‒Уолліса); 

Примітка 2. ра — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з астеніками 

(критерій Манна‒Уїтні); 

Примітка 3 рн — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з 

нормостеніками (критерій Манна‒Уїтні); 

Примітка 4 рг — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з гіперстеніками 

(критерій Манна‒Уїтні). 

 

 

Рисунок 5.3 — Відносний вміст власне м’язової, сполучної та жирової 

тканин у паравертебральних м’язах пацієнтів залежно від типу статури. 

 

Знайдені відмінності гіперстенічного типу статури від астеніків і 

нормостеніків за вмістом м’язової та сполучної тканини проявлялися у 
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кожному виді м’язів (додаток В, таблиця В1) і на усіх рівнях дослідження 

(додаток Г, таблиця Г1). Відмінності за вмістом жирової тканини між 

астеніками та гіперстеніками були наявні на рівні LIII—LIV (додаток Г, 

таблиця Г1, рис. 5.4). 

 

 

Рисунок 5.4 — Відносний вміст жирової тканин у паравертебральних 

м’язах пацієнтів на рівні LIII‒LIV залежно від типу статури. 

 

Більш детальне дослідження виявило, що на рівні LIII—LIV вміст 

жирової тканини при гіперстенічній статурі перевищує вміст жиру при 

астенічній статурі саме у м’язах m. multifidus (M-W U = 69,0; Z = 2,686; p = 

0,007) та m. erector spinae (M-W U = 64,0; Z = 2,879; p = 0,003) (рис. 5.5). Крім 

того, вміст жиру в m. multifidus у гіперстеніків був значуще більшим, ніж у 

астеніків, також і на рівні LIV—LV (M-W U = 75,0; Z = 2,519; p = 0,012; 

рис. 5.6). 

Таким чином, у результаті дослідження встановлено залежність складу 

паравертебральних м’язів від типу статури пацієнтів. У людей гіперстенічної 

статури, зазвичай, більший вміст сполучної тканини і менший власне 

м’язової порівняно з астеніками та нормостеніками. Також у разі 

гіперстенічної статури виявлено більший вміст жирової тканини, ніж у разі 
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астенічної, переважно на рівні LIII‒LIV, що найбільшим чином відбивається на 

m. multifidus та m. erector spinae (рис. 5.7). 

 

 

Рисунок 5.5 — Відносний вміст жирової тканин у m. multifidus і 

m. erector spinae пацієнтів на рівні LIII‒LIV залежно від типу статури. 

 

 

Рисунок 5.6 — Відносний вміст жирової тканин у m. multifidus 

пацієнтів на рівні LIV‒LV залежно від типу статури. 
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Рисунок 5.7 — Паравертебральні м’язи: а) астенік, б) гіперстенік. 

 

Таким чином, проведені дослідження дозволили підтвердити вагому 

етіопатогенетичну та саногенетичну роль паравертебральних м’язів у 

розвитку дегенеративних захворювань поперекового відділу хребта. Іншими 

словами, патогенез — це механізм розвитку захворювання, а саногенез — 

механізм боротьби з хворобою до одужання організму. 
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ВИСНОВКИ 

1 Розроблені дві моделі ураження м’язової тканини: І — витримування 

експериментальних щурів в умовах гіперліпідемічної дієти (відтворення 

ожиріння), ІІ — створення пролонгованої компресії шляхом перев’язування 

паравертебральних прямих м’язів спини шовним матеріалом на рівні 

поперекового відділу хребта (відтворення ішемії). Доведено адекватність 

моделей: через 3 міс. отримано дегенеративні зміни в паравертебральних 

м’язах, аналогічні до тих, які спостерігають у пацієнтів із дегенеративними 

захворюваннями хребта.  

2 На підставі морфологічного аналізу встановлено, що у щурів, в яких 

розвинулися структурні порушення в паравертебральних м’язах унаслідок 

утримання на висококалорійній дієті протягом 3 міс., виникли дегенеративні 

зміни у складових хребтового рухового сегмента — міжхребцевих дисках і 

дуговідросткових суглобах. Порушення у міжхребцевому диску 

класифіковано як середньої тяжкості (30 % за шкалою оцінювання 

дегенеративних змін) з більшою вираженістю у волокнистому кільці. У 

дуговідросткових суглобах на рівні поперекового відділу хребта 

деструктивні порушення виявилися значними та оцінені в (3,7 ± 0,6) бала за 

шкалою дегенеративних порушень OARSI (за максимальної кількості 

5 балів). Висота суглобового хряща дуговідросткових суглобів була в 1,5 раза 

(р < 0,001) меншою у щурів після моделювання ожиріння порівняно з 

контролем. Описані зміни відповідають розвитку остеоартрозу 

дуговідросткових суглобів. 

3 У групі щурів, в яких дегенеративні зміни паравертебральних м’язів 

розвинулися внаслідок їхньої пролонгованої компресії, у результаті 

морфологічного дослідження виявлено дегенеративні зміни в міжхребцевих 

дисках і дуговідросткових суглобах. Структурні зміни у міжхребцевому 

диску за шкалою бального оцінювання дегенеративних змін у ньому 

охарактеризовані як середні (близько 30 % порушень) і зачіпали переважно 

волокнисте кільце. На відміну від моделі ожиріння виявлено статистично 
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значуще збільшення висоти міжхребцевого диска в 1,3 раза (р < 0,001) 

порівняно з контролем, що може бути обумовлено його набряком. У 

дуговідросткових суглобах структурні зміни були суттєвими — (3,8 ± 0,6) 

бала за шкалою OARSI. Висота суглобового хряща дуговідросткових 

суглобів була в 1,4 раза (р < 0,001) меншою у щурів після моделювання 

дегенеративних зміни паравертебральних м’язів шляхом їх ішемії порівняно 

з контролем. У субхондральній кістці виявлено новоутворення кісткової 

тканини з ущільненням кісткових трабекул та морфологічні зміни кісткового 

мозку.  

4 На підставі аналізу метаболічних маркерів у тварин із моделлю 

ішемії паравертебральних м’язів, встановлено суттєві зміни, характерні для 

порушення обміну сполучної тканини, кісткових і хрящових структур. 

Зокрема, виявлено підвищення вмісту у сироватці крові вільного гідрокспи-

проліну в 1,18 раза (p = 0,012), сумарного гідроксипроліну в 1,06 раза (р = 

0,012) на фоні зменшення відношення гідроксипроліна білково-зв’язаного до 

вільного в 1,24 раза (p = 0,012), росту сумарних ГАГс у 1,40 раза (p = 0,012), 

фракції хондроїтин-6-сульфатів у 1,43 раза (p = 0,012), фракції хондроїтин-4-

сульфатів – у 1,34 раза (p = 0,012), фракції кератансульфатів – у 1,47 раза (p = 

0,012); глікопротеїнів – у 1,28 раза (p = 0,012) порівняно з показниками 

контрольної групи тварин. У разі утримання експериментальних щурів на 

гіперліпідемічній дієті спостерігали менш виражені зміни біохімічного 

рельєфу, а саме достовірне збільшення вмісту глікопротеїнів у 1,15 раза (p = 

0,012) відносно такого у контрольної групи щурів. 

5 Аналіз даних пацієнтів із дегенеративними захворюваннями хребта 

дозволив встановити зв’язок типу статури із структурними особливостями 

паравертебральних м’язів, який виражається у меншому вмісті власне 

м’язової тканини у пацієнтів гіперстенічної статури, що обумовлює 

порушення саногеничних механізмів і відносно гірші результати хірургічного 

лікування таких пацієнтів. Такі зміни являються етіологічним чинником для 

розвитку дегенеративних змін у хребтових рухових сегментах. 
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ДОДАТОК А 

Таблиця А1 – Зміни біохімічних показників сироватки крові дослідних щурів із моделюванням дегенеративного 

процесу у м’язовій тканині 

Показник 
Контрольна група 

(n = 5) 

Група із 

гіперліпідемічною 

дієтою 

(n = 5) 

Група із механічною 

ішемією м’язів 

нерезидентним шовним 

матеріалом 

(n = 5) 

Група із механічною 

ішемією м’язів 

резидентним шовним 

матеріалом 

(n = 5) 

1 2 3 4 5 

Холестерол загальний, 

ммоль/л 

Н(3,20) = 9,187,  

p = 0,027 

2,42 ± 0,03 

2,44[2,41;2,45] 

2,81 ± 0,05 

2,80[2,74;2,86] 

2,57 ± 0,13 

2,70[2,37;2,74] 

2,63 ± 0,06 

2,60[2,53;2,67] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,222222 

pі2 = 0,055556 

pк = 0,547619 

pі2 = 1,0000 
pк = 0,007937 

Загальні ліпіди, мг/дл 

Н(3,20) = 11,943 

p = 0,008 

919,30 ± 22,79 

919,7[919,0;923,0] 

1418,50 ± 98,60 

1419[1215,9;1628,6] 

900,20 ± 21,60 

919,7[915,6;921,4] 

927,80 ± 23,40 

949,5[927,7;954,4] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,007937 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,690476 

pі2 = 0,150794 
pк = 0,547619 

8
4
 



 

 

Продовження таблиці А1 

1 2 3 4 5 

Ліпопротеїни низької 

щільності, г/л 

Н(3,20) = 15,835, p = 0,001 

1,53 ± 0,01 

1,54[1,51;1,54] 

1,78 ± 0,03 

1,75[1,75;1,81] 

1,61 ± 0,02 

1,59[1,59;1,64] 

1,65 ± 0,03 

1,66[1,59;1,70] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,007937 

pі2 = 0,015873 

pк = 0,007937 

pі2 = 0,420635 
pк = 0,007937 

Тригліцериди, ммоль/л 

Н(3,20) = 14,176, p = 0,003 

1,15 ± 0,03 

1,16[1,09;1,21] 

2,31 ± 0,05 

2,28[2,23;2,39] 

1,19 ± 0,02 

1,21[1,15;1,22] 

1,28 ± 0,03 

1,28[1,23;1,34] 

pк = 0,008 pі1 = 0,008 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,420635 

pі2 = 0,095238 
pк = 0,031746 

Глюкоза, ммоль/л 

Н(3,20) = 10,605, p = 0,014 

4,43 ± 0,30 

4,85[3,73;4,88] 

6,39 ± 0,49 

6,95[5,27;7,27] 

4,50 ± 0,31 

4,88[3,77;4,95] 

4,64 ± 0,32 

5,04[3,91;5,08] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,015873 

pі2 = 0,031746 

pк = 0,547619 

pі2 = 0,420635 
pк = 0,222222 

Тимолова проба, од S–H 

Н(3,20) = 10,844, p = 0,0126 

1,03 ± 0,12 

0,93[0,81;1,30] 

1,96 ± 0,13 

2,08[2,08;2,10] 

0,99 ± 0,11 

1,04[0,78;1,15] 

0,98 ± 0,11 

1,00[0,99;1,12] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,007937 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,547619 

pі2 = 0,841270 
pк = 1,00000 

8
5
 



 

 

Продовження таблиці А1 

1 2 3 4 5 

Активність 

аланінамінотрансферази, 

од/л 

Н(3,20) = 10,673, p = 0,0136 

30,40 ± 3,30 

26,40[24,70;35,70] 

67,44 ± 8,30 

78,90[48,90;79,90] 

31,62 ± 2,89 

29,50[25,90;36,80] 

34,80 ± 4,34 

28,80[28,80;40,30] 

pк = 0,008 pі1 = 0,008 

pі2 = 0,031746 

pк = 0,690476 

pі2 = 0,547619 
pк = 0,309524 

Активність 

аспартатамінотрансферази, 

од/л 

Н(3,20) = 9,834, p = 0,020 

65,20 ± 4,20 

67,0[55,80;72,20] 

94,40 ± 7,80 

94,0[85,80;108,30] 

67,20 ± 4,01 

69,30[58,10;73,00] 

59,20 ± 4,89 

61,30[50,00;69,10] 

pк = 0,031746 

pі1 = 0,031746 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,547619 

pі2 = 0,309524 
pк = 0,420635 

Активність 

креатинфосфокінази, од/л 

Н(3,20) = 15,159, p = 0,002 

567,50 ± 23,41 

569,0[550,8;583,5] 

484,30 ± 22,09 

485,8[449,3;485,8] 

613,60 ± 24,52 

617,9[580,8;623,5] 

976,80 ± 37,59 

985,9[940,4;988,9] 

pк = 0,031746 

pі1 = 0,015873 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,420635 

pі2 = 0,007937 
pк = 0,007937 

Активність лужної 

фосфатази, од/л 

Н(3,20) = 1,699, p = 0,637 

132,50 ± 5,90 

135,4[121,5;143,5] 

141,80 ± 6,19 

140,4[139,1;151,0] 

141,98 ± 8,32 

140,4[139,1;156,0] 

145,70 ± 9,79 

145,4[126,1;165,0] 

pк = 0,420635 

pі1 = 1,0000 

pі2 = 0,690476 

pк = 0,547619 

pі2 = 0,690476 
pк = 0,309524 

8
6
 



 

 

Продовження таблиці А1 

1 2 3 4 5 

Активність кислої 

фосфатази, ммоль/л год, 

Н(3,20) = 1,494, p = 0,684 

34,60 ± 1,90 

37,10[31,00;37,10] 

38,60 ± 1,89 

36,00[35,70;42,90] 

36,10 ± 1,90 

38,60[32,50;38,60] 

39,76 ± 2,21 

37,00[36,20;44,30] 

pк = 0,548 pі1 = 0,548 

pі2 = 0,420635 

pк = 0,547619 

pі2 = 0,547619 
pк = 0,547619 

Відношення активності 

лужної та кислої фосфатаз 

Н(3,20) = 1,560, p = 0,669 

3,86 ± 0,18 

3,93[3,71;3,99] 

3,69 ± 0,18 

3,62[3,39;4,02] 

3,95 ± 0,199 

3,88[3,60;4,17] 

3,67 ± 0,21 

3,48[3,44;3,71] 

pк = 0,690476 

pі1 = 0,547619;pі2 = 

1,0000 

pк = 1,0000 

pі2 = 0,222222 
pк = 0,547619 

Гаптоглобін, г/л 

Н(3,20) = 0,743, p = 0,863 

0,80 ± 0,07 

0,71[0,70;0,95] 

0,85 ± 0,12 

0,70[0,64;1,07] 

0,91 ± 0,13 

1,05[0,60;1,10] 

0,92 ± 0,09 

1,06[0,70;1,07] 

pк = 0,841270 

pі1 = 0,841270 

pі2 = 0,690476 

pк = 0,690476 

pі2 = 1,0000 
pк = 0,309524 

Загальні 

хондроїтинсульфати, г/л 

Н(3,20) = 2,909, p = 0,406 

0,46 ± 0,04 

0,396[0,388;0,547] 

0,56 ± 0,06 

0,478[0,474;0,697] 

0,50 ± 0,06 

0,51[0,37;0,61] 

0,58 ± 0,05 

0,51[0,499;0,69] 

pк = 0,222222 

pі1 = 0,547619 

pі2 = 0,420635 

pк = 1,0000 

pі2 = 0,420635 
pк = 0,222222 
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Продовження таблиці А1 

1 2 3 4 5 

Глікопротеїни, ммоль/л 

Н(3,20) = 15,663, p = 0,001 

2,87 ± 0,06 

2,92[2,74;2,99] 

3,29 ± 0,07 

3,35[3,13;3,43] 

3,23 ± 0,07 

3,23[3,15;3,25] 

3,68 ± 0,09 

3,72[3,51;3,85] 

pк = 0,007937 

pі1 = 0,841270 

pі2 = 0,007937 

pк = 0,007937 

pі2 = 0,015873 
pк = 0,007937 

Примітка 1. р — рівень похибки І роду при порівняння показників чотирьох груп між собою (критерій 

Краскала‒Уолліса). 

Примітка 2. рк — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з контролем (критерій Манна‒Уїтні). 

Примітка 3. рі1 — рівень похибки І роду при порівняння показників групи із механічною ішемією м’язів 

нерезидентним шовним матеріалом (критерій Манна‒Уїтні). 

Примітка 4. рі2 — рівень похибки І роду при порівняння показників групи із механічною ішемією м’язів резидентним 

шовним матеріалом (критерій Манна‒Уїтні. 

8
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ДОДАТОК Б 

Таблиця Б1 – Зміни біохімічних показників обміну сполучної тканини у 

сироватці крові дослідних щурів із моделюванням дегенеративного процесу  

у м’язовій тканині 

Показник 

Група тварин 

контрольна 
гіперліпідеміч

на дієта 
ішемія м’язів 

1 2 3 4 

Гідроксипролін вільний, 

г/л 

Н(2,15) = 11,180,  

p = 0,004 

6,15 ± 0,15 

6,20[5,82;6,38] 

6,63 ± 0,16 

6,63[6,60;6,89] 

7,25 ± 0,16 

7,07[7,02;7,29] 

pк = 0,060104 

pi = 0,012186 
pк = 0,012186 

Гідроксипролін білково-

зв’язаний, г/л 

Н(2,15) = 1,628,  

p = 0,443 

7,25 ± 0,15 

7,17[7,08;7,19] 

7,05 ± 0,15 

7,19[6,73;7,31] 

6,91 ± 0,13 

6,93[6,74;7,09] 

pк = 0,916563 

pі = 0,530870 
pк = 0,210076 

Гідроксипролін сумарний, 

г/л 

Н(2,15) = 8,269, p = 0,016 

13,40 ± 0,11 

13,46 

[13,39;13,53] 

13,68 ± 0,15 

13,54 

[13,43;13,91] 

14,16 ± 0,11 

14,22 

[14,16;14,27] 

pк = 0,403 

pі = 0,047 
pк = 0,012 

Відношення 

гідроксипроліна білково-

зв’язаного до вільного 

Н(2,15) = 8,820, p = 0,012 

1,183 ± 0,050 

1,16[1,11;1,23] 

1,067 ± 0,044 

1,032 

[1,015;1,108] 

0,956 ± 0,035 

0,960 

[0,951;1,003] 

pк = 0,095 

pі = 0,095 
pк = 0,012 

ГАГс 

Сума 

Н(2,15) = 9,620, 

p = 0,008 

0,294 ± 0,010 

0,308 

[0,277;0,309] 

0,337 ± 0,016 

0,352 

[0,300;0,360] 

0,412 ± 0,014 

0,423 

[0,389;0,437] 

pк = 0,210 

pі = 0,022 
pк = 0,012 
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Продовження таблиці Б1 

1 2 3 4 

ГАГс 

Хондроїтин-6-

сульфат, г/л 

Н(2,15) = 9,953, 

p = 0,007 

0,175 ± 0,006 

0,181 

[0,167;0,184] 

0,205 ± 0,009 

0,212 

[0,184;0,221] 

0,250 ± 0,011 

0,262 

[0,231;0,263] 

pк = 0,075 

pі = 0,037 
pк = 0,012 

Хондроїтин-4-

сульфат, г/л 

Н(2,15) = 8,060, 

p = 0,018 

0,099 ± 0,003 

0,101 

[0,093;0,104] 

0,110 ± 0,006 

0,113 

[0,097;0,118] 

0,133 ± 0,007 

0,141 

[0,117;0,146] 

pк = 0,210 

pі = 0,095 
pк = 0,012 

Кератин-

сульфати, г/л 

Н(2,15) = 9,142, 

p = 0,010 

0,019 ± 0,001 

0,019 

[0,017;0,021] 

0,022 ± 0,002 

0,022 

[0,020;0,024] 

0,028 ± 0,001 

0,028 

[0,028;0,030] 

pк = 0,210 

pі = 0,034 
pк = 0,012 

Відношення суми 

гідроксипроліну до суми 

ГАГс 

Н(2,15) = 8,540,  

p = 0,014 

45,81 ± 1,60 

43,93 

[43,56;46,90] 

40,99 ± 2,02 

39,33 

[37,96;44,77] 

34,57 ± 1,28 

34,02 

[32,65;36,40] 

pк = 0,210 

pі = 0,060 
pк = 0,012 

Гексози, зв’язані з білком, 

г/л 

Н(2,15) = 5,460, p = 0,065 

1,124 ± 0,034 

1,139 

[1,072;1,192] 

1,113 ± 0,039 

1,136 

[1,040;1,185] 

1,287 ± 0,057 

1,316 

[1,220;1,370] 

pк = 0,834 

pі = 0,060 
pк = 0,060104 

Гексозаміни, г/л 

Н(2,15) = 2,660, p = 

0,2645 > 0,05 

0,950 ± 0,082 

0,950 

[0,769;1,126] 

1,053 ± 0,090 

1,046 

[0,869;1,206] 

1,175 ± 0,065 

1,121 

[1,063;1,324] 

pк = 0,403396 

pі = 0,296271 
pк = 0,210076 
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Продовження таблиці Б1 

1 2 3 4 

Загальні 

хондроїтинсульфати, г/л 

Н(2,15) = 2,940, p = 

0,2299 > 0,05 

0,455 ± 0,041 

0,396 

[0,388;0,547] 

0,558 ± 0,058 

0,478 

[0,474;0,697] 

0,579 ± 0,050 

0,512 

[0,499;0,690] 

pк = 0,210076 

pі = 0,403396 
pк = 0,210076 

Глікопротеїни, ммоль/л 

Н(2,15) = 12,500, p = 

0,0019 < 0,05 

2,869 ± 0,063 

2,916 

[2,737;2,988] 

3,293 ± 0,072 

3,347 

[3,128;3,434] 

3,683 ± 0,086 

3,716 

[3,512;3,851] 

pк = 0,012186 

pі = 0,012186 
pк = 0,012186 

Сіалові кислоти, ммоль/л 

Н(2,15) = 2,000, p = 

0,3679 > 0,05 

3,969 ± 0,140 

3,985 

[3,755;4,124] 

4,112 ± 0,132 

4,180 

[3,853;4,247] 

4,254 ± 0,155 

4,309 

[3,978;4,533] 

pк = 0,403396 

pі = 0,403396 
pк = 0,296271 

Сероглікоїди, г/л 

Н(2,15) = 3,272531, p = 

0,1947 > 0,05 

0,54 ± 0,03 

0,50[0,49;0,61] 

0,58 ± 0,04 

0,53[0,51;0,68] 

0,62 ± 0,04 

0,57[0,55;0,71] 

pк = 0,246253 

pі = 0,208691 
pк = 0,208691 

Примітка 1. р — рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп 

між собою (критерій Краскала—Уолліса). 

Примітка 2. рк — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з 

контролем (критерій Манна—Уїтні). 

Примітка 3.рі — рівень похибки І роду при порівняння показників групи з 

ішемією (критерій Манна—Уїтні). 

 



 

 

ДОДАТОК В 

Таблиця В1 – Відносний вміст (%) власне м’язової, сполучної та жирової тканин у паравертебральних м’язах 

пацієнтів в залежності від типу статури 

М’яз Тип тканини Астеніки (n = 9) Нормостеніки (n = 19) Гіперстеніки (n = 38) 

1 2 3 4 5 

m, quadratus 

lumborum М’язова 

Н(2, 66) = 20,912, p < 0,001 

71,41 ± 4,00 

72,88 [68,39 ; 80,59] 

66,52 ± 3,84 

69,83 [60,31 ; 76,53] 

50,88 ± 2,46 

53,01 [43,63 ; 60,75] 

pн = 0,425245; pг = 

0,000626 

pа = 0,425245; pг = 

0,000357 

pа = 0,000626; pн = 

0,000357 

Сполучна 

Н(2, 66) = 20,889, p < 0,001 

16,17 ± 2,36 

15,03 [10,97 ; 22,12] 

21,49 ± 3,43 

19,59 [11,25 ; 24,41] 

34,58 ± 2,23 

33,66 [26,16 ; 45,29] 

pн = 0,425245; pг = 

0,000418 

pа = 0,425245; pг = 

0,000465 

pа = 0,000418; pн = 

0,000465 

Жирова 

Н(2, 66) = 0,294, p = 0,863 

12,41 ± 3,89 

6,74 [5,44 ; 12,09] 

11,68 ± 1,94 

8,31 [6,39 ; 16,35] 

14,15 ± 2,02 

9,74 [5,07 ; 16,47] 

pн = 0,554128; pг = 

0,715105 

pа = 0,554128; pг = 

0,993001 

pа = 0,715105; pн = 

0,993001 

m. erector 

spinae 

М’язова 

Н(2, 66) = 21,013, p < 0,001 

66,61 ± 6,02 

72,06 [70,76 ; 73,24] 

57,96 ± 3,92 

62,61 [50,92 ; 71,26] 

42,43 ± 2,45 

42,52 [33,12 ; 54,63] 
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Продовження таблиці В1 

1 2 3 4 5 

m. erector 

spinae 
 

pн = 0,032774; pг = 

0,000626 

pа = 0,032774; pг = 

0,000604 

pа = 0,000626; pн = 

0,000604 

Сполучна 

Н(2, 66) = 20,607, p < 0,001 

14,84 ± 2,26 

17,36 [8,29 ; 19,62] 

22,95 ± 2,97 

20,30 [17,04 ; 26,62] 

31,15 ± 1,67 

32,77 [26,94 ; 35,26] 

pн = 0,028795; pг = 

0,000377 

pа = 0,028795; pг = 

0,001285 

pа = 0,000377; pн = 

0,001285 

Жирова 

Н(2, 66) = 7,196, p = 0,027 

18,52 ± 7,32 

11,09 [8,30 ; 17,21] 

18,77 ± 2,89 

15,63 [11,23 ; 20,95] 

26,16 ± 2,46 

23,52 [12,22 ; 35,18] 

pн = 0,291624; pг = 

0,033800 

pа = 0,291624; pг = 

0,050442 

pа = 0,033800; pн = 

0,050442 

m. multifidus 

М’язова 

Н(2, 66) = 16,567, p = 0,0003 

60,74 ± 7,35 

64,49 [59,34 ; 74,59] 

53,54 ± 3,48 

54,53 [44,02 ; 64,16] 

41,97 ± 2,11 

42,92 [34,45 ; 49,88] 

pн = 0,025239; pг = 

0,001122 

pа = 0,025239; pг = 

0,006715 

pа = 0,001122; pн = 

0,006715 

Сполучна 

Н(2, 66) = 19,808, p < 0,001 

21,45 ± 3,69 

25,94 [12,34 ; 29,42] 

29,50 ± 2,55 

30,25 [22,85 ; 34,61] 

38,68 ± 1,67 

40,48 [34,47 ; 45,76] 

pн = 0,060431; pг = 

0,000377 

pа = 0,060431; pг = 

0,001845 

pа = 0,000377; pн = 

0,001845 
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Продовження таблиці В1 

1 2 3 4 5 

 

Жирова 

Н(2, 66) = 5,2808, p = 0,071 

17,71 ± 9,43 

7,17 [6,18 ; 12,92] 

16,27 ± 2,04 

12,60 [10,42 ; 25,46] 

18,33 ± 1,72 

15,04 [9,66 ; 25,65] 

pн = 0,116651; pг = 

0,019345 

pа = 0,116651; pг = 

0,667308 

pа = 0,019345; pн = 

0,667308 

m. psoas 

М’язова 

Н(2, 66) = 24,905, p < 0,001 

75,18 ± 2,82 

77,92 [67,67 ; 80,56] 

63,19 ± 3,75 

64,12 [52,51 ; 78,28] 

46,75 ± 2,52 

44,77 [36,13 ; 56,82] 

pн = 0,028795; pг = 

0,000053 

pа = 0,028795; pг = 

0,000566 

pа = 0,000053; pн = 

0,000566 

Сполучна 

Н(2, 66) = 23,502, p < 0,001 

18,77 ± 3,35 

16,70 [10,06 ; 24,29] 

26,21 ± 3,61 

21,59 [13,87 ; 33,37] 

43,22 ± 2,34 

45,88 [33,72 ; 53,13] 

pн = 0,172814; pг = 

0,000415 

pа = 0,172814; pг = 

0,000312 

pа = 0,000415; pн = 

0,000312 

Жирова 

Н(2, 66) = 0,797, p = 0,671 

5,99 ± 0,97 

5,18 [4,89 ; 7,96] 

8,48 ± 1,55 

6,70 [3,88 ; 9,86] 

7,62 ± 0,78 

6,42 [4,31 ; 9,36] 

pн = 0,487387 

pг = 0,425083 

pа = 0,487387 

pг = 0,937071 

pа = 0,425083 

pн = 0,937071 

Примітка 1.  р – рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп між собою (критерій Краскала—Уолліса).  

Примітка 2. ра – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з астеніками (критерій Манна—Уїтні). 

Примітка 3. рн – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з нормостеніками (критерій Манна—Уїтні). 

Примітка 4. рг – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з гіперстеніками (критерій Манна—Уїтні). 9
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ДОДАТОК Г 

Таблиця Г1 – Відносний вміст (%) власне м’язової, сполучної та жирової тканин у паравертебральних м’язах 

пацієнтів на різних рівнях вимірювання в залежності від типу статури 

Рівень Тип тканини Астеніки (n = 9) Нормостеніки (n = 19) Гіперстеніки (n = 38) 

1 2 3 4 5 

LIII—LIV 
М’язова 

Н(2, 66) = 26,312, p < 0,001 

70,53 ± 4,34 

75,29 [62,58 ; 79,48] 

62,74 ± 3,73 

65,17 [57,48 ; 73,90] 

45,84 ± 2,11 

47,70 [38,42 ; 54,25] 

pн = 0,129; pг < 0,001 pа = 0,129; pг < 0,001 pа < 0,001; pн < 0,001 

Сполучна 

Н(2, 66) = 22,157, p < 0,001 

18,63 ± 3,38 

16,81 [9,03 ; 28,24] 

24,61 ± 3,23 

22,53 [15,79 ; 28,06] 

37,55 ± 1,97 

38,93 [32,53 ; 45,32] 

pн = 0,269; pг < 0,001 pа = 0,268; pг < 0,001 pа < 0,001; pн < 0,001 

Жирова 

Н(2, 66) = 8,894, p = 0,012 

10,78 ± 4,98 

5,64 [4,23 ; 9,43] 

12,19 ± 2,08 

9,52 [6,64 ; 14,17] 

16,14 ± 1,55 

13,82 [9,65 ; 21,85] 

pн = 0,042; pг = 0,008 pа = 0,042; pг = 0,143 pа = 0,008; pн = 0,143 

LIV—LV 
М’язова 

Н(2, 66) = 17,187, p = 0,0002 

68,08 ± 4,75 

72,60 [68,23 ; 75,93] 

59,12 ± 3,64 

60,19 [53,09 ; 68,12] 

46,65 ± 2,37 

46,57 [37,42 ; 56,63] 

pн = 0,048; pг < 0,001 pа = 0,048; pг = 0,005 pа < 0,001; pн = 0,005 

Сполучна 

Н(2, 66) = 23,337, p < 0,001 

16,10 ± 2,25 

15,38 [11,76 ; 23,13] 

24,13 ± 3,16 

21,83 [15,25 ; 29,67] 

36,10 ± 1,87 

35,89 [31,72 ; 43,18] 

pн = 0,068; pг < 0,001 pа = 0,068; pг < 0,001 pа < 0,001; pн < 0,001 
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Продовження таблиці Г1 

1 2 3 4 5 

 
Жирова 

Н(2, 66) = 1,507, p = 0,471 

15,76 ± 5,73 

10,92 [5,90 ; 15,49] 

15,09 ± 1,86 

13,57 [9,88 ; 18,13] 

16,62 ± 1,52 

16,92 [8,42 ; 21,90] 

pн = 0,368; pг = 0,234 pа = 0,368; pг = 0,795 pа = 0,234; pн = 0,795 

LV—SI 
М’язова 

Н(2, 66) = 15,045, p < 0,001 

61,08 ± 4,52 

62,75 [57,03 ; 66,78] 

54,09 ± 3,31 

57,99 [41,86 ; 64,36] 

41,90 ± 2,41 

42,24 [30,57 ; 53,33] 

pн = 0,157; pг = 0,001 pа = 0,157; pг = 0,010 pа = 0,001; pн = 0,010 

Сполучна 

Н(2, 66) = 15,802, p < 0,001 

21,72 ± 3,56 

19,75 [15,90 ; 32,52] 

30,06 ± 2,63 

27,57 [21,06 ; 35,66] 

38,75 ± 1,85 

40,18 [30,38 ; 48,01] 

pн = 0,054; pг = 0,001 pа = 0,054; pг = 0,009 pа = 0,001; pн = 0,009 

Жирова 

Н(2, 66) = 1,633, p = 0,442 

17,14 ± 6,45 

9,01 [7,82 ; 13,47] 

15,25 ± 1,98 

12,36 [8,12 ; 19,53] 

16,43 ± 1,67 

14,86 [9,47 ; 19,51] 

pн = 0,396; pг = 0,229 pа = 0,396; pг = 0,629 pа = 0,229; pн = 0,629 

Примітка 1. р – рівень похибки І роду при порівняння показників трьох груп між собою (критерій Краскала—Уолліса). 

Примітка 2. ра – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з астеніками (критерій Манна—Уїтні). 

Примітка 3. рн – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з нормостеніками (критерій Манна—Уїтні). 

Примітка 4. рг – рівень похибки І роду при порівняння показників групи з гіперстеніками (критерій Манна—Уїтні). 
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