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ВВЕДЕНИЕ

Первое десятилетие XXI века ВОЗ объявила декадой проблем кости и 
сустава («The Bone and Joint Decade») [92], что объясняется высокой социальной 
значимостью поражений костно-суставной системы, и, прежде всего, позвоночника 
и крупных суставов [83].

Эта проблема чрезвычайно важна и для пациентов с детскими церебральными 
параличами (ДЦП), заболевания, возникающего в результате непрогрессирующего 
повреждения головного мозга в период раннего развития и проявляющегося 
комплексом синдромов, среди которых одним из тяжелейших является 
функциональные нарушения опорно двигательного аппарата.

В настоящее время существуют разные подходы к восстановительному 
лечению ДЦП. Одной из эффективных систем реабилитации этих больных 
является Система интенсивной нейрофизиологической реабилитации известная 
также под именем ее автора, как метод проф. Владимира Козявкина. Основой 
системы является оригинальная методика полисегментарной биомеханической 
коррекции позвоночника, направленная на устранение функциональных 
блокад дугоотростчатых суставов. 

Восстановление движений в ключевых регионах позвоночника обеспечивается 
спиралевидной ротационной техникой с применением полисегментарного 
мануального воздействия на данные суставы. Эта оригинальная методика 
восстанавливает подвижность суставов и открывает “ворота” потоку 
проприоцептивной информации в ЦНС.

Положительные эффекты методики не ограничиваются восстановлением 
подвижности дугоотростчатых суставов. Вслед за этим нормализуется работа 
нервно-мышечной и других систем и формируется новое функциональное 
состояние организма. Клинически это проявляется нормализацией мышечного 
тонуса, повышением уровня кровоснабжения тканей, активацией обмена 
веществ и трофики тканей. 

В процессе реабилитации особое внимание уделяется не только 
восстановлению двигательных функций, но и всех структур опорно-двигательного 
аппарата, особенно имеющих в основе брадитрофные ткани.

АДАПТАЦИОННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ БРАДИТРОФНЫХ СТРУКТУР 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ РЕЖИМАХ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
НА ПРИМЕРЕ МЕЖПОЗВОНКОВОГО ДИСКА (с позиций  реабилитации 
пациентов с церебральными параличами �по методу профессора 
В. И. Козявкина) : — Львов: «Дизайн-студия «Папуга», 2014. — 136 с.

Помощь пациентам с диагнозом «детский церебральный паралич» 
требует восстановления регуляции и метаболизма мышечной, костной и 
других тканей опорно-двигательного аппарата, в том числе чрезвычайно 
распространенных брадитрофных тканей, образующих связки, сухожилия, 
фасции, апоневрозы и другие структуры. Эти ткани практически не содержат 
сосудов и имеют зависимый, диффузионный тип питания. Нарушение процесса 
диффузии ведет к распространению в них дистрофических процессов. Самой 
большой структурой тела, практически полностью лишенной сосудов, 
является межпозвонковый диск. В эксперименте прослежены перестройки 
межпозвонкового диска при различных условиях двигательной активности. 
Выяснение адаптационных возможностей диска при изменении условий 
функционирования может стать основой дальнейшей разработки систем 
восстановления брадитрофных тканей. 
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Адаптационные возможности брадитрофных структур при различных режимах 
двигательной активности на примере межпозвонкового диска

Термин «брадитрофные ткани» был предложен для обозначения структур с 
редко расположенными клеточными элементами и отсутствием или чрезвычайно 
малым содержанием кровеносных сосудов. Поэтому питание и процессы обмена 
в брадитрофных тканях осуществляются путем диффузии метаболитов через 
ряд селективных барьеров, ограждающих эти ткани от структур с высоким 
уровнем кровоснабжения. Надежность путей диффузии является важнейшим 
условием жизнедеятельности брадитрофных тканей. 

В самих брадитрофных тканях процесс диффузии метаболитов идет через 
межклеточное вещество, имеющее сложное строение. Основу его составляет каркас 
из коллагеновых волокон, между которыми находятся полисахаридные комплексы, 
способные фиксировать воду, а, следовательно, и растворенные в ней питательные 
вещества. Основную роль в тканях играют гликозаминогликаны – углеводные 
группировки, которые в свободном состоянии в организме не существуют, 
а всегда связаны с белками. Образующиеся белково-мукополисахаридные 
комплексы ответственны за проницаемость тканей, стабилизацию в тканях 
рН, адсорбцию и обмен ионов, за способность связывать воду, диффузию 
метаболитов и ее скорость. 

К брадитрофным структурам относятся роговая оболочка, хрусталик и 
стекловидное тело глазного яблока, связки, сухожилия, фасции и апоневрозы, 
межкостные перегородки, мембраны, хрящи. Самой объемной брадитрофной 
структурой является межпозвонковый (МП) диск.

МП диск ‒ центральное звено позвоночного двигательного сегмента (ПДС), 
выполняющего целый ряд функций, среди которых важнейшими являются 
фиксации позвонков и амортизации позвоночника при движениях. Так 
обеспечивается функционирование дискретной, метамерной структуры 
позвоночника, построенной из 31 сегмента, в которые входят 23 МП диска. 

Позвоночник – стержень, который обеспечивает одну из основ построения 
тела человека ‒ одноосность. Именно позвоночник является той осью, которая 
направляет и структурирует тело человека, а наиболее лабильной звеном ПДС 
является МП диск. 

Все нарушения МП диска изменяют функциональные возможности 
системы позвоночника. Причины таких изменений многообразны, в том числе 
выключение из функции определенных ПДС. Это может быть следствием, 
например, нарушения тонуса паравертебральных мышц при церебральных 
параличах, потенцирующих дистрофические изменения и, особенно, в 
брадитрофных структурах. 

Боль в спине, в основе клинических проявлений которой в большинстве 
случаев лежит поражение МП дисков, причина значительных экономических 
затрат на лечение и реабилитацию [93, 147, 165]. Прямая годовая стоимость 
лечения таких больных и непрямые потери для общества огромны [43].

Несмотря на это инвестиции в проблему исследования биологии МП диска 
низки, а число публикаций, посвященных биологии МП диска, составляет 
только 10% от числа публикаций по биологии суставного хряща, что было 
отмечено на международном симпозиуме «Biology of the Intervertebra Disc» [169].

Поэтому теоретически важными и практически значимыми остаются 
работы второй половины ХХ века [12, 13, 138, 139, 172, 178, 202, 231], которые 
заложили основы понимания биологии МП диска. 

В те годы интерес к морфологии МП особенно возрос в связи с разработкой 
дискогенной теории остеохондроза позвоночника [138, 144]. Исследования 
нормы и патологии МП диска во многом определялись запросами практики. 
Были изучены изменения МП диска при межпозвонковом остеохондрозе и 
сколиозе [91, 117, 129, 130. 136, 224, 229], при дисплазиях и аномалиях развития 
позвоночника [125]. Однако после формулировки функциональной теории 
болей в спине [179, 191], связавших их с изменением паравертебральных 
мышц, интерес к морфологии и патологии МП диска значительно снизился. 
Приоритетными стали воздействия на спазмированные паравертебральные 
и смежные мышцы методами мануальной терапии.

Однако диагностика и коррекция изменений позвоночника остались 
чрезвычайно актуальными задачами. Так, недиагностированные подвывихи 
позвонков (функциональные блокады), особенно шейного отдела, служат зоной 
постоянной ирритации болей. Причем длительное сохранение этих очагов 
усуглубляют нарушения, служат причиной межпозвонковых дисфункций, 
распространения дистрофических поражений хрящевых структур позвоночника, 
особенно дугоотростчатых суставов и МП дисков. 

Поэтому поиск путей восстановления структурно-функциональных 
возможностей позвоночника продолжается.

Только в начале XXI века интерес к исследованиям строения и поражения 
МП диска начал возрождаться. На Международной конференции, посвященной 
100-летию основания Института патологии позвоночника и суставов им. проф. 
М.И. Ситенко АМН Украины, в числе приоритетных направлений современной 
вертебрологии отмечены вопросы регенерации МП диска [97, 161] и даже 
восстановление студенистого ядра за счет нотохордальных клеток, которые 
в настоящее время пытаются выращивать в эксперименте [17, 96].

Введение
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Особой задачей стало изучение адаптации МП диска к различным режимам 
двигательной активности современного человека, выяснение повреждающих 
и, напротив, восстанавливающих диск режимов физических нагрузок.

Физическая нагрузка рассматривается как мощный экзогенный фактор, 
влияющий на все системы организма [32, 33]. Проблема неадекватной физической 
нагрузки далеко выходит за рамки тяжелых условий труда и спорта и становится 
экологической проблемой современного общества [19, 32, 53 ,54, 67, 91].

Отмечена важность изучения влияния на организм такого важного и 
широко распространенного фактора труда и быта современного человека как 
гипокинезия [30, 31, 80, 81, 134]. В то же время работы по влиянию гипокинезии 
на МП диск единичны [30, 129]. 

Другой двигательный режим − чрезмерные физические нагрузки широко 
используются в физической культуре и спорте высоких достижений. Отмечено 
развитие у спортсменов межпозвонкового остеохондроза [20, 22, 39, 125], причем 
большую часть дистрофических поражений позвоночника спортсменов 
связывают с физическими перегрузками, травмами и микротравмированием 
[52, 123, 125, 143]. 

В спорте используются режимы и гипердинамии, и гиперкинезии, но 
приоритетной тренировочной нагрузкой остается динамическая нагрузка 
в виде бега [91, 131]. Однако именно влияние динамических нагрузок на 
костно-суставную систему изучено недостаточно. В частности, не изучены 
изменения МП диска в условиях физических перегрузок в возрастном аспекте, 
особенно у детей и пожилых людей. Современный спорт требует раннего начала 
тренировочного процесса [67, 91, 143]. С другой стороны, именно бег все более 
используется в системе оздоровления лиц зрелого и пожилого возраста. Это 
определяет актуальность изучения возрастных особенностей адаптационных 
перестроек МП диска в условиях динамических физических нагрузок. 

Выяснение изменений МП диска и соседних структур в различных условиях 
двигательной активности дает понимание изменений ПДС при различной 
патологии позвоночника: сколиозе, остеохондрозе и церебральных параличах, 
при которых сочетаются обездвиживание и перегрузка отделов двигательного 
аппарата. Именно костно-суставная система и скелетные мышцы особенно 
страдают от локального выключения нагрузки или, напротив, перегрузки 
отдельных звеньев опорно-двигательного аппарата.

Особое внимание заслуживает анализ МП дисков и смежных структур в 
условиях гипокинезии и физических перегрузок при церебральных параличах 
у детей. Поэтому ранняя коррекция позвоночника при детских церебральных 

параличах является залогом успеха реабилитации. Эта коррекция должна 
учитывать разную нагрузку на позвоночник и все околопозвоночные структуры. 

Известно влияние длительной гипокинезии и физических перегрузок на 
многие системы организма, включая скелетные мышцы, сердце, внутренние 
органы, но не прослежены изменения в таких условиях МП дисков. 

Ответы на эти вопросы могут быть получены в экспериментах с 
моделированием различных режимов двигательной активности у животных 
разных возрастных групп. 

Для выяснения адаптационных возможностей МП дисков при разных 
режимах физической нагрузки, выяснения режимов, при которых возможно 
сохранить структурную целостность МП диска и повысить его функциональную 
надежность, рассмотрены возрастные закономерности структурных изменений 
поясничных МП дисков белых крыс в условиях дозированной экспериментальной 
гипокинезии и гиперкинезии.

В работе прослежены возрастные особенности макромикроскопической, 
ультраструктурной и структурно-метаболической организации поясничных 
МП дисков крыс при различных режимах двигательной активности. Изучен 
также уровень кровоснабжения смежных с МП дисками структур позвоночника 
животных разного возраста: неполовозрелых, половозрелых и предстарческого 
возраста.

Материал изучен с позиций системного похода на общенаучном и 
конкретно-научном уровнях системы методологических знаний [120]. МП 
диски исследованы во взаимосвязи с перестройками вентрального отдела 
позвоночника (субхондральных отделов тел позвонков, апофизарных хрящей, 
замыкающих пластинок) и паравертебральных мышц. 

В предлагаемой книге представлены последствия нерациональной физической 
нагрузки. В эксперименте на лабораторных животных с моделированием 
условий гипокинезии (ограничения двигательной нагрузки) и моделированием 
гиперкинезии (длительного бега) прослежены стадии повреждения поясничных 
МП дисков у животных разных возрастных групп. 

Кроме того, показано, что сохранить тонкую структуру МП диска, 
оптимизировать процесс его возрастных изменений, избежать повреждений, 
активировать кровоснабжение скелетных мышц можно подбором адекватного 
двигательного режима и оптимизацией динамической нагрузки на отделы 
позвоночника, что может быть достигнуто полисегментарной биомеханической 
коррекцией позвоночника.

Введение
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ГЛАВА 1. МЕЖПОЗВОНКОВЫЙ ДИСК КАК 
ВАЖНЕЙШЕЕ ЗВЕНО ПОЗВОНОЧНОГО 
ДВИГАТЕЛЬНОГО СЕГМЕНТА 
(АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

1.1. Современные представления о принципе 
организации межпозвонковых дисков

МП диск является структурным элементом вентрального отдела позвоночника 
и центральным звеном позвоночного двигательного сегмента (ПДС). Понятие 
ПДС еще в1932 году предложили Schmorl C. и Junghans H. [213] для обозначения 
структурно-функциональной единицы позвоночного столба, включающей 
«полупару» смежных позвонков, МП диск, пару дугоотростчатых суставов и 
сумочно-связочный аппарат сегмента. Позднее в состав ПДС было предложено 
включить группу коротких паравертебральных мышц, обслуживающих 
сегмент [93].

Как часть осевого скелета, позвоночник принимает действующие на тело 
осевые нагрузки, выполняя опорную и рессорную функции. Обеспечению этих 
функций способствуют стабилизирующие позвоночник системы. Внешняя 
система стабилизации создается скелетными мышцами; внутренняя система 
стабилизации включает связки, капсулы суставов и МП диски [40, 93, 99, 135]. 
Центральным звеном гидродинамической системы ПДС является МП диск.

МП диски‚ соединяя тела позвонков‚ образуют между ними эластические 
прослойки, которые воспринимают осевые нагрузки, и трансформируют их 
в тангенциальные [131], выполняя функцию амортизаторов. Снижение сил 
компрессии важно как в условиях четвероногого передвижения [38,101, 107, 
127], так и, особенно, в условиях прямохождения [9, 50]. Кроме того, МП диски 
всех позвоночных ограничивают и направляют движения позвонков [26, 131], 
что определяется особенностями структурной организацией МП дисков.

Фундаментальные анатомические исследования позвоночника и МП диска были 
выполнены в XX веке [198, 199, 204, 205, 206, 216, 218, 219]. Со второй половины XX 
века изучение морфогенеза МП диска активировалось в связи с формулировкой 
дискогенной теории остеохондроза позвоночника, согласно которой в основе 
заболевания лежит дистрофическое поражение МП диска [93, 136, 144].

В последующие годы изучение морфологии МП диска диктовалось 
в основном запросами клиники [41, 42, 91,93, 229, 221]. Были расширены 
представления о возрастных изменениях МП диска [109, 139, 155, 208, 222], 
уточнены биохимические основы организации их функций [151, 200, 202], 
выяснены биомеханические свойства МП диска [94, 138, 187 ] и структура 
студенистого ядра человека [13, 117, 118, 173, 174, 175, 202]. Важной вехой этих 
исследований было выяснение путей диффузии метаболитов в аваскулярный 
МП диск [111, 147,186, 198, 199, 216].

В конце XX века была сформулирована миогенная теория болей в спине, 
объясняющая большинство этих случаев спастическими сокращениями 
паравертебральных мышц [179, 191]. Это активировало исследования 
позвоночного столба и скелетных мышц с позиций мышечной и суставной 
мануальной терапии и определило спад интереса к исследованию МП диска.

Снижение исследований по анатомии МП диска объясняет недостаточность 
современных данных о морфологии и адаптационных возможностях МП 
диска. Одной из причин является сложность получения трупного материала. 
Это определило развитие нового направления современной морфологии — 
«виртуальной анатомии» для обучения врачей [62, 63, 64] и оптимизации 
хирургических вмешательств на позвоночнике [80]. Расширение методических и 
технических возможностей создало условия для экспериментальной «инженерной 
терапии» путем выращивания клеток студенистого ядра МП диска in vitro и 
in vivo [17, 98, 159, 160] и даже создание искусственного МП диска [161].

В целом, к настоящему времени общие принципы развития [12, 46, 47] и 
строения [13, 85, 111, 117,118,120, 151] МП диска известны.

Основными структурными компонентами МП диска позвоночных являются 
фиброзное кольцо и студенистое ядро‚ которые находятся в структурной и 
функциональной взаимосвязи с телами позвонков и пограничными гиалиновыми 
пластинками [12, 13, 111, 230, 220]. Причем, имеются определенные различия 
в строении шейных, грудных и поясничных МП дисков, их размерах и форме 
соответственно нагрузке и условиям функционирования [205, 206]. Что 
касается общего принципа строения МП диска и его тонкой организации 
на тканевом уровне, то они у человека и четвероногих животных подобны и 
не имеют принципиальных различий [119, 139]. В то же время установлены 
определенные различия гистоархитектоники фиброзного кольца [108, 119] и 
студенистого ядра [116].

Межпозвонковый диск как важнейшее звено позвоночного двигательного сегмента 
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Студенистое ядро — функционально важнейший элемент МП диска, 
представленный фрагментом первичной оси тела — дорсальной хорды [25]. 
Анатомически студенистое ядро описывают как овальное образование в центре 
диска из практически несжимаемого гелеподобного матрикса‚ заключенного в 
эластичный «контейнер» [5] и окруженное фиброзным кольцом [84,118]. МП диск 
обладает собственным внутридисковым давлением и способен противостоять 
силам компрессии [177, 178, 187, 180, 200, 201]. Упругость МП диска определяется 
высоким содержанием протеогликанов, которые поддерживают гидратацию 
матрикса и физически функционируют как создатели наполненного водой 
компартмента [5]. Повышение или понижение давления изменяет содержание 
структурированной воды и, прежде всего, в студенистом ядре [153, 164]: при 
сжатии вода вытесняется из ткани, при снятии нагрузки — возвращается 
[111, 189, 190, 191]. В связи с высоким содержанием воды в студенистом ядре 
действуют законы Паскаля: давление на диск одинаково распространяется по 
всем направлениям [167]. Это определяет способность МП диска адекватно 
реагировать на нагрузки при различных положениях тела [202].

Природа клеток студенистого ядра обсуждается [174, 175]. Здесь предполагают 
наличие нескольких типов клеток: 1) нотохордальных клеток, то есть клеток 
хорды, 2) хондробластов, продуцирующих тонковолокнистый матрикс ядра 
и 3) фибробластов, образующих капсулу студенистого ядра. Клетки, которые 
описываются как нотохордальные (гр. notos — спина, chorde — струна) [165, 
170, 219], имеют веретенообразную форму, содержат плотные включения 
гликогена, большие вакуоли, формируют компактные группы (кластеры) и 
расположены в обильном межклеточном матриксе [170, 207, 208]. Содержание 
клеток в кластерах‚ как показано при исследовании МП дисков собак‚ у 
молодых животных варьирует от 10 до 426 [172, 174, 175]. Причем, имеются 
доказательства передачи сигналов в студенистом ядре от клетки к клетке 
через их «зазоры»[174, 175].

Изменения студенистого ядра в различных условиях двигательной активности 
не описаны.

Фиброзное кольцо рассматривается как модификация капсулы сустава: 
оно образовано плотной соединительной тканью в наружных отделах и 
коллагеноволокнистой хрящевой тканью — во внутренних отделах [87, 118, 
119]. По составу клеток, компонентов матрикса и биомеханическим свойствам 
коллагеноволокнистый хрящ занимает промежуточное положение между 

гиалиновым хрящом и плотной соединительной тканью. Кроме МП диска‚ 
хрящ такого типа у позвоночных имеется в менисках, внутрисуставных дисках, 
центральном фиброзном кольце сердца [14, 123, 124].

Фибриллярная сеть коллагена фиброзного кольца имеет более высокий 
уровень организации, чем у студенистого ядра; но эта сеть эффективна только 
в целостной системе: позвонок — МП диск [6].

Сведения о гистоархитектонике фиброзного кольца крысы ограничены 
[103, 108, 139, 150]. Есть мнение, что структура фиброзного кольца МП диска 
белых крыс подобна таковой у человека [139]. При электронномикроскопи
ческих исследованиях было установлено, что толщина пластинок фиброзного 
кольца в МП диске крыс достигает 20 нм, у собак — 50 нм, а у взрослого 
человека превышает 70 нм [167], причем диаметр коллагеновых волокон в 
пределах пластинок во всех случаях составляет 0,1 — 0,2 нм [172, 178].

Более изучена гистоархитектоника МП диска человека. Показано, что 
основу волокнистого матрикса фиброзного кольца составляют коллагеновые 
волокна, собранные в плоские фиброзные пластинки. Волокна ориентированы 
соответственно векторам сил натяжения и давления, имеют однонаправленную 
ориентацию в пределах пластинок, но со смежными пластинками пересекаются 
под углом порядка 120 градусов [85, 118, 188].

Основными линиями клеток фиброзного кольца являются фиброциты и 
хондроциты. Клетки МП диска наружного отдела фиброзного кольца расценивают 
как фиброциты, а клетки внутреннего отдела как хондроциты [36, 37, 113, 
119]. Клетки наружных отделов фиброзного кольца осуществляют регуляцию 
роста собственной популяции, контролируя состав основных компонентов 
матрикса [159]. Хондроциты внутреннего слоя фиброзного кольца у человека 
расположены одиночно или небольшими изогенными группами [119]. Что 
касается крыс, есть мнение, что хондроциты в МП дисках мелких животных 
отсутствуют [139].

Основным белком наружных отделов фиброзного кольца является коллаген I 
типа [195], вырабатываемый фибробластами наружного слоя фиброзного кольца. 
Хондробласты внутренних отделов фиброзного кольца специализированы на 
выработку макромолекул коллагена типа II, который участвует в образовании 
более тонких волокон [84, 164, 195].

Дифференцировка клеток МП диска определяется физико-химическими 
свойствами окружающего матрикса [223, 225]. Эти клетки синтезируют 
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гликопротеины, протеогликаны, макромолекулы коллагена и неколлагеновые 
белки [195, 211, 222], и если коллаген определяет прочность хряща, то 
протеогликаны — его упругость [151, 198, 208].

Показано, что на дифференцировку клеток влияет их полярность. Так, 
разрушение актина цитоскелета мезенхимальных клеток ведет не только к 
изменению их формы на округлую, но и в последствие определяет продукцию 
коллагена ІІ типа вместо коллагена 1 типа [209].

Сведений о перестройке фиброзного кольца в различных условиях 
двигательной активности не обнаружено.

Гиалиновые пластинки. Пограничные гиалиновые пластинки отделяют 
МП диск от тел позвонков. Через пластинки осуществляется диффузия в МП 
диск воды и питательных веществ [198]. Матрикс гиалиновых пластинок имеет 
тонкую фибриллярную сеть [167]. Предполагается, что эта сеть облегчает 
диффузию воды и метаболитов с территории позвонков в студенистое ядро 
в процессе компрессии и декомпрессии позвоночного сегмента [147, 188, 
199]. Сведения о строении пограничной гиалиновой пластинки у животных 
ограничены. Имеются сообщения, что к 16-ти месяцам вокруг студенистого ядра 
кроликов выделяются тяжи гиалинового хряща, примыкающие к основанию 
тел позвонков [198, 215]. Особенности строения гиалиновых пластинок белых 
крыс не выяснены.

Гистоархитектоника МП диска четвероногих детально не исследована. 
Только отдельные сообщения посвящены гистоархитектонике МП диска белых 
крыс [102, 108]. Что касается тонкой структуры МП диска, то у человека и 
крысы сходство очевидно на тканевом уровне. Так, показано, что основным 
белком в матриксе студенистого ядра МП диска человека и крысы является 
коллаген II типа, без которого развитие МП диска невозможно [149, 195]. В 
наружных отделах фиброзного кольца основной белок — коллаген I типа, 
обладающий высокой оптической активностью [197] и соответственно высокой 
прочностью [195].

Коллагены различных типов отличаются полиморфностью [164], имеют разную 
молекулярную структуру и распределяются соответственно функциональному 
назначению тканей [156]. Так, в структурно измененном МП диске появляются 
коллагены других типов. Например, в экспериментально поврежденном МП 
диске описаны коллагены I, III и VI типов [182].

Принцип питания МП диска. МП диск — самая большая аваскулярная 
структура тела человека со специфическим метаболизмом и зависимым 
диффузионным типом питания [152, 198].

Студенистое ядро не содержит кровеносных сосудов и практически является 
аваскулярной структурой. Только в самых наружных отделах фиброзного кольца 
имеются единичные сосуды, то есть по типу метаболизма фиброзное кольцо 
ближе к брадитрофным тканям с ограниченным типом питания (сухожилиям‚ 
связкам, фасциям) [14, 214, 194]. Скорость метаболизма в брадитрофных тканях 
сухожилия низка: дыхательная активность равна приблизительно 0,1 мкл 
на единицу массы тела в час. Однако в суставном хряще и в волокнистом 
хряще МП диска скорость диффузии метаболитов и уровень окислительно-
восстановительных процессов достаточно высоки [23, 219].

Механизмы диффузии в диск полностью не выяснены, пути диффузии 
обсуждаются. Основной путь диффузии метаболитов в МП диск, как полагают, 
идет от тел позвонков через гиалиновые пластинки и от сосудов вентральной 
продольной связки через фиброзное кольцо [118,198]. Диффузионный поток 
направляется во внутренние отделы МП диска, которые не содержат кровеносных 
сосудов.

Установлена важная роль для диффузии в диск селективных барьеров. Есть 
сведения, что диффузия метаболитов в МП диск идет, по крайней мере, через 
три барьера на территории пластинки роста и гиалиновых пластинок [216]. 
Основу диффузионного потока составляет структурированная вода. Молекулы 
последней связываются гликозаминогликанами матрикса, обладающими высокой 
гидрофильностью [68]. На процесс диффузии в диск влияют положение тела 
[147] и время суток [198].

В основе жизнедеятельности хряща лежит равновесие между синтезом и 
распадом белково-углеродных соединений. Это равновесие и в хряще [55, 66, 
68], и в МП диске [151] осуществляется с участием ряда ферментов.

Что касается метафизарного хряща, то у животных он располагается 
между метафизом и телом позвонка, то есть получает питание и со стороны 
метафизарных, и со стороны диафизарных сосудов, проникающих до слоя 
гипертрофированных клеток хряща [15, 34, 110].

У человека метафизарный хрящ расположен между телом позвонка и 
безсосудистым диском [113 ].
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1.2. Возрастные изменения межпозвонковых дисков

С позиций филогенеза позвоночный столб позвоночных животных 
представляет собой древнейшее образование скелета, которое прошло 
сложный путь развития [39]. Исследования развития позвоночника дали 
понимание принципов строения МП диска, позвонков и связанных с ними 
паравертебральных мышц.

У позвоночных животных образованию позвоночника предшествует появление 
спинной струны — дорсальной хорды. Дорсальная хорда представляет собой 
тяж из крупных пузырчатых клеток, тесно прилежащих друг к другу. Хорда 
служит первичной осью тела, обеспечивающей позиционную информацию 
для ориентации скелетогенной мезенхимы [25]. Возрастные изменения МП 
дисков человека и четвероногих имеются определенные различия [117, 194].

Студенистое ядро. Особенностью МП диска человека является возрастная 
редукция внутридисковой порции дорсальной хорды [25, 111, 118], что расценивают 
как результат адаптации диска к условиям прямохождения [118]. Есть данные, 
что редукция хорды происходит на первой [12,13] или на второй [170] декаде 
жизни. В студенистом ядре человека после рождения могут сохраняться только 
единичные тяжи нотохордальных клеток [111, 216, 227].

Особенностью же МП диска крыс и других четвероногих позвоночных является 
сохранение в постнатальном периоде студенистого ядра, представленного 
фрагментом дорсальной хорды [25‚102,103].

Фиброзное кольцо формируется вокруг студенистого ядра как 
соединительнотканная капсула. Окончательная дифференциация фиброзного 
кольца происходит в постнатальном периоде. К 2-3 годам в поясничных МП 
дисках человека уже имеется отчетливое разделение на два слоя: наружный 
фиброзный и внутренний коллагенохрящевой [13].

В связи с возрастной редукцией хорды у человека создаются условия для 
увеличения объема внутреннего слоя фиброзного кольца и формирования 
третьего слабоволокнистого хрящевого слоя [111]. Взаимозависимость этих 
процессов была доказана в эксперименте с увеличением осевых нагрузок на 
позвоночный столб на модели “бипедальних крыс” [150] и в условиях длительной 
гиперкинезии [105, 104,107]. Особенности гистоархитектоники фиброзного 
кольца описаны у обезьяны, мыши, кошки [194]. У белых крыс описания 
гистоструктуры фиброзного кольца единичны [103, 108].

На дифференцировку клеток фиброзного кольца влияет их полярность. 
Разрушение актина цитоскелета мезенхимальных клеток ведет не только к 
изменениям их формы на округлую и впоследствии определяет продукцию 
коллагена ІІ типа вместо коллагена 1 типа [219].

С возрастом в МП дисках начинается фрагментация протеогликанов 
матрикса [155], уменьшается концентрация хондроитинсульфатов [208] и 
коллагена, увеличивается концентрация неколлагеновых белков [84, 195, 209], 
снижается общее содержание протеогликанов, прогрессируют дистрофические 
изменения [213, 223, 224].

При старении в МП диске идут биохимические перестройки: на фоне снижения 
содержания компонентов матрикса и воды, ткани уплотняются [208]. В связи с 
постепенным обезвоживанием в студенистом ядре перестают действовать законы 
гидростатического давления Паскаля [167]. Это сопровождается нарушением 
связи коллагеновых волокон с протеогликанами и демаскированием фибрилл 
коллагена‚ а иногда и обызвествлению матрикса [152]. В МП диске человека 
у лиц старше 40 лет в тканях повышается содержание золы, особенно при 
остеохондрозе позвоночника; изменяются биомеханические характеристики 
МП диска: снижаются упруго-вязкие свойства и способность противостоять 
силам компрессии [89].

Инволютивные изменения МП диска сопровождается снижением количества 
клеток, что связывают с гибелью клеток в результате апоптоза и некроза. 
При этом апоптоз расценивается как естественная гибель отживших клеток, 
играющий важную роль в поддержании популяции клеток [21, 86, 146, 186], а 
некроз как форма выбраковки патологически измененных клеток. В МП диске 
явления апоптоза клеток не описаны, хотя отмечены в плотной соединительной 
и костной тканях [35, 180, 227].

У человека возрастные изменения поясничного отдела позвоночника обычно 
начинаются с нижнепоясничных МП дисков, что связывают, прежде всего, 
с высокими осевыми нагрузками на данный отдел позвоночника [40, 99, 124, 
131, 144].

При ускоренном старении в МП диске понижается содержание воды и 
электролитов [178], фиброзное кольцо подвергается надрывам, разрывам, 
что сопровождается распространением процессов дистрофии в ткани [8,165]. 
Подобные изменения имеют место при спондилодистезе [207], протрузии 
элементов диска‚ пролабировании и экструзии тканей за пределы диска [211].
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Потенцирование дистрофических изменений тканей МП диска были получены 
также в экспериментах с механическим, ферментативным‚ термическим 
воздействиями непосредственно на диск [27, 51, 72].

В целом, МП диск — сложно организованная многокомпонентная система, 
призванная удерживать тела позвонков, противостоять силам компрессии и 
растяжения. С возрастом эта система подвергается изменениям, снижающим 
ее биомеханические свойства.

Данных о возрастных изменениях гистоэнзимологических показателей 
тканей диска не имеется.

Наличие надежной экспериментальной модели для изучения возрастных и 
адаптационных изменений МП диска спорно. В современной экспериментальной 
морфологии широко используются белые крысы. Уточнение общности и различий 
МП диска человека и крыс с различным типом локомоции будет способствовать 
повышению достоверности трактовки результатов экспериментальных 
исследований.

1.3. Особенности адаптационных перестроек 
межпозвонковых дисков в различных условиях 
двигательной активности

Проблема адаптации является одной из ключевых проблем биологии и 
медицины [1, 69, 70, 96]. Изначальной основой биологического формообразования 
[7] и естественным стрессовым фактором адаптации к среде обитания [33, 34, 
57, 58. 59, 87, 88, 89] является физическая нагрузка.

Современное понимание неадекватной нагрузки включает все двигательные 
режимы, превышающие возможности данных структур: и гипокинезию (с 
недостаточным уровнем двигательной активности), и гиперкинезию (с чрезмерно 
высоким уровнем двигательной динамической активности), то есть нагрузок, 
не соответствующих адаптационным возможностям систем.

Это особо касается хряща, специализированного на восприятие, 
перераспределение‚ поглощение и рассеивание разнообразных нагрузок [29].

Проблема неадекватной нагрузки становится экологической проблемой 
современного общества [32, 33, 53, 54, 75, 132] в условиях и быта, и труда, 
включая Космос и спорт больших достижений, а также в условиях поражения 
опорно-двигательного аппарата, в том числе при ДЦП.

Проследить перестройки, отражающие структурный «след» адаптации органов 
и систем, позволяют, прежде всего, морфологические исследования [69, 70].

Гипокинезия. Установлено, что в условиях ограниченной двигательной 
активности происходят изменения и скелета, и внутренних органов человека 
[37], замедление процессов ремоделирования костной ткани, уменьшение 
общей массы кости и развитие остеопороза [81, 172]. В экспериментах были 
установлены механизмы этих изменений: гипокинезия способствует развитию 
отрицательного кальциевого баланса, сопоставимого с таковым у космонавтов [80, 
81]. Изменения, начавшиеся в костях, влияют на биоэнергетику всего организма 
[31, 172], нарушая диффузию метаболитов в тканях и подавляя функции клеток 
[1]. В итоге гипокинезия ведет к нарушению координации движений и потере 
двигательных навыков [9, 50]. Остается проблема возрастных различий реакции 
элементов МП диска на гипокинезию различной продолжительности.

Сведения о влиянии гипокинезии на суставной хрящ ограничены [137]. 
Одной из основных причин, обусловливающих метаболические нарушения 
хряща в условиях гипокинезии, считают затруднение диффузии метаболитов 
в хрящ и нарушение питания хрящевых клеток. В суставах повреждению 
хондроцитов способствует также затруднение перемещения синовиальной 
жидкости [84]. Развивающийся процесс дистрофии связан с недостаточностью 
прямой механической нагрузки на хондроциты [185].

Ограничены также сведения о реакции на гипокинезию МП диска. 
Рассматриваются макромикроскопические [113], ультраструктурные [ 36] 
гистоэнзимологические [112] изменения клеток и матрикса МП диска и 
биохимические аспекты его адаптации к условия гипокинезии [30].

Остается недостаточно исследованной реакция на гипокинезию МП диска 
в комплексе с изменениями смежных структур, которые являются важными 
составляющими вентрального отдела позвоночника.

Вопросы адаптации биосистем к физической нагрузке приобрели особое 
звучание в спорте [9, 71, 77, 91, 226], а также при нарушении функции опорно-
двигательного аппарата, что ярко проявляется при ряде форм ДЦП (32).

Физическая нагрузка — важнейший фактор активации процессов метаболизма 
в клетке и мощный стимул адаптационных перестроек кости и хряща [44, 
70, 76, 77].

Оптимальные режимы динамической нагрузки оказывают оздоравливающее 
воздействие на организм, обеспечивая адаптационное ремоделирование 
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органов и тканей [7, 73]. Однако длительные динамической нагрузки могут 
способствовать повреждению костно-суставной системы. Такие нагрузки имеют 
место в современном спорте больших достижений. Причем, у спортсменов 
преобладают повреждения и заболевания именно опорно-двигательного 
аппарата [53, 71, 125]. Тем не менее, многие тренеры и спортсмены продолжают 
использовать тренировочные нагрузки большой интенсивности‚ считая их 
лучшим способом повысить результат, хотя миф о пользе таких тренировок 
постепенно развенчивается [91].

Высокие физические нагрузки современного спорта способны вызвать не 
только адаптационные перестройки, но и значительные повреждения скелета 
спортсмена, в частности, позвоночника. На основании клинических обследований и 
наблюдений спортсменов установлено, что одним из тяжелых осложнений физических 
перегрузок являются дистрофические поражения суставов и позвоночника [20, 
22, 52, 131]. Симптомы перенапряжения МП диска, капсул суставов, связок и 
других околосуставных тканей являются причиной болей в спине, снижения 
работоспособности, а в спорте — снижение спортивных результатов [40]. Ускоренное 
старение суставов и МП дисков, отмеченное у спортсменов ряда спортивных 
специализаций, нередко служит причиной преждевременного ухода из спорта 
[20], особенно в высоко травматичных видах спорта [22, 38, 133].

Морфология адаптивных перестроек и дистрофических изменений костно-
суставной системы более изучена на суставных и эпифизарных хрящах трубчатых 
костях [10, 33, 56, 57, 76, 77, 87, 88, 89, 141], менее — на хрящевых структурах 
позвоночника [8, 104, 106,109, 129]. Но принцип реакции соединительнотканных 
структур, особенно хряща, сустава и МП диска, во многом сходен, как и 
чрезвычайно невысокие возможности их восстановления после повреждения.

Перестройки МП диска и суставов исследовались в экспериментах, 
моделирующих различные условия двигательной активности. Использовались 
линейные и круговые тредбаны, клетки-пеналы, плавание, висы на шесте, 
экспериментальную «бипедию», гиперэкстензию хвоста и другие способы 
[23, 105, 193, 207, 208].

Установлена зависимость адаптационных перестроек от вида и 
продолжительности нагрузки. При динамических нагрузках на фоне перестройки 
длинных костей установлено изменение взаимоотношений между зонами 
эпифизарного хряща [87]. Было показано, что высокая механическая нагрузка 
индуцирует в хряще распад протеогликанов и увеличение содержания 

кератансульфатов, что сопровождается снижением рН, ощелачиванием 
тканей [187], изменением содержания воды и концентрации электролитов [189]. 
Результатом является ускорение инволютивних изменений и распространение 
в хряще дистрофических процессов [188].

Дистрофические поражения хряща являются чрезвычайно актуальной 
проблемой современности, как теоретической биологии [123, 124], так и 
практической медицины [135, 136].

Адаптационные перестройки и восстановительные возможности хряща 
и МП диска ограничены, что во многом определяется особенностями их 
питания и метаболизма [11, 44, 133]. Частоту дегенеративных поражений МП 
диска связывают с диффузионным типом его питания. В центре студенистого 
ядра путем расчета пассивной диффузии обнаружена зона, недоступная для 
метаболитов [202].

Было установлено, что изменение условий функционирования существенно 
влияет на процессы метаболизма в соединительнотканных структурах [121, 122, 
130, 131, 220]. Так, высокое давление на ростковый хрящ ведет к его структурным 
перестройкам и замедлению продольного роста кости [87, 88, 89]. Избыточное 
давление на суставной хрящ определяет гибель клеток и дистрофические 
повреждения его матрикса, что связывают с нарушением процессов диффузии 
метаболитов со стороны эпифиза [131, 220].

При деструкции основных макромолекул матрикса xpяща (коллагена І 
и ІІ типов и протеогликанов) в клетках повышается содержание одного из 
тканевых метаболитов  — оксида азота, индуцирующего апоптоз клеток, 
то есть активирующего процессы естественной гибели клеток Это ведет к 
ускорению инволютивных изменений тканей, обнаруженных, в частности, 
при остеоартрозе [219].

Практически важной является проблема «усталости» хряща [79, 140]. 
Распределение механических нагрузок на поверхности хряща неоднородно, 
и именно это обеспечивает равномерную передачу усилий с использованием 
наибольшей степени конгруэнтности контактирующих поверхностей. Однако при 
увеличении напряженности циклических нагрузок прочность хряща снижается, 
а увеличение скорости нагрузки приводит к возрастанию модуля упругости [79].

Распространенность дистрофических поражений хряща и кости определяет 
актуальность проблемы обратимости дистрофических изменений опорно-
двигательного аппарата.
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Важнейшими регулирующими факторами развития костно-суставной 
системы являются механические стимулы [140, 215 1990]. Так, механическое 
сжатие является одним из необходимых условий дифференцировки мезенхимных 
клеток в хондроциты. Для этого необходимо сочетание сил компрессии с 
пониженной концентрацией кислорода в ткани.

С другой стороны, растяжение предотвращает хондрогенез, а сочетание 
растяжения с повышенной концентрацией кислорода определяет трансформацию 
мезенхимальной ткани в ткань фиброзную [14, 170]. В связи с этим, поверхностные 
слои суставного хряща и МП диска, более подверженные действию сил растяжения, 
имеют в матриксе выше содержание волокнистых структур, а содержание 
протеогликанов выше в глубоких слоях суставного хряща и МП диска.

Обсуждается высокая механосенсетивность хряща, то есть его высокая 
чувствительность к механическим нагрузкам [140]. В восприятии хондроцитами 
механических импульсов принимают участие механосенситивные структуры. 
К таким структурам относят клеточную мембрану со специфическими 
механорецепторами (механосенсорные ферменты), каналы мембраны и 
связанные с мембраной структуры цитоскелета [186].

Существует физиологический оптимум нагрузки, в пределах которого течение 
клеточных реакций сбалансировано: реакция хондроцитов на механическую 
нагрузку зависит от ее величины‚ длительности и частоты.

Во время нормального функционирования нагрузка на хрящ колеблется 
от нуля до значений, в 3-4 раза превышающих массу тела; при этом по краям 
контактных поверхностей возникают высокие напряжения, которые могут 
определять развитие деформаций‚ влияющих на состояние позвоночника в 
целом [135, 136, 144, 190].

МП диск обладает собственным внутридисковым давлением [199]. В условиях 
физических нагрузок внутридисковое давление меняется [199, 200], что связано 
с изменением в его тканях содержания воды [164].

Оценить реакцию отдельных компонентов хряща на механические нагрузки 
в условиях целостного организма чрезвычайно сложно. Поэтому в последние 
годы проводятся эксперименты in vitro по изучению действия нагрузки на 
изолированные хрящевые клетки.

Разработаны специальные устройства‚ моделирующие в эксперименте 
различные виды нагрузки [153, 168]. Установлено, что кратковременная‚ в течение 

одного дня‚ компрессия хондроцитов суставного хряща на аграрном гидрогеле 
вызывает увеличение площади поверхности клетки‚ не изменяя ее форму [157].

Увеличение нагрузки (в виде гидростатической компрессии на изолированные 
хондроциты) изменяет проницаемость клеточной мембраны. Предполагается, 
что в условиях нагружения меняется поляризация цитоплазматических мембран 
хондроцитов и активирует Са ²+ — зависимые ионные каналы [171].

Во время нормального функционирования нагрузка на хрящ колеблется 
от нуля до значений, в 3-4 раза превышающих массу тела; при этом по краям 
контактной поверхности могут развиваться высокие деформации растяжения, что 
сказывается на состоянии позвоночника в целом [190]. Проблема «усталостной» 
прочности хряща напрямую связана со сроком его службы. При повышении 
уровня напряжения циклических нагрузок или увеличении возраста хряща 
«усталостная долговечность» уменьшается [79].

Поддержание оптимального физического состояния хрящевой ткани 
достигается равновесием анаболических процессов (обеспечивающих 
формирование и сохранение матрикса) и катаболических процессов 
(обеспечивающих условия для последующего обновления хряща). Среди 
факторов, стимулирующих процессы метаболизма в клетке, важным является 
физическая нагрузка, которые служат естественным и наиболее физиологичным 
стрессовым фактором [121, 126, 130].

Адаптационные изменения позвоночного столба в условиях повышенных 
динамических и статических нагрузок наиболее отчетливо проявляются в 
перестройках позвонков [8,15, 20, 51, 150, 151, 211, 229].

Менее изучена реакция на повышенные нагрузки МП дисков и 
паравертебральных мышц.

На условия статических перегрузок кость и хрящ отвечают адаптационными 
перестройками [32, 33, 34, 35,36, 37, 133]. Способность к адаптивным перестройкам 
определяет компенсаторные возможности биологических тканей [11, 44].

При хронической статической перегрузке позвоночника в сочетании с 
боковой флексией позвоночника и гиперэкстензией хвостов крыс в МП диске 
развиваются дегенеративные изменения. При этом длительная фиксация в 
гиперэкстэнзии ведет к дистрофическим повреждениям и радиальным разрывам 
фиброзного кольца на вогнутой стороне позвоночного столба. В поясничном 
отделе эти изменения обнаружены в 46% случаев — в дорсальном отделе, в 
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41% — в дорсолатеральном, в 6% — в вентролатеральном и в 7% случаев — в 
вентральном отделах [192].

В условиях постоянно повышенной статической нагрузки позвоночный 
столб перестраивается в соответствии с объемом нагрузки. Изменяется 
содержание натрия и калия при одновременном увеличении кальция, фосфора‚ 
понижается влажность, повышаются прочностные свойства позвонков, 
особенно поясничных [15, 33].

Что касается длительной динамической нагрузки, то исследования МП 
дисков в этих условиях немногочисленны. Показано‚ что при длительном 
беге крыс в линейном тредбане происходят изменения в различных отделах 
позвоночника‚ причем у неполовозрелых животных изменения в шейном отделе 
позвоночника преобладали в вентральном отделе МП диска, в поясничном 
отделе — в дорсальном отделе [105].

Часть экспериментальных исследований выполнена на моделях, 
потенцирующих дистрофические поражения тканей МП диска путем 
воздействия механических, ферментативных и термических факторов [72]. 
Нарушение стабильности ПДС путем экспериментального моделирования 
спондилолистеза нарушало структурную организацию МП диска и способствовало 
его деструктивно-дистрофическим изменениям [7, 171, 211].

Было показано, что к дегенерации диска ведет нарушение сегментарного 
кровообращения. При этом изменения возникают как при перевязке сегментарных 
артерий [27], так и при длительной физической перегрузке [110].

В настоящее время интерес клиницистов к морфологии МП диска повышается. 
Предложена патогенетическая классификация дегенеративных заболеваний 
позвоночника, где поражения МП диска внесены в группу дегенеративных 
заболеваний переднего опорного комплекса ПДС [43]. Эти поражения в 
отечественной литературе обозначают как «остеохондроз позвоночника», а 
зарубежные вертебрологии определяют термином «degenerative disc disease» 
[165]. Это подчеркивает роль дистрофически измененного МП диска в развитии 
межпозвонкового остеохондроза [93, 165] и большинства клинических проявлений 
болей в спине [41, 93, 135, 144].

При этом утвердилось мнение, что первые дистрофические поражения 
развиваются в студенистом ядре [84, 135, 136, 138, 144]. Для задержки 
дистрофических поражений клеток МП диска предлагается имплантация в 
диск активированных клеток студенистого ядра. В эксперименте на кроликах 

показано, что культура активированных нотохордальных клеток, помещенных 
в дегенерирующий МП диск, стимулирует пролиферацию клеток МП диска, 
повышает в клетках синтез РНК, способствует выработке коллагена II типа [203]. 
Авторы считают это перспективным только до времени созревания студенистого 
ядра. В культуре тканей показана возможность культивирования клеток хрящевого 
дифферона для последующей трансплантации его в МП диск [17, 18, 95, 93].

В целом реадаптационные возможности хряща и способности хондроцитов 
к регенерации ограничены, хотя в культуре тканей такая возможность 
подтверждена [17, 18, 95].

Однако все экспериментальные данные далеки от клинической проверки. 
Восстановления поврежденного МП диска и суставного хряща, остается 
проблемой будущего.

Таким образом, МП диск формируется и функционирует в условиях 
специфических механических нагрузок, которые оказывают определяющее 
воздействие на его структуру. Длительные и высокие нагрузки могут 
способствовать распространению дегенеративных повреждений в хряще.

Выяснение возрастных особенностей адаптационных и компенсаторных 
перестроек этих структур позволит расширить представление о ресурсах 
адаптационных возможностей МП дисков при различных режимах двигательной 
активности.

Это важно для разработки систем профилактики дистрофических изменений 
и поражений опорных тканей позвоночника. Кроме того, ясное представление о 
реакции МП дисков на различные режимы двигательной активности позволит 
объективно оценивать адекватность системы реабилитации мер при патологии 
позвоночника и связанных с ними паравертебральных мышц.

1.4. Краткие итоги данных литературы
МП диск является центральным звеном двигательного сегмента позвоночника, 

который постоянно адаптируется к новым видам и режимам двигательной 
активности.

Расширение форм и видов деятельности человека определяет длительные 
физические перегрузки МП диска в ряде видов профессиональной деятельности, 
в частности в спорте высоких достижений.

С другой стороны‚ механизация и автоматизация производства, широкое 
внедрение компьютерной техники и, наконец, освоение Космоса создает режимы 
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длительной гипокинезии, влияние которой на позвонки и МП диски, еще 
недостаточно изучены.

Анализ литературы показал, что сведения об адаптационных перестройках 
МП диска в возрастном аспекте ограничены.

Основные работы по морфологии МП диска выполнены в 60-80 годы ХХ 
века, когда разрабатывалась дискогенная теория патогенеза межпозвонкового 
остеохондроза. В последние десятилетия исследования МП диска значительно 
сократилось, одной из причин чего была активная разработка миогенной теории 
патогенеза болей в спине, теории, которая явилась основой для обоснования, 
развития и распространения техники мануальной медицины.

Тем не менее, адаптационные возможности МП диска при разных режимах 
двигательной активности привлекают все более пристальное внимание 
специалистов фундаментальной и прикладной биологии и медицины. Имеющиеся 
сообщения свидетельствуют о том, что основные исследования морфологии 
МП диска выполнены в экспериментах, моделирующих влияние термических, 
химических, механических и других повреждающих факторов.

Недостаточно изучены адаптационные перестройки МП диска в условиях 
гипокинезии и динамических физических нагрузок. Не рассмотрены изменения 
МП диска в связи с перестройками смежных структур вентрального отдела 
позвоночника. Не выяснены изменения МП, которые могли бы использоваться 
в качестве маркеров, указывающих на неадекватность физических нагрузок.

С позиций экспериментальной морфологии остались точно не выясненными 
особенности структурной организации МП диска и смежных структур 
позвоночника у белых крыс, широко используемых в экспериментальных 
исследованиях. Это ограничивает возможность оценки результатов 
экспериментальных исследования применительно к человеку.

Снижение числа исследований по биологии МП диска объясняет 
недостаточность современных данных о возрастных изменениях диска, а 
также возрастных особенностях реакции его тканей на различные условия 
двигательной активности.

Исследования возрастных особенностей адаптационных перестроек МП 
диска в условиях гипокинезии и динамических нагрузок будут способствовать 
оценке возрастных реакций МП диска при разработке программ сохранения 
системы диска при изменении условий его функционирования. Речь идет, в 
частности, об условиях гипокинезии и длительных физических нагрузок, а 

также о заболеваниях, создающих эти условиях на уровне организма или его 
отдельных звеньев, например — о детских церебральных параличах.

Дальнейшие исследования определяются необходимостью выяснения 
закономерностей адаптационных перестроек ткани МП диска в условиях 
различных режимов двигательной активности в разные возрастные периоды.

В экспериментах и в клиниках доказано, что высокие физические нагрузки 
способствуют повреждению МП дисков.

Имеются ли возможности активировать процессы метаболизма в МП диске 
за счет определенного режима физической нагрузки, еще предстоит выяснить.
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2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

2.1. Материал и организация экспериментальных 
исследований

Исследование проведено на 330 белых крысах-самцах трех возрастных 
групп: 1, 3 и 12 месяцев. Выбор возрастных групп произведен в соответствии 
с классификацией В. И. Махинько и В. Н. Никитина [55], согласно которой 
1-месячные крысы соответствуют неполовозрелому возрасту, 3-месячные — 
пубертатному и 12-месячные — предстарческому возрасту.

2.1.1. Материал исследований.
Экспериментальную группу составили 180 животных, составивших две 

экспериментальные серии (по 90 животных), содержавшихся в условиях 
гипокинезии и находившиеся в условиях повышенной двигательной активности 
динамического характера (режима гиперкинезии).

Контрольную группу составили 150 интактных животных. Животные 
этой группы, содержавшиеся в стандартных условиях вивария (условно — 
режим нормокинезии), использованы для изучения возрастных особенностей 
строения поясничного отдела позвоночника крыс, а также для сравнения с 
каждой экспериментальной серией.

Распределение животных в двух сериях экспериментов представлено в 
таблице 2.1.

1 серия — гипокинезия 2 серия — гиперкинезия

возраст сроки количество Возраст сроки количество

1 месяц 7 суток 15 1 месяц 20 дней 15

1 месяц 30 суток 15 1 месяц 90 дней 15

3 месяца 7 суток 15 3 месяца 20 дней 15

3 месяца 30 суток 15 3 месяца 90 дней 15

12 месяцев 7 суток 15 12 месяцев 20 дней 15

12 месяцев 30 суток 15 12 месяцев 90 дней 15

Всего 90 Всего 90

Таблица 2.1. Распределение материала по сериям экспериментов

Работа с лабораторными животными проводилась в соответствии с 
требованиями «Европейской конвенции по защите позвоночных животных, 
которые используются в экспериментальных и других научных целях» [177], и 
закона Украины «Про захист тварин від жорстокого поводження» від 21.02.06 
№ 3477- IV, и одобренных первым национальным конгрессом по биоэтике 
«Загальноетичних принципів експериментів на тваринах» (Київ, 2001.). 
Животные содержались в условиях вивария со стандартным кормлением 
и уходом [55].

Исследован поясничный отдел позвоночника, который у белых крыс 
включает шесть ПДС.

2.1.2. Организация экспериментальных исследований.
Для проведения экспериментальных исследований использовано 

моделирование условий гипокинезии (клетки-пеналы) и гиперкинезии 
(горизонтальный тредбан).

Животные I экспериментальной серии (гипокинезии) содержались в клетках-
пеналах малого объема, которые допускали кормление, уборку и вентиляцию 
(рис. 2.1). Ограничение подвижности длилось 24 часа в сутки, когда животные 
постоянно сохраняли вынужденное горизонтальное положение тела. Только 
на несколько минут, на время уборки клеток-пеналов, животные находились в 
обычных условиях клеточного содержания вивария. Длительность гипокинезии 
составила 7 и 30 дней для каждой возрастной группы. В опытной группе было 
90 животных трех возрастных групп: 1, 3 и 12 месяцев. Животные тех же 
возрастов составили контрольную группу. 30 интактных животных 1, 3-х и 
12-ти месяцев использованы для изучения возрастных изменений МП дисков.

Животные II экспериментальной серии (гиперкинезии) бежали на 
горизонтальном тредбане [4] с использованием электростимулятора переменного 
тока для создания напряжения на сетке и электронного счетчика для определения 
длины пробега (рис. 2.2). 

Для эксперимента были отобраны животные, проявившие способность к 
длительному бегу. Всего в опыте оставлено по 15 крыс трех возрастных групп. 
Для каждой крысы опытной серии рассчитана максимальная скорость бега. 
Она составила для 1-месячных животных 80-105 м/мин, 3-месячных — 95-115 
м/мин и для 12-месячных — 90-110 м/мин. Достоверных различий в скорости 
бега не установлено и для всех возрастных групп была избрана одинаковая 
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скорость движения ленты — 40 м/мин, Такая скорость позволила использовать 
в опытах длительный бег.

Эксперимент проводился в осенне-зимний сезон, начинался в 9 часов утра, 
чтобы создать сходные начальные условия. Животные бежали шесть дней в 
неделю с одним днем отдыха. Нагрузка повышалась ступенчато по 6 минут 
ежедневного бега в первую неделю с последовательным увеличением на 6 
минут в каждой следующей неделе тренировки. 

В течение 20 дней крысы пробежали в тредбане 10560 м, а крысы другой 
группы за 90 дней пробежали 17280 м. Контрольную группу составили крысы 
тех же возрастных групп.

Рис. 2.1. Клетки-пеналы 
для моделирования условий 
гипокинезии в эксперименте.

Исследование МП диска проведено во взаимосвязи с перестройками 
вентрального отдела позвоночника: субхондральных отделов позвонков, 
апофизарных хрящей и апофизов тел позвонков. Следовательно, исследование 
проведено, с позиций системного похода на общенаучном и конкретно-научном 
уровнях системы методологических знаний [132].

2.2. Методы исследования
МП диски изучены на органном, тканевом, клеточном и ультраструктурном 

уровнях их организации.
Материал исследован методами макромикроскопии, морфометрии, наливки 

сосудистого русла тушь-желатиновой массой, стандартных гистологических 
исследований, поляризационной микроскопии, электронной микроскопии, 
гистоэнзимологии, спектрофотометрии и математического анализа [2, 3, 154].

Макромикроскопические исследования проведены с помощью бинокулярной 
лупы МБС-1. Оценивались форма, консистенция и степень сохранности МП 
диска на целых фрагментах поясничного отдела позвоночника и срезах через 
МП диск в сагиттальной плоскости.

Материал для микроскопических исследований фиксирован в 10% растворе 
нейтрального формалина, декальцинирован в 10% растворе азотной кислоты. 
Ткани обезвоживались в спиртах восходящих концентраций и заключались 
в целлоидин.

Гистотопографические срезы толщиной 7-10 мкм окрашивались 
гематоксилином и эозином, а также пикрофуксином по Ван Гизону. 
Микроскопические исследования проведены с использованием микроскопа 
МБИ-6 и микроскопа биологического «Биолам» МИ. Измерялся L-2 — L-3 МП 
диск на микроскопе МБИ-6 и микроскопе Olympus-B XYI (Olympus Corporation, 
Япония).

Для оценки состояния источников диффузионного питания МП диска 
изучено кровоснабжение прилегающих к МП диску субхондральных отделов тел 
позвонков и апофизарных пластинок. С этой целью использован метод наливки 
сосудов 5% раствором туши с желатином. Наливка производилась шприцем 
в дугу аорты после вскрытия грудной клетки под эфирным наркозом десяти 
животных экспериментальной и контрольной групп. В подогретый раствор 
туши с желатином добавлялся гепарин по прописи Е. И. Швыдкого: 1 мм на 
100 мл раствора [153]. Эффективность наливки сосудов контролировалась по 
потемнению дистальных отделов конечностей животного. После наливки крысы 
помещались на 3 часа в холодильник. Затем проводилось препарирование и 
готовились гистотопографические срезы в срединной сагиттальной плоскости 
толщиной 50-60 мкм. Срезы просветлялись в карбол-ксилоле и заключались в 
полистерол. Плотность расположения сосудистых петель, контрастированных 
тушью, определялось с помощью сетки Г. Г. Автандилова [3] на площади в 1 мм2.

Рис. 2.2. Схема тредбана 
для моделирования условий 
гиперкинезии: 
1 – трансформатор, 2 – мотор, 
3 – редуктор, 4 – движущаяся 
лента, 5 – электростимулятор, 
6 – электронный счетчик, 
7 – ограничительный короб, 
8 – деревянное основание для ленты.

Материал и методы исследования
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Возрастные изменения уровня диффузионного питания хрящевых структур 
вентрального отдела позвоночника оценены по уровню кровоснабжения 
субхондральных отделов тел позвонков, прилежащих к пластинкам роста 
и МП дискам.

Подсчитывалось число контрастированных тушью капиллярных петель 
в субхондральных отделах тел позвонков в четырех зонах субхондральных 
отделов тел позвонков (рис. 2.3.):

1 зона− вентральный участок тела краниально расположенного позвонка
2 зона — дорсальный участок тела краниально расположенного позвонка
3 зона — вентральный участок тела каудально расположенного позвонка
4 зона — дорсальный участок тела каудально расположенного позвонка.

Рис. 2.3. Схема вентрального 
отдела позвоночника с цифровым 
обозначением четырех зон, в 
которых производился подсчет 
числа капиллярных петель.

По результатам количественной оценки плотности распределения 
контрастированных тушью капиллярных петель в указанных зонах оценивался 
уровень диффузионного питания МП диска при различных режимах двигательной 
активности животного. Подсчет капиллярных петель проведен в позвоночном 
двигательном сегменте L-5 — L-6.

Электронномикроскопические исследования выполнены на электронном 
микроскопе ЭМ-125 ПО «Электрон» (г. Сумы, Украина) в лаборатории 
электронной микроскопии ГУ «Институт медицинской радиологии НАМН 
Украины им. С.П. Григорьева»; заведующая лабораторией  — к.м.н. О.П. 
Лукашова). Ультратонкие срезы получали на УМТП Сумского ПО «Электрон». 
Для электронной микроскопии использован L5-L6 МП диск пяти животных 
каждой группы.

Поляризационо-оптические исследования выполнены с использованием 
фенольной реакции Эбнера [210]. Перед постановкой реакции препараты 
находились в 70% спирте. Депарафинированные срезы покрывали фенолом: 

1 часть концентрированного расплавленного фенола и 1 часть горячего 
канадского бальзама. Срезы покрывали рабочим раствором и исследовали 
в поляризованном срезе. Для выявления коллагеновых волокон и анализа 
гистоархитектоники коллагенового каркаса МП диска и смежных структур 
проведены исследования на микроскопе «Полам-Л-213М (ОАО ЛОМО, Россия) с 
разрешаемым расстоянием 1/3 и длиной волны = 3 нм. Выключение рефракции 
поляризатором по часовой стрелке подтверж дало выявление коллагена. 	 У 
старых крыс коллаген в поляризованном свете выявлялся только фенолом, 
так как отсутствовали свободные СОО  — групп, но еще присутствовали 
ОН — группы. Методом поляризационной микроскопии исследованы все 
поясничные МП диски.

Гистоэнзимологические реакции поставлены на ферменты, отражающие 
активность аэробных и анаэробных систем энергообеспечения в клетках. Среди 
них: ключевой фермент цикла трикарбоновых кислот — митохондриальная 
МДГ (К.Ф.1.1.1.37), митохондриальная α-ГФДГ (К.Ф.1.1.1.8) — фермента пентозо-
фосфатного пути превращения глюкозы, а также ферменты анаэробного 
гликолиза: ЛДГ (К.Ф.1.1.1.27) и ее изоформы, катализирующие обратимый 
процесс восстановления пирувата до лактата [67, 106],

Реакции выполнялись на замороженных в криостате срезах МП диска 4-5 
мкм толщиной. Срезы производились параллельно основанию тел позвонков. 
Постановка гистохимических реакций осуществлялась с соблюдением однотипных 
условий по схемам, приведенным в «Инструкции по унификации гистологических 
и гистохимических реакций биопсийного и секционного материала» [2], и с 
учетом рекомендаций по обработке и оценке результатов гистоэнзимологических 
исследований [49, 62]. Для гистоэнзимологических исследований взяты L-4−L-5 
МП диски 10-ти животных каждой экспериментальной и контрольной групп.

Количественная оценка активности ферментов проведена с учетом 
рекомендаций Т. В. Крестинской и И. Б. Манусовой [52] на двулучевом 
сканирующем спектрофотометре СФ. Измерения проводились плаг — методом 
с использованием зонда диаметром 200 мкм и объектива 50 и при рабочей 
длине волны 546 нм. Показатели экстинкции определялись в пяти точках 
цитоплазмы каждой клетки, после чего рассчитывалось среднее значение. 
До измерений определялась пригодность материала для фотометрических 
работ: регистрировался спектр поглощения на объектах различной плотности.

Материал и методы исследования



– 33 –

Спектрофотометрическая оценка активности ферментов произведена 
на базе лаборатории криобиохимии Института Проблем криобиологии 
и криомедицины НАН Украины (г. Харьков); зав. лабораторией — доктор 
биологических наук, профессор А. Ю. Петренко.

Цифровой материал биометрических и цитофотометрических исследований 
обработан методом вариационной статистики с расчетом статистических 
показателей, их графическим изображением и построением диаграмм.

3. СТРУКТУРА И ФОРМООБРАЗОВАНИЕ 
МЕЖПОЗВОНКОВОГО ДИСКА

3. 1. Возрастные особенности строения 
и формообразования межпозвонковых 
дисков белых крыс

3.1.1. Макромикроскопические характеристики межпозвонковых дисков, 
метафизарных хрящей и апофизов тел позвонков.

Структура МП диска белых крыс рассмотрена с учетом особенностей 
локомоции крысы и строения ее позвоночника, элементом которого является 
МП диск. Это позволяет объяснить особенности организации МП диска в 
условиях четвероногого передвижения. Учитывались также возрастные 
изменения массы тела животных.

МП диск как часть системы позвоночника и центральное звено позвоночного 
двигательного сегмента имеет наружную систему защиты в виде связочного 
аппарата и паравертебральных мышц. При четвероногом передвижении 
МП диски испытывают действие продольно направленных сил сжатия и 
растяжения. Это определяет особенности строения МП диска и смежных 
структур: тел позвонков, метафизарных хрящей позвонков и замыкающих 
пластинок (апофизов тел позвонков).

Поясничный отдел позвоночника крысы представлен шестью позвоночными 
двигательными сегментами (от L1-L2 до L6-S1), включающих шесть МП дисков. 
Ниже L6-S1 сегмента система, связующая тела позвонков, не имеет строения 
типичного диска: она лишена студенистого ядра, представлена плотной 
соединительной и коллагеноволокнистой хрящевой тканью.

МП диск находится в структурной связи с телами позвонков, метафизарными 
хрящами (пластинками роста) и апофизами (замыкающими пластинками) 
тел позвонков.

Крепление тел смежных позвонков осуществляется фиброзным кольцом МП 
диска. Фиксацию обеспечивают прободающие волокна (Шарпея), идущие от 
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фиброзного кольца в кость. Принцип крепления волокон фиброзного кольца к 
позвонкам подобен креплению к кости сухожилий и связок. Место крепления 
фиброзного кольца — апофизы тел позвонков, способ крепления — вовлечение 
коллагеновых волокон в кость в процессе развития позвонков. Прободающие 
волокна Шарпея прочно вовлекаются в кость, прирастающую снаружи, и никогда 
не обнаруживались в генерациях кости, растущей изнутри — от мезоста и 
эндоста (то есть, в остеонах и трабекулах губчатой кости позвонков).

У 1- месячных неполовозрелых крыс тела поясничных позвонков, 
метафизарные хрящи, замыкающие пластинки и МП диски имеют ряд 
структурных особенностей, которые должны быть учтены при анализе их 
адаптационных перестроек при различных двигательных режимах.

Тела поясничных позвонков крыс имеют вытянутую форму: вентро-
дорсальный размер тел центра позвонка составляет до 12% от кранио-
каудального размера. Для трабекул губчатого вещества тел позвонков 
характерна преимущественно продольная ориентация соответственно длине 
тела позвонка. В результате формируется общая система трабекул кранио-
каудальной ориентации, сохраняющая направление в смежных позвонках. Общей 
особенностью является дискретность трабекулярной системы позвоночника, 
которая прерывается МП дисками. Межбалочные пространства заполнены 
активным красным костным мозгом.

Метафизарные хрящи тел позвонков (пластинки роста) у крыс находятся на 
границе тел позвонков и апофизов и, следовательно, до оссификации последних 
получают одностороннее питание — только со стороны тел позвонков. Основа 
метафизарного хряща — гиалиновый хрящ, который у молодых животных 
и животных зрелого возраста имеет отчетливую зональность строения. 
Со стороны тел позвонков сосуды проникают в ростковый хрящ до слоя 
гипертрофированных хрящевых клеток.

У 12-ти и 15-ти месячных крыс четкая дифференциация росткового 
хряща на зоны возможна только на отдельных участках, соответственно 
парацентральным отделам диска; на соседних участках хрящ был истончен 
и состоял из скоплений хондроцитов, соответствующих клеткам резервной 
зоны и зоны гипертрофированного хряща. Тем не менее, ростковые хрящи 
присутствовали у животных всех изученных возрастов, что указывает на 
длительный период роста позвонков крыс.

Апофизы тел позвонков являются замыкающими пластинками позвонков, 
расположенными на границе метафизарных хрящей и МП дисков, то есть 
между пластинкой роста и аваскулярным МП диском. Видовой особенностью 
строения апофизов позвонков крыс является то, что они сплошные и полностью 
покрывают основания тел позвонков. В центральных отделах пластинки 
свободной поверхностью обращены к студенистому ядру МП диска. В этих 
отделах апофизарные пластинки истончены, но слегка расширены по краям.

У 1-месячных крыс апофизы тел позвонков имеют структуру гиалинового 
хряща. У животных старших возрастов они постепенно оссифицируются, 
местами сохраняя участки хрящевой структуры. В поясничных позвонках 
оссификация апофизарных пластинок начинается со стороны их вентрального, 
затем дорсального края; центральные отделы пластинок длительно сохраняют 
хрящевую структуру. Причем, раньше идет оссификация апофизов у каудальной 
поверхности тел позвонков.

Так, у 12-месячных крыс замыкающие пластинки были оссифицированы 
у каудальной поверхности тел позвонков; но частично сохраняли хрящевую 
структуру у краниальной поверхности тел позвонков.

К краевым отделам замыкающих пластинок крепится фиброзное кольцо 
МП диска. Крепление осуществляется системой волокон фиброзного кольца, 
которые по мере оссификации апофизов тел позвонков замуровываются в 
костное вещество и оказываются в апофизах (прободающие волокна Шарпея). 
У вентральных и дорсальных поверхностей тела позвонков и МП диски 
соединяются продольными связками — вентральной и дорсальной.

МП диски, обеспечивающие связь тел позвонков, имеют у крыс характерный 
цвет, консистенцию, форму и структуру, меняющуюся с возрастом. Эти изменения 
прослежены на сагиттальных и фронтальных срезах.

У 1-месячных крыс МП диски при макроскопическом исследовании 
отличались светло-серым цветом и блестящей поверхностью среза. Наружные 
отделы имели равномерную плотность, центральный отдел был упругим, а его 
середина — более мягкой. Наружный, более плотный отдел соответствовал 
фиброзному кольцу, внутренний отдел — студенистому ядру. При сквозном 
надрезе фиброзного кольца внутреннее содержимое МП диска интактных 
животных целиком выскальзывало за пределы фиброзного кольца, что указывало 
на слабую связь собственной оболочки студенистого ядра с фиброзным кольцом.
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У 3-месячных крыс МП диски также имели светло-серый цвет и блестящую 
поверхность на срезе. При нарушении целостности фиброзного кольца 
центральное содержимое, как и у 1-месячных крыс, легко выскальзывало за 
пределы фиброзного кольца МП диска.

У крыс 12-ти месяцев МП диски имели светло-желтоватый цвет и отличались 
более плотными краевыми отделами. На сагиттальных срезах студенистое 
ядро занимало центродорсальное положение. Фиброзное кольцо имело 
характерную пластинчатую структуру с чередованием фиброзных пластинок 
противоположной ориентации. В вентральных отделах МП диск более плотно 
соприкасался с вентральной продольной связкой, а пластинки этого отдела более 
тесно прилегали друг к другу, чем в дорсальном отделе. В каждой фиброзной 
пластинке коллагеновые волокна были ориентированы косо к продольной 
оси позвонков.

При этом дорсальный отдел МП диска был уплощен, а центральный и 
вентральный отделы МП диска, напротив, расширены. В результате МП диски 
поясничного отдела имели клиновидную форму с сужением в дорсальном отделе, 
несмотря на отсутствие выраженного поясничного отдела позвоночника. В 
средней части МП диска вентро-дорсальный размер у животных всех изученных 
возрастов превышал кранио-каудальный размер.

Средний кранио-каудальный размер с возрастом изменялся соответственно 
перестройке тел позвонков и их апофизов. Наибольший прирост показателей 
кранио-каудального размера МП диска у исследованных возрастных групп 
отмечен в интервале от 3 до 12 месяцев (рис. 3.1).

Таким образом, показатели вентродорсального и кранио-каудального размеров 
МП диска изменялись с возрастом, но их соотношение оставалось в пределах 
44-48% и составляло у 1 месячных животных– 44,54 %, у 3-месячных — 48, 
79%, у 12-месячных– 44,28% (таблица 3.1).

Возраст
животных

Размеры (мкм) МП диска ( X ± m)

кранио-каудальный размер вентродорсальный размер

1 месяц
3 месяца

12 месяцев

413,1 ± 7,52
700,8 ± 13,57
1133,9 ± 28,89

 927,4 ± 16,66
1436,3 ± 17,72
2560,3 ± 18,35

Таблица 3.1. Возрастные изменения линейных размеров пятого поясничного 
МП диска крыс (n = 10)

Более значительно в исследованные возрастные периоды изменялся 
вентродорсальный размер МП диска, что соответствовало процессам роста 
и формообразования позвонков и соответственно изменению основания тел 
позвонков (рис. 3.2.).

Рис. 3.1. Изменение показателей кранио-каудального размера 
МП диска в возрастном аспекте.

Рис. 3.2. Изменение показателей вентродорсального размера 
МП диска в возрастном аспекте.

Наливка сосудов тушь-желатиновой массой позволила установить, что 
только в продольных связках имелись единичные кровеносные сосуды. Ни 
студенистое ядро, ни фиброзное кольцо МП диска кровеносных сосудов 
не содержали. Кровоснабжение тел позвонков происходит за счет артерий, 
проникающих в позвонок через ряд небольших отверстий, и крупной артерии, 
входящей в тело позвонка через его заднюю поверхность.
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В кости артерии образуют аркады, переходящие в сети более мелких сосудов. 
Кровеносные сети в межбалочных пространствах центральных отделах тел 
позвонков формируют мелкопетлистый рисунок. Ближе к метафизарным 
хрящам принцип распределения сосудов сегментарный: сосуды проходят 
между трабекулами субхондральной кости.

От тел позвонков по направлению к краниальным и каудальным поверхностям 
МП диска подходили артериальные сосуды, которые вблизи метафизарных 
хрящей заканчивались терминальными капиллярами,

На поперечном сечении терминальные капилляры имели вид петель, 
которые от основания тел позвонков вплотную подходили к метафизарным 
пластинкам роста, то есть метафизарные пластинки роста граничат с сосудами 
тел позвонков и находятся на границе тел позвонков и апофизов. Следовательно, 
диффузионное питание МП диска идет преимущественно со стороны сосудов 
субхондральных отделов тел позвонков (рис. 3.3).

Рис. 3.3. L-4-L5 и L-5-L6 
МП диски. 1 – МП 
диски; 2 — ход сосудов 
в телах позвонков, 
3 — межостистые 
мышцы. Серия 1+30 
нормокинезии (крыса в 
возрасте 2-х месяцев). 
Наливка сосудов 
тушь-желатиновой 
массой. Просветленный 
препарат. Микроскоп 
Olympus — B XYI. х 40.

С началом оссификации апофизов тел позвонков диффузия в МП диске 
идет также со стороны сосудов, появляющихся в мозговых пространствах 
апофизов.

У животных всех исследованных возрастов апофизарные замыкающие 
пластинки были оссифицированы только частично, следовательно, основным 
источником питания оставались сосуды тел позвонков.

Диаметр микрососудов субхондральной зоны тел позвонков достигал 8-12 
мкм. Капилляры субхондральных отделов тел позвонков доходили до слоя 

резервного хряща метафизарной пластинки или проникали в пластинку роста 
на глубину до 80-100 мкм и оканчивались капиллярными петлями.

Более густая сеть микрососудов обнаружена в краевых отделах основания 
тел позвонков. В средних субхондральных отделах позвонков, в проекции 
центра МП диска, микрососуды располагались менее плотно.

Мелкие сети кровеносных сосудов имелись также между коллагеновыми 
волокнами продольных связок — вентральной и дорсальной.

В костномозговых полостях часть мелких сосудов переходила в широкие 
венозные капилляры — синусоиды, которые, объединяясь в мелкие вены, 
покидали тело позвонка и впадали в глубокие вены эпидуральных пространств 
и в емкие венозные сосуды паравертебральных мышц.

Возрастные изменения диффузионного питания хрящевых структур 
вентрального отдела позвоночника оценены по уровню кровоснабжения 
субхондральных отделов тел позвонков, прилежащих к пластинкам роста и 
МП дискам. Подсчитывалось число контрастированных тушью капиллярных 
петель в отделах тел позвонков, на границе с метафизарными пластинками 
роста. Подсчет числа капиллярных петель проводился в четырех зонах 
субхондральных отделов тел позвонков (см. рис. 2.3).

У 1-месячных животных число капиллярных петель в субхондральных 
отделах тел позвонков было выше, чем у животных старших возрастов. При 
этом более высокое их содержание отмечено в 1 и 3 зонах, что соответствует 
вентральным отделам смежных позвонков. Число капиллярных петель в 1-й 
зоне было выше числа петель во 2-й зоне на 8,07 %; в 3-й зоне выше, чем в 4-й 
зоне — на 10, 41 %.

У 3-месячных животных по сравнению с 1-месячными число капиллярных 
петель снижалось практически одинаково во всех зонах, и разница числа 
капиллярных петель в четырех зонах была небольшой (в 1-зоне на 3,87% выше, 
чем во 2-й, в 3-й зоне на 3,32% выше, чем в 4-й зоне).

У 12-месячных животных снижение числа капиллярных петель было 
более значительным. Так, число капиллярных петель в 1-зоне было на 23,73% 
выше, чем во 2-й, а в 3-й зоне на 30,45% выше, чем в 4-й зоне. По сравнению с 
1- месячными животными число капиллярных петель снижалось в 1-й зоне 
у 3-месячных крыс на 16,68 %, у 12-ти месячных — на 53,22%.

В целом, число капиллярных петель в дорсальных участках было меньше, 
чем в вентральных участках (таблица 3.2).

Структура и формообразование межпозвонкового диска



– 40 – – 41 –

Адаптационные возможности брадитрофных структур при различных режимах 
двигательной активности на примере межпозвонкового диска

Возраст
животного

Зоны в телах позвонков

1 2 3 4

1 месяц
3 месяца

12 месяцев

31,0 ± 1,02
25,83 ± 2,31
14,50 ± 2,93

28,5 ± 1,05
24,83 ± 0,70
11,06 ± 0,92

28,83±1,30
25,0 ± 1,60

13,66 ± 11,12

25,83 ± 1,19
24,17 ± 1,60
9,50 ± 0,76

Таблица 3.2. Возрастные изменения числа контрастированных тушью 
капиллярных петель в субхондральных отделах тел позвонков, смежных с 
межпозвонковым диском в условиях нормокинезии (n=10), ( X ± m)

Динамика изменений числа капиллярных петель в субхондральных отделах 
тел позвонков (соответственно четырем зонам), представлена на рис. 3.4.

Рис. 3.4. Показатели числа контрастированных тушью капиллярных петель в 
субхондральных отделах тел позвонков, смежных с МП диском, соответственно 
четырем зонам (см. зоны 1, 2, 3, 4 на рис. 2.3).

Таким образом, с возрастом отмечено снижение числа капиллярных петель 
в субхондральных отделах костей, что свидетельствует о возрастном снижении 
уровня диффузионного питания хрящевых структур позвонков и МП дисков.

3.1.2. Гистоструктурные особенности межпозвонковых дисков крыс.
В МП диске крысы дифференцируются два основных отдела: фиброзное 

кольцо и студенистое ядро, расположенное во внутренних отделах МП диска. 
МП диск крысы имеет ряд особенностей строения.

Для фиброзного кольца характерна двухслойная структура. Наружный слой 
сформирован плотной соединительной тканью и составляет до ¾ толщины 
фиброзного кольца. Клетки слоя по морфологическим характеристикам 
соответствуют фибробластам и четко ориентированы соответственно ходу 
коллагеновых волокон. Внутренний, менее выраженный, слой фиброзного 
кольца представлен коллагеноволокнистой хрящевой тканью. Клетки 
внутреннего слоя расположены поодиночке, реже — по две клетки в пределах 
одной капсулы и по морфологическим характеристикам соответствуют 
хондробластам.

Коллагеновые волокна наружного слоя фиброзного кольца собраны в 
фиброзные пластинки, которые имеют различную ориентацию и разную

плотность упаковки и в наружных и внутренних отделах.
Студенистое ядро, расположенное в центральном отделе диска, окружено 

тонкой соединительнотканной капсулой; капсула местами соединяется тонкими 
пучками с внутренним слоем фиброзного кольца.

Студенистое ядро имело на парасагиттальных срезах форму восьмерки, 
а глубже – почти овальную. Студенистое ядро отличалось центральной 
локализацией в МП диске, но с небольшим дорсальным смещением. При этом 
оно близко подходит к пограничным замыкающим пластинкам тел позвонков, 
содержит тяжи вытянутых нотохордальных клеток, собранных в центральных 
отделах в кластеры и погруженные в обильный слабоволокнистый матрикс.

Видовой особенностью МП диска крысы было сохранение во все исследованные 
возрастные периоды студенистого ядра, представленного фрагментом дорсальной 
хорды. Возрастные изменения прослежены во всех отделах МП дисков.

У неполовозрелых 1-месячных крыс МП диски имели наиболее объемное 
студенистое ядро и пластинчатое фиброзное кольцо. Студенистое ядро 
содержало скопления нотохордальных клеток среди обильного матрикса слабо 
оксифильной окраски. В центральных отделах скопления клеток были более 
плотными и от них отходили короткие тяжи.

Коллагеновые волокна наружного слоя фиброзного кольца объединялись в 
фиброзные пластинки, которые имели большую кривизну изгиба в дорсальных 
отделах диска. В вентральном отделе пластинки шли более отвесно и в 
поверхностных отделах казались как бы натянутыми между замыкающими 
хрящевыми пластинками.
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Узкий внутренний слой коллагеноволокнистой хрящевой ткани был более 
выражен у боковых отделов студенистого ядра. Клетки слоя располагались 
одиночно, редко группами по две клетки в пределах одной капсулы.

На гистологических срезах, произведенных в срединной сагиттальной 
и парацентральных плоскостях, в межбалочных полостях тел позвонков и 
остистых отростков определялось обилие сосудов, переполненных тушь-
желатиновой массой.

У 3-месячных крыс МП диски на сагиттальных срезах имели клиновидную 
форму с сужением в дорсальных отделах. Здесь был усилен изгиб фиброзных 
пластинок с сохранением дорсальной ориентации выпуклости изгиба. На 
парасагиттальных срезах в наружных слоях фиброзного кольца выявлялись 
овальной формы фиброзные пластинки, формирующие своеобразные 
многослойные «подушки» между телами позвонков. Таким образом, в краевых 
отделах МП дисков объединения фиброзных пластинок образуют структуры, 
принимающие на себя нагрузки (рис. 3.5).

Рис.3.5. Поверхностный 
сагиттальный срез L 3-L4 МП диска 
3-месячной крысы. 1 – ориентация 
коллагеновых волокон поверхностных 
слоев
фиброзного кольца,
2 — метафизарный хрящ.
Гематоксилин-эозин. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 100.

Рис. 3.6. Парацентральный 
сагиттальный срез L-3-L4 МП диска 
3-месячной крысы.
1− студенистое ядро,
2 — фиброзное кольцо,
3 — хрящевой апофиз,
4 — оссифицированный апофиз,
5 — метафизарный хрящ. 
Гематоксилин эозин. Микроскоп 
Olympus −B XYI. х 100.

Студенистое ядро отличалось разнообразием архитектуры тяжей 
нотохордальных клеток: площадью и плотностью клеточных скоплений в центре, 
длиной, направлением и формой тяжей клеток по периферии. Центральное 
скопление тяжей клеток чаще имело вентродорсальную ориентацию и наибольшую 
плотность клеток в вентральном отделе студенистого ядра. Тяжи нотохордальных 
клеток имели радиальную ориентацию, реже — кранио-каудальную. Форма 
тяжей клеток была от лучистой до изогнутой и надломанной.

В телах позвонков определялось большое число сосудов, инъецированных 
тушь-желатиновой массой. Апофизы тел позвонков были частично 
оссифицированы. Причем, оссифицированы были апофизарные замыкающие 
пластинки, расположенные у краниальной поверхности основания тел позвонков, 
в то время как апофизарные пластинки у каудальной поверхности основания 
тел позвонков сохраняли хрящевую структуру (рис.3.6).

У 12-месячных крыс на срединных сагиттальных срезах МП диска коллагеновые 
волокна наружного слоя были изогнуты соответственно периметру МП диска. В 
результате, в вентральном отделе пластинки формировали дуги, выпуклостью 
обращенные вентрально, в дорсальном отделе  — дорсально. Наиболее 
поверхностные пластинки простирались от тела одного позвонка к другому 
и в вентральных отделах имели почти параллельный ход. В поверхностных 
отделах волокна фиброзного кольца местами переплетались с волокнами 
продольных связок, и содержали редко расположенные сосуды.

На фронтальных срезах МП диска в поляризованном свете особенно 
отчетливо обнаруживаются фиброзные пластинки с регулярной периодичностью 
чередования. В пределах каждой фиброзной пластинки коллагеновые волокна 
имели сходную ориентацию, и были наклонены к продольной оси позвоночника; 
этот наклон составлял порядка 60 градусов.

В поляризованном свете отчетливо выявлялась биаксиальная ориентация 
коллагеновых волокон смежных фиброзных пластинок, то есть противоположная 
ориентации волокон в соседних фиброзных пластинках.

В наружном слое фиброзного кольца МП диска крысы преобладают толстые 
коллагеновые волокна с высокой степенью рефракции, характерной для коллагена 
I типа. Волокна связаны с краевыми отделами тел позвонков (рис. 3.7).

Коллаген большей части фиброзного кольца проявляет высокую оптическую 
активность в поляризованном свете в реакции Эбнера, что характерно для 
коллагена I типа. Наибольшей оптической активностью во все возрастные периоды 
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отличался коллаген самых наружных слоев фиброзного кольца. Оптическая 
активность коллагена фиброзного кольца сохранялась во все исследованные 
возрастные периоды, в том числе — в МП диске крыс предстарческого возраста.

На фронтальных срезах МП дисков поверхностные слои формируют регулярно 
идущие фиброзные пластинки, которые прослеживались до апофизов тел 
позвонков. На границе с коллагеноволокнистым хрящом фиброзного кольца 
имелись пучки коллагеновых волокон необычного хода, переплетающиеся 
по типу войлока, что отчетливо выявлялось в поляризованном свете. Здесь 
отдельные пучки волокон погружаются в глубокие отделы МП диска (рис. 3.8).

Рис. 3.7. L-4-S1 МП диск 12- месячной 
крысы. 1 — регулярная периодичность 
чередования коллагеновых пластинок 
фиброзного кольца, 
2 — зона студенистого ядра. Реакция 
Эбнера на коллаген. Сагиттальный 
срез. Съемка в поляризованном свете. 
х 60.

Рис. 3.8. Внутренний отдел фиброзного 
кольца L-4-S1 МП диска 12-месячной 
крысы. 1− ориентация наружных 
пластинок фиброзного кольца, 
2 — пучки коллагеновых волокон
с войлокоподобным плетением.
Реакция Эбнера на коллаген.
Горизонтальный срез. Съемка
в поляризованном свете. х 60.

В поверхностных отделах МП диска фиброзное кольцо имело менее 
четкую дифференцировку на слои, чем у молодых животных. В наружном 
слое обнаружено расхождение фиброзных пучков; местами наружный слой 
частично отделялся от вентральной продольной связки. Однако деструктивных 
изменений в ткани фиброзного кольца ни в одном случае не обнаружено.

У 12-месячных животных тяжи клеток в центре студенистого ядра приобретали 
более плотную упаковку. Студенистое ядро на сагиттальных срезах отличалось 
грушевидной формой, с расширением в вентральных отделах. Тяжи клеток 

студенистого ядра были вытянуты в вентро-дорсальном направлении. Общий 
рисунок тяжей клеток был уплотнен. Зона диффузии на границе студенистого 
ядра и апофизов была сужена, и студенистое ядро вплотную примыкало к 
замыкающим апофизарным пластинкам. Апофизарные пластинки у каудальных 
оснований тел позвонков были на большей части оссифицированы, краниально 
расположенные апофизы местами сохраняли хрящевую структуру. Оссификация 
апофизов преобладала в дистальных ПДС — в четвертом, пятом и шестом 
поясничных позвонках.

3.1.3. Ультраструктурные особенности межпозвонковых дисков интактных 
животных.

У 1-месячных животных наружный слой фиброзного кольца имел плотный 
волокнистый матрикс, основу которого формировали коллагеновые волокна, 
собранные в фиброзные пластинки. Фиброзные пластинки МП диска крыс 
толще в передних отделах фиброзного кольца и достигают 20 нм, а диаметр 
составляющих их волокон колеблется от 0,1 до 0,2 нм. Пластинки переходят 
от одного позвонка к другому, обмениваясь волокнами. Характерной чертой 
ориентации пластинок было пересечение соседних пластинки под углом друг 
к другу; угол достигает 60 градусов к основанию тела позвонка. В составе же 
самих пластинок волокна были ориентированы параллельно друг другу, но 
на границе пластинок отдельные волокна переходили в соседние пластинки.

Основной клеткой слоя был фибробласт с вытянутой цитоплазмой, умеренно 
развитыми органоидами и ядром с глыбчатой структурой хроматина. В цитоплазме 
выявлялись единичные митохондрии, канальцы эндоплазматической сети 
и пластинчатого комплекса.

Особенность наружного слоя фиброзного кольца молодых животных — 
близкое расположение к поверхности клеток тонких фибрилл матрикса без 
поперечной исчерченности. Затем следовал слой коллагеновых волокон 
с поперечной исчерченностью. Большая часть коллагеновых волокон, 
расположенных вблизи клетки, была ориентирована вдоль длинной оси 
клеток. На расстоянии от них волокна имели иную ориентацию и оказались 
срезанными наискось, что отражало биаксиальную ориентацию соседних 
фиброзных пластинок фиброзного кольца МП диска (рис. 3.9).

Матрикс внутреннего слоя фиброзного кольца содержал коллагеновые 
волокна, которые также были упакованы в виде фиброзных пластинок 
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Рис. 3.9. Фибробласт наружного 
слоя фиброзного кольца L5-L6 МП 
диска крысы в возрасте 12 месяцев. 
1 – ядро, 2 — отростки цитоплазмы; 
3 – биаксиальная ориентация волокон 
матрикса. УМТП «Электрон». х 20 000.

Рис. 3.10. Хондроциты внутреннего 
слоя фиброзного кольца L5-L6 МП диска 
крысы в возрасте 12 месяцев. 1 – ядро,
2 –отростки цитоплазмы, УМТП 
«Электрон». х 20 000.

биаксильной ориентации. Пластинки разделяли прослойки матрикса с тонкими 
(90-320 нм) волокнами; волокна отличались слабо выраженной поперечной 
исчерченностью и разнонаправленной ориентацией. Часть волокон не имела 
поперечной исчерченности. Такие волокна формировали тонкие сети вблизи 
клеток. Между волокнами располагались фибробласты с округлым ядром, 
умеренно развитыми комплексом Гольджи и эндоплазматической сетью и 
немногочисленными митохондриями.

Клетки имели многочисленные выросты цитоплазмы различной протяженности. 
Вокруг клеток обнаруживалась зона просветления, ограниченная сетью тонких 
волокон. Местами через эту зону проходили тонкие отростки клеток, которые 
достигали коллагеновых волокон окружающего околоклеточного матрикса.

У 3-х месячных животных ультраструктурная организация МП диска 
была подобна таковой у месячных крыс. В наружном слое фиброзного кольца 
обнаруживались фибробласты, ориентированные длинной осью соответственно 
ходу пучков коллагеновых волокон. Во внутреннем слое определялись хондробласты 
с более крупными ядрами и обильной цитоплазмой, в которой выявлялись 
единичные включения и редко расположенные митохондрии. В этом слое 
обнаруживались также небольшие изогенные группы хрящевых клеток.

У 12-ти месячных крыс в наружном слое фиброзного кольца отмечена плотная 
упаковка коллагеновых волокон, сохраняющих четкую поперечную исчерченность 
и параллельную ориентацию волокон относительно друг друга. Клетки слоя 
характеризовались продолговатой формой ядра с глыбчатой структурой 
хроматина, слабо развитой цитоплазмой с единичными митохондриями, 
немногочисленными канальцами зндоплазматической сети и пластинчатого 
комплекса (рис.3.9).

Во внутреннем слое фиброзного кольца коллагеновые волокна имели 
преимущественно параллельный ход, но местами выявлялись изгибы пучков 
волокон с крутой дугой по их ходу. Фиброзные пластинки слоя были сближены, 
а прослойки тонковолокнистого матрикса сужены. Здесь выявлялись клетки с 
уплощенным ядром и малочисленными органоидами, а также клетки с округлым 
ядром и узким пояском цитоплазмы, а вблизи цитолеммы выявлялись очаги 
просветления, за которыми следовали сети разнонаправленных волокон (рис. 3.10).

В целом, возрастные изменения МП диска сопровождаются изменением клеток 
и перестройкой внеклеточного матрикса, что отражается на гистоархитектонике 
МП диска в целом.

Таким образом, по ультраструктурным характеристикам клетки наружного 
слоя МП диска соответствовали фибробластам, а внутреннего слоя  — 
хондробластам. Фибробласты наружного слоя МП диска имели характерную 
удлиненную форму с отростками цитоплазмы у полюсов клеток. Ядро клеток 
отличалось вытянутой формой, органоиды цитоплазмы были локализованы 
у полюсов клеток. Хондроциты внутреннего слоя отличались более округлым 
ядром, широким ободом цитоплазмы, развитыми органоидами.

В межклеточном матриксе наружного слоя преобладали коллагеновые 
волокна с четкой периодичной исчерченностью и четкой ориентацией. Во 
внутреннем слое волокна имели разнообразную ориентацию, более рыхлое 
распределение и только изредка встречались фиброзные пучки, характерные 
для наружного слоя фиброзного кольца.

3.1.4. Гистоэнзимологические особенности процессов окисления углеводов 
в клетках межпозвонковых дисков. Результаты исследований показали 
различия активности изученных ферментов в разные возрастные периоды. 
Особенностью клеток фиброзного кольца была высокая активность ферментов 
гликолиза (на примере ЛДГ и ее изоформ) и аэробного фосфорилирования (на 
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примере МДГ) и митохондриальной α-ГФДГ, фермента пентозофосфатного 
пути превращения глюкозы). Общей тенденцией было возрастное уменьшение 
показателей активности изученных ферментов, что свидетельствует о снижении 
с возрастом интенсивности процессов, катализируемых данными ферментами 
(таблица 3.3).

Серии экспериментов МДГ а-ГФДГ ЛДГ

1+20 нормокинезии
1+90 нормокинезии
3+20 нормокинезии
3+90 нормокинезии
12+20 нормокинезии
12+90 нормокинезии

91,0 ± 1,43
69,0 ± 1,04
67,2 ± 1,37
59,1 ± 0,90
47,1 ± 0,44
42,2 ± 1,18

83,0 ± 1,63
58,6 ± 0,81
57,6 ± 0,70
43,2 ± 0,89
37,7 ± 1,62
30,6 ± 2,04

96,7 ± 1,22
78,2 ± 0,84
82,6 ± 1,35
74,9 ± 0,96
73,7 ± 0,78
73,3 ± 0,93

Таблица 3.3. Показатели активности ферментов аэробного и анаэробного путей 
превращения углеводов в межпозвонковых дисках белых крыс в возрастном аспекте 
в условиях нормокинезии (n = 10), (X ± m)

Цитоплазматические анаэробные ферменты отличались высокой активностью. 
Цитоплазма была загружена темно-коричневыми гранулами диформазана, 
особенно в клетках внутреннего слоя фиброзного кольца.

У 3-х месячных животных (серии 1+90 нормокинезии) выявлено снижение 
активности всех изученных ферментов в клетках фиброзного кольца по сравнению 
с 1-месячными. Так, активность МДГ снизилась на 24,18%, однако сохранялось 
высокое число функционально активных клеток (до 87%), а их локализация 
в цитоплазме была относительно равномерной. Распределение самих клеток 
отличалось четкой упорядоченностью; длинная ось клеток соответствовала 
направлению фиброзных пластинок.

У 6-месячных крыс (серия 3+90 нормокинезии) наблюдалось снижение 
активности МДГ и α-ГФДГ при незначительном падении активности ЛДГ.

Активность α-ГФДГ понижалась на 29,16%. Маркированный диформазаном 
фермент имел диффузное распределение в цитоплазме; гранулы отличались 
однотипной формой и величиной, и только единичные клетки у поверхности 
МП диска не проявляли активности фермента.

У неполовозрелых животных (в серии 1+20 нормокинезии) в клетках 
фиброзного кольца отмечена высокая активность и митохондриальных, и 
цитоплазматических ферментов. В реакции на МДГ группы клеток с темно-
коричневыми гранулами диформазана сходились по направлению к студенистому 
ядру (рис. 3.11).

Рис. 3.11. Распределение клеток, 
маркированных гранулами 
диформазана, в фиброзном кольце 
L4-L5 МП диска 1-месячной крысы. 1 – в 
наружном отделе фиброзного кольца; 
2 — во внутреннем отделе фиброзного 
кольца. Реакция на МДГ. МБИ-6. х 90.

Рис. 3.12. Распределение клеток, 
маркированных гранулами
диформазана, в L4-L5 МП диске 
3-месячной крысы. 1 – биаксиальная 
ориентация клеток фиброзного 
кольца; 2 – клетки студенистого ядра. 
Реакция на ЛДГ. МБИ-6. х 90.

У 3-х месячных животных выявлено снижение активности всех изученных 
ферментов в клетках фиброзного кольца по сравнению с 1-месячными. Так, 
активность МДГ снизилась на 24,18%, однако сохранялось высокое число 
функционально активных клеток (до 87%), а их локализация в цитоплазме 
была относительно равномерной. Распределение самих клеток отличалось 
четкой упорядоченностью; длинная ось клеток соответствовала ориентации 
фиброзных пластинок.

Активность α-ГФДГ понижалась на 29,16%. Маркированный диформазаном 
фермент имел диффузное распределение в цитоплазме; гранулы отличались 
однотипной формой и величиной, и только единичные клетки у поверхности 
МП диска не проявляли активности фермента.

Менее снижалась активность ЛДГ (на 19,42%) и цитоплазма клеток была 
загружена ферментом, который давал интенсивную реакцию в клетках и 
наружного и внутреннего слоев фиброзного кольца. Клетки располагались 
соответственно ходу фиброзных пластинок и соединявших их пучков. Вблизи 
студенистого ядра ход клеток выявлял разнонаправленные пучки коллагеновых 
волокон, которые формируют характерные биаксиальные структуры (рис. 3.12).
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У 12-месячных животных в клетках фиброзного кольца МП дисков отмечено 
дальнейшее снижение активности ферментов, что сопровождалось изменением 
распределения гранул диформазана в клетке. Активность митохондриальной 
МДГ была снижена по сравнению с 1-месячным возрастом на 48,24%. При этом 
гранулы диформазана локализовались у оболочки ядра и рыхло распределялись 
в эктоплазме. Среди них появлялись крупные гранулы и более мелкие, 
расположенные между ними.

Активность цитоплазматических ферментов в клетках фиброзного кольца 
снижалась по сравнению с 1 — месячным возрастом неоднозначно. Активность 
ЛДГ снижалась на 23,8%. Более снижалась активность митохондриальных 
ферментов. Так, активность α-ГФДГ снижалась на 54,6%, активность МДГ — на 
53,6%. Распределение гранул диформазана было диффузным, плотность их 
упаковки увеличивалась. В клетках наружных слоев фиброзного кольца среди 
гранул выявлялись крупные неравномерно рассеянные формы. Распределение и 
локализация функционально активных клеток между фиброзными пластинками 
сохранялось.

Ферментативная активность ЛДГ и ее изоферментов в стандартном режиме 
двигательной активности вивария с возрастом понижалась (таблица 3.4).

У 1-месячных животных из изоформ ЛДГ наибольшая активность была 
характерна для аэробных ЛДГ-1 и ЛДГ-2 изоформ, а более низкая  — для 
анаэробных ЛДГ-4 и ЛДГ-3 изоформ. Градиент активности изоферментов 
ЛДГ был следующим: ЛДГ-1 — ЛДГ-2 — ЛДГ-3 — ЛДГ-4.

Серии экспериментов
(мес. + дни) ЛДГ-1 ЛДГ-2 ЛДГ-3 ЛДГ-4

1 + 20 нормокинезии
1 + 20 нормокинезии

99,0 ± 0,99
85,5 ± 0,86

97,0 ± 1,93
97,9 ± 0,91

82,6 ± 1,01
53,2 ± 0,87

64,8 ± 1,02
49,0 ± 0,44

3 + 20 нормокинезии
3 + 90 нормокинезии

81,2 ± 1,15
77,2 ± 1,11

96,0 ± 1,14
87,7 ± 0,88

52,0 ± 1,81
43,5 ± 0,86

48,8 ± 0,91
48,1 ± 0,89

12 +20 нормокинезии
12 +90 нормокинезии

63,7 ± 1,61
57,0 ± 1,74

70,4 ± 0,96
61,1 ± 1,15

38,4 ± 1,44
37,0 ± 1,19

35,5 ± 0,82
30,2 ± 1,28

Таблица 3.4. Показатели активности изоферментов ЛДГ в МП дисках
крыс в возрастном аспекте в условиях нормокинезии (n = 10), ( X±m)

У 3-х месячных животных выявлено снижение активности всех изученных 
ферментов в клетках фиброзного кольца по сравнению с 1-месячными. Так, у 
животных серии 1+90 нормокинезии активность МДГ снизилась на 24,18%, 
однако сохранялось высокое число функционально активных клеток (до 87%), а 
их локализация в цитоплазме была относительно равномерной. Распределение 
самих клеток отличалось четкой упорядоченностью; длинная ось клеток 
соответствовала направлению фиброзных пластинок.

Градиент активности изоферментов ЛДГ с 3-месячного возраста в клетках 
фиброзного кольца, характерный для 1-месячных животных (ЛДГ-1 — ЛДГ-
2 −ЛДГ-4 — ЛДГ-3), несколько меняется (ЛДГ-2 — ЛДГ-1 −ЛДГ-3 — ЛДГ-4), и 
сохраняется в последующие возрастные периоды.

Показатели возрастных изменений активности изоферментов ЛДГ достаточно 
характерны. Наиболее высокая активность изоферментов ЛДГ свойственна 
молодому возрасту и общей тенденцией является более высокая активность в 
клетках фиброзного кольца аэробных ЛДГ-1 и ЛДГ-2 . изоформ и последующее 
снижение активности всех изоформ и, особенно анаэробных ЛДГ-3 и ЛДГ-4 
форм (рис. 3.13).

Рис. 3.13. Показатели экстинкции луча (на оси ординат) изоферментов ЛДГ в МП 
диске крыс в различные возрастные периоды условиях нормокинезии: а) ЛДГ-1. б) 
ЛДГ-2, в) ЛДГ-3, г) ЛДГ-4.
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Таким образом, поясничный отдел позвоночника крысы включает шесть МП 
дисков с типичной для МП дисков гистотипической организацией. МП диск 
крысы имеет двухслойное фиброзное кольцо и студенистое ядро, окруженное 
этим кольцом. На сагиттальных срезах МП диска студенистое ядро вытянуто 
в дорсо-вентральном направлении.

МП диск крысы является сложной системой, включающей ряд подсистем, 
обеспечивающих его функции. Так, фиброзное кольцо обеспечивает связь 
МП диска с телами позвонков, ограничивает и удерживает гидратированное 
студенистое ядро. Студенистое ядро является подсистемой, обеспечивающей 
тургор МП диска. По характерной форме студенистого ядра можно судить 
о высоком содержании в его матриксе связанной воды. Подтверждено, что у 
крысы длительно сохраняются метафизарные пластинки роста, являющиеся 
источником энхондрального роста тел позвонков.

Видовой особенностью позвоночника крысы являются сплошные пограничные 
пластинки (апофизы) тел позвонков. У 1-месячных животных пограничные 
замыкающие пластинки представлены гиалиновым хрящом, которые с 3-х 
месячного возраста начинают оссифицироваться. Пограничные замыкающие 
пластинки и метафизарные хрящи являются структурами, тесно связанными 
с одной стороны с МП дисками, с другой — с субхондральными отделами тел 
позвонков и с их кровеносными сосудами.

Электронномикроскопические исследования подтвердили, что по 
ультраструктурным характеристикам клетки наружного слоя фиброзного кольца 
МП диска соответствуют фибробластам, а внутреннего, более узкого, слоя — 
хондробластам. Таким образом, в фиброзном кольце МП диска крысы, как и в 
МП диске человека, имеются клетки двух линий: фибробластов и хондробластов.

Фибробласты наружного слоя МП диска имеют характерную удлиненную 
форму с отростками цитоплазмы у полюсов клеток; органоиды цитоплазмы 
локализованы со стороны полюсов клетки.

Хондроциты внутреннего слоя отличаются округлым ядром, широким ободом 
цитоплазмы, развитыми органоидами. У молодых животных хондробласты имеют 
овальной формы ядро‚ развитую эндоплазматическую сеть, сформированный 
комплекс Гольджи, небольшое количество митохондрий и многочисленные 
отростки цитоплазмы. Особенностью клеток внутреннего слоя фиброзного 
кольца является их расположение по 2-3 клетки в лакунах, вытянутых между 
пучками коллагеновых волокон.

Клетки студенистого ядра объединены в тяжи, имеющие тенденцию к 
радиальной ориентации от центра ядра к периферии, либо образуют уплотнения — 
кластеры в центре ядра; от центральных уплотнений нотохордальных клеток 
лучами расходятся клеточные тяжи к периферии студенистого ядра.

МП диск рассмотрен как органическая составляющая вентрального 
отдела позвоночника, включающего также тела позвонков, пластинки роста 
(метафизарные хрящи) и пограничные замыкающие пластинки. МП диски 
составляют один из элементов защиты вентрального отдела позвоночника 
наряду со связочным аппаратом и паравертебральными мышцами.

Характерны возрастные изменения соотношений продольных и поперечных 
размеров МП диска в постнатальном периоде за счет более значительного 
увеличения вентродорсального диаметра.

Специфична последовательность оссификации апофизарных замыкающих 
пластинок: первыми оссифицируются пограничные замыкающие пластинки у 
краниальной поверхности тел позвонков. Даже у 12-ти и 15-ти месячных животных 
у каудальной поверхности тел позвонков пограничные замыкающие пластинки 
(за которыми следуют МП диски) длительно сохраняют хрящевую структуру.

Между пограничными замыкающими пластинками и МП диском 
обнаружена лишенная клеток зона, до которой не доходят кровеносные сосуды 
из субхондральных отделов тел позвонков.

Использование наливки сосудов тушь-желатиновой массой показало 
снижение с возрастом числа капиллярных петель и наличие на границе с 
метафизарными хрящами зон, лишенных этих петель. Причем, наиболее 
значительно уменьшается число капиллярных петель в дорсальных отделах 
позвонков. Это отражает возрастные изменения уровня диффузионного 
питания МП диска со стороны тел позвонков и согласуется с возрастными 
структурными изменениями МП дисков.

Проведенные гистоэнзимологические исследования позволили установить, 
что особенностью метаболизма клеток МП диска является высокая активность 
в них ферментов и аэробного, и анаэробного путей превращения углеводов. 
Изучение активности ферментов у животных разных возрастных групп 
выявило снижение с возрастом активности изученных ферментов в клетках 
фиброзного кольца МП диска, а также изменение с возрастом градиента 
активности изоферментов ЛДГ, что может служить объективным показателем 
инволютивных изменений тканей диска.
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С использованием метода поляризационной микроскопии установлена 
особенность строения внутреннего слоя фиброзного кольца МП диска 
крыс. Этот слой отличается переплетением пучков коллагеновых волокон, 
погружающихся в зону, окружающую студенистое ядро.

Показаны возрастные изменения архитектоники клеток студенистого 
ядра МП диска крысы. У неполовозрелых животных в слабоволокнистом 
матриксе студенистого ядра имеется ажурная сеть тончайших волокон. В 
матриксе студенистого ядра расположены центральные скопления и уплотнения 
нотохордальных клеток, от которых отходят тяжи этих клеток. У 12-месячных 
животных тяжи клеток студенистого ядра укорочены и имеют более плотную 
упаковку.

Студенистое ядро имеет собственную тонкую соединительнотканную 
капсулу, отделяющую его от фиброзного кольца МП диска.

4. СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
МЕЖПОЗВОНКОВОГО ДИСКА В УСЛОВИЯХ 
ГИПОКИНЕЗИИ

4.1. Макро- и микроскопические изменения 
межпозвонковых дисков в условиях гипокинезии.

Животные после семи и, особенно, после 30 суток гипокинезии отличались 
от контрольных животных и поведением и моторикой: в течение часового 
пребывания вне клеток животные не проявляли активности, свойственной 
контрольным животным.

Условия гипокинезии способствовали изменению массы тела животных, 
снижению сосудов в субхондральных отделах тел позвонков, смежных с 
МП диском, изменению размеров МП дисков, его структуры и показателей 
активности ферментов клеток.

Во всех сериях гипокинезии масса тела крыс была у животных всех возрастных 
групп и, особенно, у молодых, достоверно ниже, чем в контрольных сериях 
(таблица 4.1).

Серии
экспериментов

Масса тела крыс (гр.) Оценка
статистической значимости

Контроль Эксперимент t p

1+7 144,0 ± 4,546 90,0 ± 6,984 t 1,2 = 6.48 p 1,2 < 0,001

 1+30 171,5 ± 26,46 103,5 ±16,163 t 1,2 = 2.19 p 1,2 < 0,05

3+7 193,0 ± 8,89 167,0 ± 8,17 t 1,2 = 2.15 p 1,2 < 0,05

 3+30 259,0 ± 22,86 188.9 ± 9,123 t 1,2 = 2.85 p 1,2 < 0,05

12+7 375,0 ±10,755 328,5 ±15,329 t 1,2 = 2.48 p 1,2 < 0,05

 12+30 408.0 ±12,804 317,5 ±11,649 t 1,2 = 5.23 p 1,2 < 0,001

Таблица 4.1. Изменения массы тела белых крыс в возрастном аспекте
в условиях гипокинезии (n = 90), (X ± m)
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Особенностью изменения линейных размеров оказалось увеличение, по 
сравнению с контролем, кранио-каудального размера и тенденция к снижению 
величины вентродорсального размера. Так, кранио-каудальный размер возрастал 
в серии 1+30 на 33,22%, в серии 3+30 на 9,42% и в серии 12+30 гипокинезии на 
12,22%. Вентродорсальный размер, напротив, уменьшался в тех же сериях 
соответственно на 8,59%, 15,27% и 4,14% (рис. 4.1).

Рис. 4.2. L3-L4 — L5-L6 МП диски: 1 – 
объемные студенистые ядра; 2 – участки 
пустот в телах позвонков и 3 – в 
остистых отростках, 4 – расхождение 
мышечных пучков. Серия 1+30 
гипокинезии. Наливка сосудов тушь-
желатиновой массой. Гематоксилин-
эозин. МБИ-6. х 14.

В условиях экспериментальной гипокинезии уменьшалось число капиллярных 
петель, доставляющих метаболиты к метафизарным хрящам и апофизарным 
пластинкам. Следовательно, ограничивалось диффузионное питание МП 
дисков. Этому также способствовало снижение содержания кровеносных 
сосудов в продольных связках позвоночника.

Уже 7-суточное обездвиживание животных вызывало снижение числа 
капиллярных петель в 1,5-2 раза по сравнению с контрольными группами.

Длительная 30-дневная гипокинезия способствовала изменению формы 
и геометрии сосудов, запустению их части и значительному уменьшению 
числа сосудистых петель. По сравнению с возрастной нормой у 1-месячных 
животных количество капиллярных петель снижалось более чем втрое, у 
3-месячных — вдвое и у 12-месячных — в 3,5 раза (рис. 4.3).

Рис. 4.1. Изменение 
поперечного и продольного 
размеров L 4-5 МП 
диска после 30-дневной 
гипокинезии.

Кранио-каудальный размер МП диска

Вентродорсальный размер МД

В результате изменялось соотношение продольного и поперечного размеров 
МП диска: отношение величины вентро-дорсального размера к величине кранио-
каудального размера оказалось ниже контрольных значений и составило 1,27 
в серии 1+30, 1,45 — в серии 3+30 и 16,93 — в серии 12+30 гипокинезии.

В паравертебральных мышцах обнаружено разволокнение мышечных 
пучков и расхождение мышечных волокон. В межбалочных пространствах 
тел и остистых отростках позвонков выявлялись пустоты, лишенные сосудов 
и элементов костного мозга (рис. 4.2.).

Рис. 4.3. 
Показатели числа 
контрастированных 
тушью капиллярных 
петель в 
субхондральных 
отделах тел L-5 
и L-6 позвонков, 
соответственно 
четырем зонам (см. 
рис. 2.3) в условиях 
гипокинезии: 1) после 
7-дневной гипокинезии, 
2) после 30-дневной 
гипокинезии.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гипокинезии
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Изменения микроструктуры МП дисков зависели от возраста животного.
У неполовозрелых животных после 7 суток гипокинезии (серия 1+7 гипокинезии) 

МП диски отличались белесоватой окраской, разрыхлением наружных отделов и 
пастозностью внутренних отделов. Видимых повреждений структур МП дисков 
не обнаружено. МП диски отличались высокой пастозностью, увеличением 
кранио-каудального размера и соответствующего размера студенистого ядра. 
В субхондральных отделах тел позвонков, смежных с МП диском, значительно 
уменьшалось число сосудов.

Микроскопические исследования показали, что в позвоночных двигательных 
сегментах развиваются изменения, затрагивающие и костные, и хрящевые и 
фиброзные структуры.

В мозговых пространствах тел позвонков появлялись полости, лишенные 
костного мозга. В субхондральных отделах тел позвонков число капиллярных 
петель уменьшалось, и наиболее — у молодых животных.

Замыкающие пластинки тел позвонков, прилегавших к МП дискам, на всем 
протяжении имели хрящевую структуру, однако их структура была нарушена. 
Метафизарный хрящ только сохранял характерную зональную структуру 
ближе к вентральным отделам позвонков, но на большей территории хрящевые 
клетки метафизарного хряща были рассеяны, либо вообще отсутствовали.

Наливка сосудов тушь-желатиновой массой выявила изменение распределения 
кровеносных сосудов, значительное снижение числа капиллярных петель в 
субхондральных отделах тел позвонков, появление резко расширенных вен 
у периостальной поверхности тел позвонков.

В МП диске выявлены признаки отека тканей, что проявлялось снижением 
плотности упаковки фиброзных пластинок и расхождение коллагеновых волокон 
фиброзного кольца, появлением пустых полостей на границе студенистого ядра 
и апофизарных пластинок и радиальным расхождением тяжей нотохордальных 
клеток от центральных компактных скоплений этих клеток к периферии 
студенистого ядра (рис. 4.4).

После 30-суточной гипокинезии в МП диске обнаружены изменения формы 
студенистого ядра, его объема и структуры, свидетельствующие о значительном 
отеке тканей диска. На границе студенистого ядра и апофизарных пластинок 
тел позвонков определялись полости, лишенные элементов ткани; со стороны 
диска полости были ограничены соединительнотканной оболочкой студенистого 
ядра. В студенистом ядре изменялась форма клеточных скоплений и структура 

клеток: в центральных отделах клетки плотно прилежали друг к другу, тяжи 
нотохордальных клеток, отходящие от скоплений, несколько раз меняли ход и 
заканчивались у полостей, отделяющих ядро от апофизов тел позвонков (рис. 4.5).

Рис.4.4. Участок центрального отдела 
L5-L6 МП диска. 
1 — центральные скопления плотно
расположенных клеток студенистого 
ядра; 2 — расходящиеся тяжи
нотохордальных клеток, 3 − пустые 
полости в диске. 
Серия 1+7 гипокинезии. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 100.

Рис.4.5. Участок центрального отдела 
L5-L6 МП диска. 
1 — центральные скопления плотно
расположенных клеток студенистого 
ядра; 2 — деформированные тяжи
нотохордальных клеток. 3 — пустые 
полости в диске. 
Серия 1+30 гипокинезии. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 100.

У 12-ти месячных животных после 7-суточной гипокинезии между студенистым 
ядром и апофизами тел позвонков определялись обширные полости без клеточных 
элементов. В центральных отделах студенистого ядра нотохордальные клетки 
формировали уплотнения, вытянутые в дорсо-вентральном направлении. 
От них отходили тяжи клеток, часть которых была ориентирована вдоль 
бесклеточных полостей, а часть «коленцем» меняла направление и упиралась в 
оболочку, ограничивающую полость. В этом участке тяжи клеток утолщались 
и уплотнялись (рис. 4.6).

После 30-суточной гипокинезии в наружном слое фиброзного кольца имело 
место расхождение фиброзных пластинок и коллагеновых волокон в составе этих 
пластинок; фибробласты слоя теряли четкую ориентацию вдоль коллагеновых 
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волокон. Во внутреннем слое фиброзного кольца, окружающим студенистое ядро, 
терялась биаксиальная ориентация коллагеновых волокон матрикса; клетки 
слоя имели неупорядоченную ориентацию, измененные контуры кариоплазмы 
и множественные вакуоли в цитоплазме. В центральном отделе L5-L6 МП диска 
нотохордальные клетки студенистого ядра располагались неравномерно. Часть 
клеток теряла связи, но местами клетки собирались в компактные группы, 
интенсивно окрашенные эозином. От компактных скоплений отходили единичные 
деформированные тяжи клеток, концы которых «упирались» в бесклеточные 
полости, оттесняющие слабоволокнистый матрикс студенистого ядра. Часть 
клеток рассеивалось по периферии студенистого ядра (рис.4.7).

Прилежащие к диску апофизы тел позвонков и метафизарный хрящ 
были деформированы, их структура нарушена. Метафизарный хрящ терял 
зональность структуры, зона резервного хряща на границе с костью отсутствовала, 
межклеточные пространства были расширены.

Рис.4.6. Участок центрального отдела 
L5-L6 МП диска. 
1 — центральные скопления плотно
расположенных клеток студенистого 
ядра; 2 — деформированные тяжи
нотохордальных клеток, 3 — пустые 
полости в диске, оттесняющие тяжи
нотохордальных клеток. Серия
12+7 гипокинезии. Микроскоп
Olympus – B XYI. х 100

Рис. 4.7. Участок центрального отдела 
L5-L6 МП диска. 
1 — плотные центральные скопления 
некротически измененных клеток 
студенистого ядра; 2 — единичные 
резко деформированные тяжи 
нотохордальных клеток; 3 — клетки 
на периферии студенистого ядра. 
Серия 12+30 гипокинезии. Микроскоп 
Olympus – B XYI. х 100.

В субхондральных отделах тел позвонков только отдельные сосуды были 
инъецированы тушь-желатиновой массой, а на границе с метафизарным 
хрящом капиллярные петли отсутствовали.

4.2. Ультраструктурные изменения межпозвонковых 
дисков в условиях гипокинезии.

В условиях гипокинезии отмечено изменение ультраструктуры клеток и 
межклеточного матрикса фиброзного кольца; степень изменений зависела 
от возраста животных и длительности гипокинезии.

После 7-суточной гипокинезии изменения обнаружены у животных 
всех изученных возрастных групп, но наиболее значительно проявлялись у 
неполовозрелых животных.

У неполовозрелых крыс после 7- суточной гипокинезии выявлено изменение 
хода коллагеновых волокон и структуры клеток в слоях фиброзного кольца.

В наружном слое фиброзного кольца отмечено расхождение фиброзных 
пластинок и нарушение ориентации клеток относительно коллагеновых волокон. 
Вблизи клеток наблюдались сети тонких волокон разнообразной ориентации. 
На территории наружного слоя фиброзного кольца обнаружены фибробласты 
с измененными органоидами цитоплазмы, преимущественно митохондриями 
и эндоплазматической сетью. В митохондриях отмечено укорочение крист 
и просветление матрикса. Канальцы эндоплазматической сети и цистерны 
аппарата Гольджи были неравномерно расширены. Характерным было 
увеличение объема ядра, просветление матрикса и выраженная тенденция 
к локализации гетерохроматина у кариолеммы (рис.4.8).

Во внутреннем слое фиброзного кольца внеклеточный матрикс, окружающий 
хрящевые клетки, содержал тонкие фибриллы, формирующие рыхлую сеть. В 
клетках выявлены изменениями ядра и цитоплазмы. В цитоплазме отмечено 
набухание и округление митохондрий. Матрикс митохондрий был просветлен, 
кристы укорочены. Канальцы гранулярной эндоплазматической сети были 
неравномерно расширены. Рибосомы выявлялись только на отдельных участках. 
Отростки цитоплазмы были укорочены и деформированы. Клетки содержали 
объемное ядро; большую часть площади ядра занимал эурохроматин; участки 
гетерохроматина имели тенденцию к околомембранной локализации. Ядра имели 
овальную форму и округлые выпячивания кариолеммы; слой гетерохроматина 
в зонах этих выпячиваний ядра был сужен (рис. 4.9).
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Рис. 4.8. Фибробласт наружного слоя 
фиброзного кольца L5-L6 МП диска: 
1 – ядро клетки; 2 − разнообразно 
ориентированные волокна 
внеклеточного матрикса.
Серия 1+7 гипокинезии. УМТП 
«Электрон». х 20 000.

Рис. 4.9. Хондробласт внутреннего 
слоя фиброзного кольца L5-L6 МП 
диска: 1 – ядро; 2 — выпячивания
кариолеммы. УМТП «Электрон». 
Серия 1+7 гипокинезии. х 24 000.

Матрикс, окружающий хрящевые клетки внутреннего слоя фиброзного 
кольца, содержал тонкие фибриллы, формирующие рыхлую сеть.

У половозрелых крыс после 7 суток гипокинезии изменения МП дисков были 
менее выраженными, чем у неполовозрелых животных, но также проявлялись 
просветлением матрикса митохондрий, неравномерным расширением канальцев 
эндоплазматической сети и цистерн аппарата Гольджи при схожих картинах 
изменения ядра. У полюсов клеток выявлялись участки, лишенные волокнистых 
структур.

У 12-месячных крыс после 7 суток гипокинезии МП диски сохраняли 
структурную целостность клеток и матрикса. Только в отдельных клетках 
определялись следы набухания митохондрий и деструкция крист, а также 
неравномерного расширения канальцев эндоплазматической сети и появление 
в цитоплазме различной величины включений.

Во внеклеточном матриксе отмечено расхождение волокон и клеток. 
Изменения, как и у молодых животных, были наиболее выражены в митохондриях, 
эндоплазматической сети и пластинчатом комплексе Гольджи и проявлялись той же 
направленностью изменений ядра и органоидов цитоплазмы. В цитоплазме клеток 
внутреннего слоя фиброзного кольца выявлялись набухшие митохондрии с очаговой 

гомогенизацией матрикса и укорочением крист. Канальцы эндоплазматической 
сети и пластинчатого комплекса имели неравномерные расширения по ходу.

После 30 — суточной гипокинезии изменения в МП диске были выражены у 
животных всех изученных возрастных групп, но отек тканей более появлялся 
у неполовозрелых животных, а некротические изменения клеток — у 12-ти 
месячных животных.

У неполовозрелых животных 30 — суточной гипокинезии в наружном слое 
фиброзного кольца пучки коллагеновых волокон были разобщены, регулярность 
структуры коллагена нарушена. В матриксе часть коллагеновых волокон 
отличалась неравномерной толщиной, имела нарушенную периодичность 
поперечной исчерченности. По ходу отдельных волокон выявлены разволокнения 
и фрагментация участков.

Вблизи клеток обнаруживались редкие сети из тонких разнонаправленных 
волокон, а вокруг клеток — пустые пространства, лишенные тканевых элементов. 
Окружающий клетки матрикс содержал лишь отдельные разнонаправленные 
фибриллы. Клетки наружного слоя фиброзного кольца меняли ориентацию, 
а также форму цитоплазмы и ядра. В наружном слое появлялись клетки с 
округлым ядром и укороченными отростками. В их цитоплазме обнаруживалась 
многочисленные вакуоли и уплотненные гранулы.

Во внутреннем слое имелись хондробласты с вакуолизированной 
цитоплазмой с измененными органоидами. Цитоплазма содержала единичные 
митохондрии с резко укороченными кристами, небольшие участки канальцев 
эндоплазматической сети и аппарата Гольджи. Вокруг клеток отмечены пустоты, 
лишенные тканевых элементов. В слое обнаружено нарушение упорядоченной 
ориентации волокнистых структур, расхождение коллагеновых волокон и 
нарушение их поперечной исчерченности. Часть коллагеновых волокон имела 
неравномерный диаметр за счет участков расширений и сужений. Отдельные 
коллагеновые волокна имели фрагментацию участков.

У половозрелых крыс после 30 суток гипокинезии изменения МП диска 
были менее выраженными, чем у животных в возрасте 1 месяца, но также 
проявлялись нарастающими изменениями клеток и межклеточного матрикса.

В клетках изменения проявлялись набуханием матрикса митохондрий, 
фрагментацией крист, неравномерным расширением канальцев 
эндоплазматической сети и цистерн аппарата Гольджи. Цитоплазма клеток 
имела короткие деформированные отростки.
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В межклеточном матриксе МП диска после 30 суток гипокинезии 
появлялись патологические формы коллагеновых волокон, часть из которых 
имела неравномерную толщину, нарушенную периодичность исчерченности, 
разволокнения на субфибриллы и участки фрагментации по ходу волокна. 
Характерным было расхождение волокон матрикса и появление вокруг клеток 
бесструктурных просветленных зон.

У 12-месячных крыс после 30 суток гипокинезии в матриксе наружного 
слоя фиброзного кольца была нарушена биаксиальная ориентация фиброзных 
пластинок, появлялись патологические формы коллагеновых волокон. 
Часть коллагеновых волокон имела неравномерную толщину, нарушенную 
периодичность исчерченности, разволокнение на субфибриллы и участки 
фрагментации по ходу волокна.

Фибробласты наружного слоя фиброзного кольца имели крупное ядро 
и цитоплазму, сосредоточенную у полюсов клеток. Здесь, у полюсов клеток, 
цитоплазма имела укороченные деформированные отростки, расширенные 
канальцы эндоплазматической сети и некрупные митохондрии, часть из 
которых характеризовалась просветленным матриксом. Объемное ядро 
клетки отличалось краевой локализацией гетерохроматина высокой степени 
осьмиофилии (рис. 4.10).

Хондробласты внутреннего слоя имели обширную вакуолизированную 
цитоплазму, в которой гранулярная эндоплазматическая сеть сохраняла только 
единичные органоиды. Отдельные митохондрии были резко расширены, их 
кристы укорочены, а матрикс просветлен. Часть клеток носила признаки пикноза. 
Отростки клеток были резко укорочены и деформированы. У поверхности клеток 
определялись просветленные бестканевые зоны, а вокруг клеток — неравномерно 
распределенные волокна без определенной ориентации. Здесь во внеклеточном 
в матриксе выявлялись различной величины кальцификаты (рис. 4.11).

Таким образом, комплексное исследование МП дисков в условиях гипокинезии 
выявило их изменения на различных уровнях организации.

При гистологическом исследовании установлено увеличение, по сравнению 
с контролем, кранио-каудального размера МП диска, расхождение пластинок 
фиброзного кольца, а в студенистом ядре — расхождение тяжей клеток, вплоть 
до полного нарушения их связей, что свидетельствовало об отеке тканей. 
При электронномикроскопическом исследовании выявлено, что в условиях 
гипокинезии изменяются органоиды цитоплазмы и структура хроматина ядра.

Рис. 4.10. Клетка наружного слоя 
фиброзного кольца L5-L6 МП диска. 
1 – ядро, 2 – краевая локализация 
гетерохроматина. 
Серия 12+30 гипокинезии. 
УМТП «Электрон». х 24 000.

Рис. 4.11. Клетка внутреннего слоя 
фиброзного кольца L5-L6 МП диска. 
1 – ядро, 2 – обширная цитоплазма 
с вакуолями, 3 — кальцификаты в 
матриксе. Серия 12+30 гипокинезии. 
УМТП «Электрон». х 24 000.

Степень изменений зависила от возраста животных и продожительности 
гипокинезии. После длительной гипокинезии изменения в МП диске отмечены 
у животных всех изученных возрастных групп, более выраженные у молодых 
животных.

Характер изменений определялся снижением уровня кровоснабжения 
позвоночного сегмента и, следовательно, снижением уровня диффузионного 
питания МП диска. Изменения наблюдались на фоне отека тканей МП диска, 
более выраженного у неполовозрелых животных. У 12-месячных животных 
в тканях обнаруживались некротизированные клетки.

4.3. Гистоэнзимологические особенности процессов 
окисления углеводов в клетках межпозвонковых 
дисков в условиях гипокинезии.

Для МП дисков крыс, находившихся в условиях гипокинезии, была характерна 
глубокая перестройка ферментных систем, идущая по пути снижения активности 
изученных ферментов. Степень снижения активности зависела от возраста 
животных и срока гипокинезии (рис. 4.12).

В серии 1+30 гипокинезии в реакции на МДГ отмечено снижение активности 
МДГ на 13,4%. В фиброзном кольце МП диска клетки, маркированные 
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Рис. 4.12. Показатели активности ферментов в МП диске в условиях 30-суточной 
гипокинезии: а) МДГ; б) α -ГФДГ, в) ЛДГ. Серии: 1.− 1+30; 2. −3+30; 3. −12+30 гипокинезии.

диформазаном, располагаются вдоль коллагеновых пластин неравномерно: 
кроме участков с регулярным расположением клеток имелись территории, на 
которых клетки, маркированные гранулами диформазана, не обнаруживались. 
Клетки, расположенные вдоль самых наружных пластинок фиброзного кольца, 
неравномерно распределялись вдоль пластинок и теряли свойственную 
контролю упорядоченную ориентацию. Гранулы диформазана отличались 
полиморфизмом. Большинство клеток располагалось изолированно, но во 
внутреннем слое фиброзного кольца встречались небольшие изогенные группы, 
в которых только часть клеток проявляла ферментативную активность.

Активность МДГ выявлялась в клетках внутреннего слоя фиброзного 
кольца, на границе со студенистым ядром. Однако, в отделах фиброзного 
кольца, пограничных с внутренним слоем клетки, маркированные на МДГ, 
плотно располагались между фиброзными пластинками (рис.4.13).

Но в этой серии практически не снижалась активность α-ГФДГ; гранулы 
диформазана диффузно заполняли клетку, часть их отличалась крупными размерами.

Наибольшее снижение активности фермента (на 60,9%) демонстрировала ЛДГ. 
В фиброзном кольце клетки, маркированные диформазаном, располагались вдоль 
коллагеновых пластин неравномерно. Более высокая активность ЛДГ проявлялась 
в клетках внутреннего слоя фиброзного кольца. Гранулы диформазана рыхло 
заполняли эктоплазму и более плотно располагались в эндоплазме. Особенностью 
было нарушение характерной ориентации клеток. Но в пограничных со студенистым 
ядром отделах фиброзного кольца определялись только единичные редко 
распределенные клетки, маркированные диформазаном (рис. 4.14).

Рис. 4.13. Распределение клеток, 
маркированных гранулами диформазана, 
в фиброзном кольце МП диска.
1 – клетки фиброзного кольца; 
2 — крупные клетки у поверхности 
диска. Серия 1+30 гипокинезии.
Реакция на МДГ. х 90.

Рис. 4.14. Распределение клеток, 
маркированных гранулами диформазана, 
в фиброзном кольце МП диска.
1 – клетки фиброзного
кольца; 2 – единичные клетки вблизи 
студенистого ядра. Серия 1+30 
гипокинезии. Реакция на ЛДГ. х 90.

Активность всех изоформ ЛДГ в клетках фиброзных колец МП дисков 
молодых животных после 30 – суточной гипокинезии снижалась и наиболее: 
ЛДГ-1 (на 81,3 %) и ЛДГ-3 (на 74,09 %); менее снижалась активность ЛДГ-2 (на 
64, 94 %) и ЛДГ-4 (на 40,27 %) изоферментов.

В серии 3+30 гипокинезии активность МДГ была понижена на 10,47%. Число 
функционально активных клеток в наружном слое достигало 68%; во внутреннем — 
34%. Клетки приобретали неравномерное расположение и различную ориентацию. 
Среди них преобладали клетки с умеренной интенсивностью реакции фермента.
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Активность α-ГФДГ снижалась незначительно (на 3,4%), но величина гранул 
и распределение фермента в клетке изменялись. В цитоплазме обнаруживались 
различной величины гранулы, часть из них — крупные. Гранулы имели тенденции 
к околоядерной локализации: в эктоплазме определялась только пылевидная 
зернистость и отдельные крупные гранулы диформазана.

Активность ЛДГ снижалась на 43,9% по сравнению с серией 1+30 гипокинезии 
и на 26,7% — по сравнению с контролем.

Активность всех изученных изоферментов ЛДГ после 30-суточной 
гипокинезии в клетках фиброзного кольца 3-месячных крыс снижалась по 
сравнению с контролем. Так, активность ЛДГ-1 снижалась на 74,96%, ЛДГ-
2 — на 41,3%, ЛДГ-3 — на 32,3%. Относительно более устойчивой оказалась 
ЛДГ-4: ее активность снижалась на 25,2%.

В связи с этим изменялся изоферментный «профиль» ЛДГ в клетках 
фиброзного кольца. Градиент активности изоформ ЛДГ в порядке снижения 
показателей активности ферментов составил у молодых животных: ЛДГ-4 — 
ЛДГ-2 — ЛДГ-3 — ЛДГ-1.

Градиент активности изоферментов ЛДГ в клетках фиброзного кольца 
у животных серии 3+30 гипокинезии не отличался от того же порядка 
распределения, характерного для 1-месячных животных и составлял: ЛДГ- 4 — 
ЛДГ-2 — ЛДГ-3 — ЛДГ-1.

В серии 12+30 гипокинезии отмечено наименьшее снижение активности 
исследованных ферментов. Причем, активность МДГ практически не изменялась 
(снижение активности лишь на 3, 05%); однако обнаружено перераспределение 
активных клеток, расположенных на границе наружного и внутреннего слоев 
фиброзного кольца. Ближе к студенистому ядру клетки, маркированные 
гранулами диформазана, не выявлялись.

Активность α-ГФДГ оказалась сниженной на 20,02%, а ЛДГ — на 19,94%, 
причем в реакции на ЛДГ распределение клеток отличалось крайней 
неравномерностью: кроме клеток с высокой активностью фермента, 
обнаруживались клетки с слабой реакцией на ЛДГ. Во внутреннем слое 
фиброзного кольца отмечено повышение активности ЛДГ в отдельных 
клетках: гранулы диформазана плотно заполняли цитоплазму, а ядро не 
просматривалось. Характерным также было нарушение хода коллагеновых 
пластинок фиброзного кольца и соответственно нарушение регулярности 
распределения клеток.

Активность изоферментов ЛДГ у 12-месячных крыс снижалась: активность 
ЛДГ-1 падала на 47,34%, ЛДГ-2 – на 26,6% и ЛДГ-3 – на 19,63%. Наиболее устойчивой 
в условиях гипокинезии оказалась анаэробная ЛДГ-4 изоформа, активность 
которой даже несколько повышалась (на 4,22%).

Градиент активности изоферментов ЛДГ в клетках фиброзного кольца 
12-месячных животных после 30-суточной гипокинезии несколько изменялся 
по сравнению с контролем и сериями 1+30 и 3+30 гипокинезии составлял: 
ЛДГ-2 — ЛДГ-4 — ЛДГ-1 — ЛДГ-3 (рис. 4.15).
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Рис. 4.15. Показатели активности изоферментов ЛДГ в L 3− L4 МП диске в 
условиях 30-суточной гипокинезии в различные возрастные периоды: а) ЛДГ-1, 
б) ЛДГ-2, в) ЛДГ-3, г) ЛДГ-4.

Таким образом, градиент активности изоформ ЛДГ в условиях 30-суточной 
гипокинезии имел возрастную особенность и составлял:

•	  молодых животных ЛДГ-4 — ЛДГ-2 — ЛДГ-3 — ЛДГ-1;
•	  у половозрелых животных: ЛДГ-4 — ЛДГ-2 — ЛДГ-3 — ЛДГ-1;
•	  у стареющих животных: ЛДГ-2 — ЛДГ-4 — ЛДГ-1 — ЛДГ-3.
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Впервые изменения МП диска в условиях гипокинезии изучены в единстве 
с адаптивными перестройками структур вентрального отдела позвоночника: 
апофизарных пластинок, метафизарных ростковых хрящей и субхондральных 
отделов тел позвонков.

В условиях гипокинезии изменялись форма, линейные размеры и 
гистоструктура дисков. Все отмеченные перестройки МП дисков протекали 
на фоне изменения кровоснабжения вентрального отдела позвоночника.

В субхондральных отделах тел позвонков резко снижалось содержание 
капиллярных петель, со стороны которых идет диффузионное питание хрящевых 
структур замыкающих пластинок и питание МП дисков. Выявлено изменение 
микроструктуры МП дисков при снижении числа микрососудов на границе тел 
позвонков и апофизарных пластинок и МП дисков. Обнаружено расхождение 
фиброзных пластинок, коллагеновых волокон и клеток фиброзного кольца, 
что является одним из признаков отека ткани. Это сочеталось с изменением 
формы студенистого ядра, нарушением комплекса нотохордальных клеток, 
расхождением и их тяжей и потерей связей. Это также может быть подтверждением 
отека тканей диска в условиях обездвиженности.

Гистоэнзимологические исследования позволили показать, что условия 
гипокинезии определяют перестройку ферментных систем в клетках МП дисков, 
направленные на адаптацию к неблагоприятным условиям функционирования. 
Причем, длительная гипокинезии ведет к экстренному уровню реагирования 
с изменением соотношения рабочей активности аэробных и анаэробных 
ферментных систем. Эти изменения наиболее выражены у неполовозрелых 
животных.

Такие условия создаются и в теле человека при нарушении аппарата 
движения, нарушении локомоций и, особенно, при обездвиживании. Поэтому 
есть основания полагать, что при ряде форм церебральных параличей, в том 
числе при ДЦП, в структурах позвоночника могут развиваться изменения, 
сходные с описанными. Эти изменения особо касаются брадитрофных структур: 
пластинок роста, апофизов тел позвонков и межпозвонковых дисков.

В связи с этим далее рассматривается реакция брадитрофных структур 
позвоночника на различные режимы динамической физической нагрузки, 
наиболее распространенной нагрузки, используемой человеком.

5. СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
МЕЖПОЗВОНКОВОГО ДИСКА В УСЛОВИЯХ 
ГИПЕРКИНЕЗИИ

5.1. Макро- и микроскопические изменения 
межпозвонковых дисков в условиях гиперкинезии.

В условиях гиперкинезии в МП диске крысы наблюдались значительные 
структурные перестройки, степень которых зависела от возраста животного и 
продолжительности нагрузки. Животные, тренированные бегом, отличались 
от контрольных животных массой тела и линейными размерами МП диска. 
Бег сопровождался снижением массы тела у животных всех возрастов. 
После 20-дневного бега масса тела снижалась у 1-месячных крыс на 2, 62%, у 
3-месячных — на 13, 44%, у 12-месячных крыс — на 9,53%. После 90-дневного 
бега масса тела соответственно снижалась на 9,31%, 22,9% и на 11, 28%.

Следовательно, наибольшее снижение массы тела во все сроки гипокинезии 
отмечено у 3-месячных животных (таблица 5.1).

Серии 
экспериментов

Масса тела крыс Оценка
статистической значимости

Контроль Эксперимент t P

1+20 160,07 ± 4,79 136,4 ± 2,28 t 1,2 = 4.46 p 1,2 < 0,001

1+90 257,67 ± 8,66 233,67 ±12,42 t 1,2 = 1.59 p 1,2 < 0,05

3+20 227,07 ± 6.90 196.53 ±8,41 t 1,2 = 2.81 p 1,2 < 0,02

3+90 337,67 ±13,72 260,33 ±13,72 t 1,2 = 3.99 p 1,2 < 0,001

12+20 388,00 ±29,53 351,00 ±7.306 t 1,2 = 1.22 p 1,2 < 0,05

12+90 427,33 ±65,42 384,00 ±10,02 t 1,2 = 0.66 p 1,2 < 0,05

Таблица 5.1. Изменения массы тела белых крыс в возрастном аспекте 
в условиях гиперкинезии (n = 90), ( X± m)
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В целом, во все исследованные возрастные периоды масса тела животных 
в условиях и 20- и 90-дневного бега оказалась ниже массы тела контрольных 
животных.

На фоне изменения габаритных показателей тела изменялись размеры
поясничных межпозвонковых дисков. Наиболее выраженные изменения 

линейных размеров МП диска отмечены после 90-дневного бега.
В серии 1+90 гиперкинезии кранио-каудальный размер МП диска возрастал 

в вентральных отделах и вдвое превышал контрольные значения.
Это определило формирование клиновидных МП дисков и деформацию 

поясничного отдела позвоночника. В то же время, в центральных отделах МП 
диска средние значения этого размера были ниже контрольных на 31,77%, в 
серии 3+90 – на 11,5% и в серии 12+90 – на 10,15%. Вентродорсальный размер, 
напротив, увеличивался, и это увеличение в тех же сериях соответственно 
составило 18,03%, 12,05% и 27,51%.

Таким образом, в условиях длительного бега по сравнению с контролем 
снижался кранио-каудальный размер центрального отдела МП диска и 
возрастал вентродорсальный размер диска – МП диск уплощался. В результате, 
соотношение вентродорсального и кранио-каудального размеров превысило 
контрольную величину и составило 3,29 – в серии 1+90, 2,39 – в серии 3+90 и 
3,19 – в серии 12+90 гиперкинезии (рис. 5.1)
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Рис. 5.1. Показатели соотношения поперечного и продольного размеров МП диска в 
возрастном аспекте после 90-дневного бега.

Гистологические исследования выявили зависимость числа капиллярных 
петель в субхондральных отделах тел позвонков от возраста животных и 
длительности бега.

После 20-дневного бега межбалочные пространства тел позвонков были 
заполнены кровеносными сосудами и красным костным мозгом. Капиллярные 
петли у метафизарных пластинок тел позвонков тесно прилежали друг к другу, 
образуя целый ряд капиллярных петель, особенно в каудальных отделах тел 
позвонков; на территории МП дисков ни в одном наблюдении кровеносные 
сосуды не обнаружены (рис. 5.2.).

Рис. 5.2. L5-L6 МП 
диск. Наливка сосудов 
тушь-желатиновой 
массой. 1 – студенистое 
ядро; 2 — сосудистые 
петли на границе с 
диском; 3 – единичные 
сосуды в вентральной 
продольной связке. Серия 
1+20 гиперкинезии. 
Просветленный 
препарат. Микроскоп 
Olympus — B XYI. х 40.

Число капиллярных петель после 20-дневного бега по сравнению с 
контрольными сериями возрастало в каждой возрастной группе (таблица 5.2).

Серии экспериментов 1 (n=10)
Контроль

2 (n=10)
Эксперимент

Оценка
статистической значимости

t P

1+20

Зо
ны

 в 
те

ла
х п

оз
во

нк
ов

1 31,0±1,019 35,8±1,13 t 1,2 = 4,95 p 1,2 < 0,001
2 28,5±1,056 33,0±1,46 t 1,2 = 2,49 p 1,2 < 0,05
3 28,8±1,302 32,5±2,10 t 1,2 = 1,48 p 1,2 < 0,2
4 25,8±1,195 28,5±1,58 t 1,2 = 1,35 p 1,2 < 0,2

3+20

1 25,8±2,309 28,5±1,40 t 1,2 = 0,99 p 1,2 > 0,05
2 24,83±0,703 27,7±0,88 t 1,2 = 2,52 p 1,2 < 0,05
3 25,0±1,602 30,0±1,46 t 1,2 = 2,31 p 1,2 < 0,05
4 24,17±1,602 26,8±1,57 t 1,2 = 1,17 p 1,2 > 0,05

12+20

1 14,5±2,93 19,0±1,06 t 1,2 = 1,44 p 1,2 < 0,2
2 11,06±0,919 18,2±1,22 t 1,2 = 4,65 p 1,2 < 0,001
3 13,66±11,116 17,8±3,69 t 1,2 = 1,08 p 1,2 > 0,05
4 9,5±0,763 17,5±0,99 t 1,2 = 6,40 p 1,2 < 0,001

Таблица 5.2. Изменения числа контрастированных тушью капиллярных петель 
в субхондральных отделах позвонков в возрастном аспекте в условиях 20-дневной 
гиперкинезии ( X ± m).

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии
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После 90-дневного бега в субхондральных отделах тел позвонков изменялась 
плотность расположения капиллярных петель. Общей направленностью изменений 
было с одной стороны — снижение числа капиллярных петель, вплоть до полного 
их исчезновения в центральных участках субхондральных отделов позвонков, 
а с другой стороны — появление сосудов на территории МП диска.

В серии 1+90 гиперкинезии у животных отмечено проникновение в МП диск 
сосудов из краевых отделов апофизов тел позвонков. Часть сосудов проникала 
в МП диск из продольных связок: дорсальной и, особенно, из вентральной.

Новообразованные кровеносные сосуды формировали на территории 
всего фиброзного кольца сети, особенно густые в вентральном отделе диска. 
Здесь, на территории вентрального отдела фиброзного кольца обнаруживались 
многочисленные сосуды различной ориентации. Только часть сосудов следовала 
между фиброзными пластинками.

В деформированные апофизы тел позвонков и в студенистое ядро сосуды 
не проникали. В субхондральных отделах тел позвонков сохранялись только 
единичные капиллярные петли. Они располагались на значительном расстоянии 
друг от друга.

В дорсальном отделе фиброзного кольца МП дисков выявлены дугообразно 
идущие сосуды, повторяющие изгибы фиброзных пластинок сниженного по 
высоте диска; они объединялись с сосудами дорсальной продольной связи. 
В дорсальных отделах апофизов имелись только единичные капиллярные 
петли; в пластинках роста и в центральных отделах апофизов микрососуды 
практически не определялись. В вентральном отделе фиброзного кольца 
имелись беспорядочные сети кровеносных сосудов, контактирующие с сосудами 
вентральной продольной связки (рис.5.3).

В серии 3+90 гиперкинезии сосуды, контрастированные тушь-желатиновой 
массой, в вентральном отделе фиброзного кольца имели (в отличии от серии 1+90) 
четкое сегментарное распределение соответственно ходу пучков коллагеновых 
волокон, а также вокруг студенистого ядра.

В телах позвонков кровеносные сосуды, маркированные тушью, имели 
характерную ориентацию: они во всех возрастных группах были направлены 
к метафизарным хрящами. Сосуды определялись в краевых отделах апофизов, 
обращенных к студенистому ядру, особенно в их вентральных отделах.

В дорсальном отделе фиброзного кольца сосуды располагались в 
поверхностных отделах и на границе его наружного и внутреннего слоев. 

Рис. 5.3. L5-L6 МП диск: 
1 — студенистое ядро; 2 — сосуды 
между пластинками фиброзного 
кольца; 3− единичные сосуды в 
субхондральных отделах тел 
позвонков. 
Наливка сосудов тушь-желатиновой 
массой. Просветленный препарат. 
Серия 1+90 гиперкинезии. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 40.

Рис. 5.4. L5-L6 МП диск: 
1 — студенистое ядро; 2 — сосуды 
между пластинками фиброзного 
кольца; 3− единичные сосуды в 
субхондральных отделах тел 
позвонков. 
Наливка сосудов тушь-желатиновой 
массой. Просветленный препарат. 
Серия 1+90 гиперкинезии. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 40.

При этом распределение сосудов ограничивалось территорией фиброзного 
кольца. В студенистое ядро и в апофизы тел позвонков кровеносные сосуды 
не прорастали (рис. 5.4).

В серии 12+90 гиперкинезии расширенные извитые сосуды появлялись и в 
вентральном, и в дорсальном отделах фиброзного кольца. Сосуды с нарушенной 
геометрией хода появлялись и вокруг студенистого ядра, что свидетельствует о 
нарастании повреждающего действия физических перегрузок. На территории 
студенистого ядра сосуды не выявлялись. У периостальной поверхности тел 
позвонков определялись расширенные венозные сосуды. Сосуды от периоста 
распространялись и в паравертебральные мышцы (рис. 5.5).

Таким образом, содержание сосудов в позвонках зависело от физической 
нагрузки и ее продолжительности. При этом число капиллярных петель после 
20-дневного бега повышалось и более всего — в 1-й зоне тел позвонков (у 
вентральной поверхности краниально расположенного к диску позвонка), 
а у крыс серии 12+20 гиперкинезии – во всех исследованных зонах. В этих 
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Рис. 5.5. Участок L5-L6 МП диска. 1 – студенистое ядро; 
2 – редко расположенные капиллярные петли на границе с МП 
диском. 3 – расширенные венозные сосуды у периостальной 
поверхности тел позвонков; 4 — расширенные сосуды на 
территории паравертебральных мышц. Серия 12+90 
гиперкинезии. Наливка сосудов тушь-желатиновой массой. 
Просветленный препарат. Микроскоп Olympus — B XYI. х 40.

Рис. 5.6. Показатели числа капиллярных петель в субхондральных отделах тел 
позвонков, смежных с МП дисками, соответственно четырем зонам в условиях 
гиперкинезии: 1 — после 20-дневного бега, 2 — после 90-дневного бега.

условиях МП диск сохранял структурную организацию и не имел признаков 
повреждений, а метафизарный хрящ сохранял зональность строения.

После 90-дневного бега число капиллярных петель, напротив, снижалось у 
животных всех возрастных групп. Особенно значительное снижение их числа 
имело место у старых крыс в дорсальных зонах тел позвонков. Характерным 
было неравномерное снижение числа капиллярных петель в разных участках 
основания тел позвонков. Наиболее значительное снижение выявлено 
в дорсальных отделах оснований тел позвонков (2 и 4 зоны) и особенно у 
краниального основания позвонка.

В целом, число капиллярных петель по сравнению с контрольными сериями 
в каждой возрастной группе в условиях 90-дневной гиперкинезии значительно 
снижалось (рис.5.6).

В соответствии с изменением уровня диффузионного питания и в связи 
с прорастанием в аваскулярный МП диск кровеносных сосудов изменялась 
структура дисков.

В серии 1+20 гиперкинезии макроскопические исследования выявили, 
что МП диски имели светло-серый цвет и блестящую на разрезе поверхность. 
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Фиброзное кольцо не носило следов повреждений. Мякотное содержимое 
полости было упругим и эластичным, но на сагиттальных срезах отмечено 
краевое выступание тканей вентральных и дорсальных отделов МП диска.

При микроскопическом исследовании установлена сохранность 
гистотипической организации МП диска. Фиброзное кольцо сохраняло 
двухслойную структуру. Наружный слой фиброзного кольца сохранял типичную 
пластинчатую организацию, клетки слоя равномерно распределялись между 
фиброзными пластинками.

В краевых отделах фиброзные пластинки имели крутой изгиб и выступали 
за пределы диска в результате их сдавливания между расширенными краями 
замыкающих пластинок. Внутренний слой фиброзного кольца был сформирован 
коллагеноволокнистой хрящевой тканью с отчетливыми прослойками 
коллагеновых пучков. Среди тонких коллагеновых волокон межклеточного 
матрикса встречались хондроциты с интенсивно базофильной цитоплазмой.

Студенистое ядро оказалось уплощенным в дорсальном отделе, а лучистый 
рисунок тяжей его клеток изменялся и приобретал вытянутую форму. Содержание 
матрикса в студенистом ядре, в сравнении с контролем, повышалось.

Апофизарные пластинки тел смежных позвонков сохраняли хрящевую 
структуру у краниальных оснований тел позвонков, процесс оссификации 
хряща задерживался. Только во втором и третьем поясничных ПДС выявлялись 
участки оссификации краевых отделов апофизов у каудальных оснований 
тел позвонков.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии
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В серии 1+90 гиперкинезии дорсальные отделы МП дисков, особенно в L4-L5 
диске, были сужены, фиброзные пластинки отличались изгибом в дорсальном 
направлении, более выраженным во внутреннем слое кольца. В результате, 
студенистое ядро смещалось к краниальному апофизу. Характерными были 
сохранение хрящевой структуры апофизов. В L2-L3 МП дисках подобные 
изменения только намечались. Внутренний слой фиброзного кольца частично 
отделялся от наружного щелевидными полостями.

Тяжи клеток студенистого ядра имели лучистую ориентацию. В телах 
позвонков межбалочные пространства содержали красный костный мозг и 
контрастированные тушью сосуды. Кровеносные сосуды в субхондральных 
отделах тел позвонков были расширены.

В L4-L5 и L5-L6 ПДС тела позвонков были дугообразно вогнуты в вентральных 
отделах, межбалочные пространства субхондральных отделов тел позвонков 
были неравномерно заполнены красным костным мозгом. В остистых отростках 
позвонков были расслоения участков костного мозга за счет пустых полостей. 
Паравертебральные мышцы были гипертрофированы, но содержали участки 
расслоения мышечных пучков. МП диски оказались значительно расширены 
в вентральных отделах и выбухали в дорсальном направлении (рис. 5.7).

Студенистое ядро было увеличено в вентральных и центральных 
отделах, сужено в дорсальном отделе. Нотохордальные клетки формировали 
уплотнения в центральных отделах. От клеточных уплотнений отходили разно 
ориентированные тяжи клеток; часть клеток формировали тонкий ободок 
на периферии ядра, у замыкающих пластинок.

Структурная целостность фиброзного кольца сохранялась.
Апофизарные замыкающие пластинки МП диска сохраняли хрящевую 

структуру у краниальных поверхностей тел позвонков. Признаков оссификации 
не обнаружено.

В мозговых пространствах тел позвонков отмечено обилие кровеносных 
сосудов, а на границе с апофизарными хрящами — плотно прилегающие 
друг к другу капиллярные петли, которые даже на гистологических срезах, 
окрашенных гематоксилин-эозином, определялись как многочисленные 
выступы к апофизарному хрящу (рис.5.8).

В L5-L6 ПДС изменения были более выражены. В вентральных отделах МП 
диска пластинчатая структура фиброзного кольца сохранялась и фиброзные 
пластинки имели биаксиальную ориентацию. Среди них появлялись клетки с 
крупными овальными и округлыми ядрами и обильной цитоплазмой. В соседних 
фиброзных пластинках клетки и волокна имели противоположное направление.

В мозговых пространствах тел позвонков отмечено обилие кровеносных 
сосудов. Метафизарные хрящи местами теряли характерную зональную 
структуру и были неравномерно истончены в центральных отделах. Апофизы 
тел позвонков были расширены и деформированы в краевых отделах.

В серии 3+20 гиперкинезии L2-L3 МП диски имели тенденцию к дорсальному 
смещению и краевой локализацией части нотохордальных клеток. Метафизарные 
пластинки сохранены. В апофизарных пластинках тел позвонков отмечена 
задержка процесса оссификации хрящевой ткани.

Между пластинками наружного слоя фиброзного кольца выявлялись 
фибробласты вытянутой формы, длинной осью ориентированные вдоль 
коллагеновых волокон.

Во внутреннем слое фиброзного кольца расслоения фиброзных пластинок не 
отмечено. Дорсальные отделы МП диска были сужены, фиброзные пластинки 
изогнуты в дорсальном направлении.

В мозговых пространствах тел позвонков также отмечено обилие кровеносных 
сосудов, а на границе с апофизарными хрящами — плотно прилегающие 

Рис. 5.7. L4-5 и L5-6 МП 
диски: 1 — расширенные 
вентральные отделы 
фиброзного кольца. 2 — 
выступающие дорсальные 
отделы дисков, 3 — 
остистые отростки, 4 — 
паравертебральные мышцы. 
Сагиттальный срез. Серия 
1+90 гиперкинезии. Наливка 
сосудов тушь-желатиновой 
массой. Гематоксилин-эозин. 
МБИ-6. х 14.

Изменения микроструктуры МП дисков зависели от длительности бега 
животных в тредбане и уровня расположения дисков в поясничном отделе 
позвоночника.

В серии 1+20 гиперкинезии в L3-L4 МП дисках в этой серии отмечено 
расширение вентральных отделов при сохранении продольной ориентации 
фиброзных пластинок наружного слоя фиброзного кольца.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии
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друг к другу капиллярные петли. Эти петли даже на гистологических срезах, 
окрашенных гематоксилин-эозином, определялись как многочисленные 
выступы, направленные к апофизарному хрящу (рис.5.9).

Рис. 5.8. L3-L4 МП диск:
1 — клетки студенистого ядра; 
2 — хрящевые апофизы тел позвонков; 
3 — красный костный мозг в 
межбалочных пространствах тел 
позвонков. Серия 1+20 гиперкинезии. 
Гематоксилин-эозин. Olympus – B XYI. х 
100.

Рис. 5.9. L2-L3 МП диск:
1− студенистое ядро с уплотнением 
клеток в центральном отделе; 
2 — хрящевой апофиз тела позвонка; 
3 — красный костный мозг в телах 
позвонков; 4 — выступы капиллярных 
клубочков к апофизам тел позвонков. 
Серия 3+20 гиперкинезии. Гематоксилин-
эозин. Olympus – B XYI. х 100.

В серии 1+90 гиперкинезии, после длительного бега, МП диски при 
макроскопических исследованиях имели желтовато-серый цвет и отличались 
пастозностью; их дорсальные отделы были сужены и уплотнены. Изменение аппарата 
прикрепления фиброзного кольца к телам позвонков в условиях гиперкинезии 
является особо характерной особенностью повреждения МП диска, даже в 
верхнепоясничных ПДС. Так, при микроскопических исследованиях в L2-L3 
МП диске имело место расслоение двух слоев фиброзного кольца, деформация 
краевых отделов апофизов и нарушение связи фиброзного кольца с апофизами. 
Эти изменения были выражены в дорсальных отделах дисков (рис. 5.10).

В дорсальных отделах нижнепоясничных ПДС обнаружены значительные 
изменения хрящевых структур. Так, метафизарные пластинки роста были 

деформированы, зональность их строения резко нарушена; скопления хондроцитов 
разделялись межклеточными участками. На хрящевых участках апофизов.

Часть мозговых полостей тел позвонков не содержала костный мозг, 
метафизарные хрящевые пластинки были резко деформированы и не имели 
свойственной контролю зональной структуры. Хрящевая ткань апофизарных 
пластинок носила признаки гидропической дистрофии: клетки плотно прилегали 
друг к другу, имели обширную цитоплазму, небольшие ядра, которые слабо 
окрашивались гематоксилином. Клетки отличались по форме: кроме овальной 
формы выявлялись клетки полигональной и веретенообразной формы.

Слой фиброзного кольца МП диска истончен, в поверхностных фиброзных 
пластинках выявлены надрывы коллагеновых волокон. Внутренний слой 
уплотнен, четко отделен от наружного слоя и апофизов.

Краевые отделы апофизарных пластинок были булавовидно утолщены 
и носили следы гидропической дистрофии хрящевой ткани. Структурно 
это проявлялось в увеличение числа хрящевых клеток с резким снижением 
межклеточного матрикса. Студенистое ядро было уплощенным. Клетки плотно 
прилегали друг к другу, имели обширную цитоплазму и небольшое ядро.

В дорсальных отделах МП диска к концевым отделам апофизов прилегали 
резко деформированные, структурно измененные пластинки роста. Мозговые 
полости субхондральных отделов тел позвонков были только частично заполнены 
костным мозгом, фиброзное кольцо было резко сужено. Внутренний слой 
фиброзного кольца был уплотнен и содержал хондробласты веретенообразной 
формы.

В наружном слое дорсальных отделов МП диска наблюдалось разобщение 
фиброзных пластинок и расхождение волокон вблизи прикрепления к телам 
позвонка, Среди клеток имелись крупные, с обширной оксифильно окрашенной 
цитоплазмой, и клетки с пикнотически измененными ядрами.

В L4-L5 МП диске фиброзное кольцо было «зажато» между деформированными, 
булавовидно расширенными краевыми отделами замыкающих пластинок. В 
дорсальном отделе МП диска определялись явления внутридисковых перемещений 
тканей — протрузий: внутренний слой фиброзного кольца вместе с частью 
студенистого ядра проникал к поверхности МП диска, отделяясь от нее только 
истонченным слоем фиброзного кольца. В фиброзном кольце выявлялись 
надрывы отдельных коллагеновых волокон и пучков волокон (рис. 5.11).
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Рис 5.10. Участок дорсального отдела 
L2-L3 МП диска: 1 — деформация 
апофизов тел позвонков; 2 — 
расслоение фиброзных пластинок у 
зон прикрепления фиброзного кольца к 
апофизам тел позвонков. Серия 1+90 
гиперкинезии. Гематоксилин-эозин. 
Микроскоп Olympus — B XYI. х 100.

Рис. 5.11. Участок дорсального
отдела L4-L5 МП диска:
1 — деформация апофизов тел
позвонков 2 — протрузия студе-
нистого ядра в дорсальные отделы
диска. Серия 1+90 гиперкинезии.
Пикрофуксин по Ван Гизон. Микроскоп 
Olympus — B XYI. х 100.

Студенистое ядро имело грушевидную или каплевидную форму. Рисунок 
тяжей нотохордальных клеток отличался от контроля. Тяжи уплотнялись 
в центральных отделах, а на сагиттальных срезах диска были вытянуты в 
вентродорсальном направлении. Только отдельные короткие тяжи клеток 
хорды определялись краниальнее и каудальнее центра студенистого ядра. 
Содержание матрикса в студенистом ядре по сравнению с контролем снижалось.

В серии 3+20 гиперкинезии МП диски при макроскопическом исследовании 
выглядели сохранными, имели беловато-серый цвет, плотные краевые отделы 
и объемное мякотное содержимое в центре.

Замыкающие пластинки у краниального основания тел позвонков сохраняли 
хрящевую структуру. У каудального основания тел позвонков пластинки 
были оссифицированы; характерно было расширение в них межбалочных 
пространств. Пластинки роста были в основном сохранены. Только в дорсальных 
отделах пластинок у краниальных поверхностей тел позвонков появлялись 
расширенные прослойки межклеточного матрикса

В серии 3+90 гиперкинезии МП диски при макромикроскопическом 
исследовании сохраняли общий план строения. В апофизарных пластинках 
отмечена задержка процесса оссификации хряща, более выраженная в апофизах 
краниальных оснований тел позвонков. Апофизы каудального основания 
позвонков были частично оссифицированы в краевых отделах, но сохраняли 
хрящевую структуру в центре.

При микроскопическом исследовании в L2-L3 ПДС МП диски содержали 
объемное студенистое ядро. Большая часть нотохордальных клеток сохраняла 
контакты, формируя тяжи, а в центральных отделах — плотные группы.

Апофизарные пластинки были оссифицированы в центральных отделах, но 
лишь частично оссифицированы в периферических отделах. Мозговые полости 
апофизов и тел позвонков были заполнены костным мозгом. Метафизарные 
пластинки роста были неравномерно истончены на стороне каудальных отделов 
тел позвонков имели многочисленные деформирующие выступы в краниальных 
отделах тел позвонков. Зональность строения пластинок роста была нарушена.

В L2-L3 МП диске изменения были менее выражены, чем в каудально 
расположенных, нижнепоясничных ПДС. Дорсальные отделы фиброзного 
кольца выступали за пределы МП диска, что явилось результатом протрузии 
внутренних отделов диска: в дорсальном направлении смещались и наружный и 
внутренний слой фиброзного кольца. От каудально расположенного L3 позвонка 
МП диск местами отделялся щелью, распространяющейся до дорсальной 
продольной связки. В связке выявлены разволокнения пучков и надрывы 
коллагеновых волокон.

В L3-L4 МП дисках при микроскопических исследованиях отмечено 
сохранение структурной целостности субхондральных отделов тел позвонков. 
Межбалочные пространства были частично заполнены красным костным 
мозгом. Значительных изменений МП дисков в вентральных отделах не 
выявлено: фиброзные пластинки сохраняли регулярный ход и параллельную 
ориентацию. Однако отмечено сужение дорсальных отделов фиброзного кольца, 
что определяло клиновидную форму МП дисков на сагиттальных срезах. При 
этом дорсальные отделы фиброзного кольца пролабировали в направлении 
позвоночного канала.

В L4-L5 и L5-L6 МП дисках изменения были более выражены. Изменялась 
форма студенистого ядра и направление пластинок фиброзного кольца. 
Вентральный отдел МП диска был расширен.
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Наружный фиброзный слой был уплотнен и местами терял связь с вентральной 
продольной связкой. Внутренний слой фиброзного кольца сохранял строение 
коллагеноволокнистого хряща, но имел более плотное расположение фиброзных 
пластинок.

Апофизарные замыкающие пластинки были частично оссифицированы 
в краевых отделах, в центральных и передних отделах сохраняли хрящевое 
строение. Апофизы отличались утолщением краевых отделов и истончением 
центральных отделов, которые прилегали к уплощенному студенистому ядру. 
Мозговые полости субхондральных отделов кости местами не содержали 
костного мозга. В пластинках роста была нарушена зональность структуры.

Содержание капиллярных петель было особенно снижено в центре 
субхондральных отделов тел позвонков, что соответствовало хрящевым 
участкам центральных отделов апофизов.

В серии 12+20 гиперкинезии МП диски отличались неравномерной плотностью 
и серовато-желтой окраской; центральная часть имела мягкую консистенцию.

При микроскопических исследованиях поясничных ПДС отмечено задержка 
процесса оссификации каудальных апофизов тел позвонков.

Метафизарные пластинки роста у животных предстарческого возраста были 
разделены на фрагменты костными балками, которые просматривались до 
апофизарных пластинок. Гистотипическая зональность структуры пластинок 
роста отсутствовала: хондробласты расположены скоплениями с разнообразной 
ориентацией. Часть клеток имела пикнотически измененные ядра и отличалась 
повышенной окраской гематоксилином.

L4-L5 МП диск сохранял характерную структурную организацию, но 
имел расширенное студенистое ядро, вплотную примыкающее к апофизам 
тел позвонков. Тяжи нотохордальных клеток были уплотнены в центральном 
отделе и разрознены по периферии ядра.

Фиброзное кольцо сохраняло двухслойную структуру, но фиброзные пластинки 
в наружном слое расходились, плотность упаковки частично нарушалась.

Мозговые полости субхондральных отделов тел позвонков были заполнены 
сосудами и красным костным мозгом. В просветленных препаратах на границе 
оснований тел позвонков и пластинок роста определялись заполненные тушь-
желатиновой массой капиллярные клубочки.

Апофизы у каудальной и у краниальной поверхности тел позвонков были 
оссифицированы.

В серии 12+90 гиперкинезии отмечена деформация всех структур вентрального 
отдела позвоночника: тел позвонков, пластинок роста, апофизарных пластинок, 
МП дисков.

При микроскопическом исследовании L3-L4 уровня выявлена 
рарефицированная губчатая кость тел позвонков с неравномерно истонченными 
костными балками. В расширенных мозговых пространствах только местами 
сохранялся костный мозг, а часть межбалочных пространств была лишена 
клеточных элементов. Метафизарные пластинки роста были деформированы, 
лишены характерной зональности строения и носили следы дистрофических 
изменений. Апофизы тел позвонков были истончены в центральных отделах, 
но резко расширены в дорсальных отделах, особенно апофизы у каудальных 
оснований тел позвонков. Между расширенными дорсальными отделами 
апофизов располагался суженный отдел студенистого ядра МП диска. Большая 
часть студенистого ядра была расширена и содержало комплекс нотохордальных 
клеток, широко рассеянных в матриксе студенистого ядра (рис. 5.12).

В нижележащих ПДС межбалочные пространства тел позвонков были резко 
расширены и содержали некротизированный костный мозг. Метафизарные 
пластинки роста имели неравномерную структуру: частично сохранившиеся 
хондробласты граничили с бесклеточными участками. В дорсальных отделах 
пластинки теряли хрящевую структуру и сливались с дорсальными отделами 
фиброзного кольца. Апофизы тел позвонков были рарефицированы и также 
содержали элементы некротизированного костного мозга. Студенистое ядро МП 
дисков смещено дорсально, содержало древовидные скопления нотохордальных 
клеток, отходящие от центрального клеточного скопления. В вентральных 
отделах фиброзное кольцо разделялось на зоны, что было особо очевидно в 
окраске гистологических срезов пикрофуксином в L5-L6 МП диске (рис 5.13).

При макроскопических исследованиях в этой серии экспериментов 
на сагиттальных гистотопографических срезах выявлена деформация 
поясничного отдела позвоночника: сужение центральных отделов тел 
позвонков со стороны вентральной поверхности, уплощение со стороны 
дорсального отдела, деформация апофизарных пластинок с расширением 
их краевых отделов. Особенно резко были расширены вентральные отделы 
апофизов и метафизарных хрящей.

На гистотопографических срезах определялась также деформация поясничных 
МП дисков, особенно на уровне средних и нижнепоясничных ПДС.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии



– 86 – – 87 –

Адаптационные возможности брадитрофных структур при различных режимах 
двигательной активности на примере межпозвонкового диска

Рис.5.12. L3-L4 МП диск: 1 — клетки 
студенистого ядра; 2− пустые мозговые 
пространства тел позвонков; 3 — 
расхождение пластинок фиброзного 
кольца. Серия 12+90 гиперкинезии. 
Гематоксилин-эозин. 
Olympus – B XYI. х 100.

Рис. 5.14. Участок дорсального отдела L2-
L3 МП диска. 1 — протрузия внутреннего 
слоя фиброзного кольца в дорсальном 
направлении; 2 −единичные капиллярные 
петли в субхондральных отделах тел 
позвонков. Парасагиттальный срез диска. 
Наливка сосудов тушь-желатиновой массой. 
Серия 12+90 гиперкинезии. Гематоксилин- 
эозин. Микроскоп Olympus – B XYI. х 100.

Рис. 5.15. Вентральный отдел L3–L4 МП 
диска. 1−дистрофически измененные 
клетки студенистого ядра; 2 — единичные 
капиллярные петли. Наливка сосудов тушь-
желатиновой массой. Гематоксилин-эозин. 
Серия 12+90 гиперкинезии. Микроскоп 
Olympus – B XYI. х 100.

Рис. 5.13. L5-L6 МП диск: 
1- студенистое ядро, смещенное 
дорсально; 2 — участки 
некротизированного костного мозга 
в мозговых пространствах тел 
позвонков. 3 — расслоение фиброзного 
кольца. Серия 12+90 гиперкинезии. 
Пикрофуксин по Ван Гизон. 
Olympus — B XYI. х 100. 

Вентральные отделы МП дисков были расширены; поверхностные слои 
дорсальных отделов имели надрывы и разрывы волокон. Студенистое ядро 
было неравномерно расширено в вентральном отделе и значительно сужено 
в дорсальном отделе. Тяжи клеток студенистого ядра были уплотнены, их 
центральные скопления уплощены и вытянуты в вентро-дорсальном направлении.

При микроскопическом исследовании в дорсальном отделе L2-L3 МП 
диска слои фиброзного кольца были расслоены на отдельные пластинки, но 
каждая пластинка сохраняла связь с апофизами тел позвонков. Обнаружена 
также протрузия внутреннего слоя фиброзного кольца и студенистого ядра в 
дорсальном направлении с деформацией МП диска, апофизов тел позвонков 
и пластинок роста. МП диск имел неравномерно расширенное студенистое 
ядро, смещенное в дорсальном направлении. Фиброзное кольцо отличалось 
нечеткой периодичностью хода пластинок.

Дорсальные отделы апофизов были оссифицированы и деформированы. В 
центральных отделах апофизы частично имели хрящевую структуру. Структура 

пластинок роста была нарушена за счет широких прослоек бесклеточного матрикса. 
В вентральных отделах отмечены надрывы фиброзного кольца и разрывы пучков 
коллагеновых волокон вентральной продольной связки.

В апофизах тел позвонков процесс оссификации задерживался в центральных 
отделах. Апофизы краниальных оснований тел позвонков на всем протяжении 
сохраняли хрящевую структуру. В телах позвонков обнаружено запустение 
костномозговых полостей; в истонченных трабекулах кости имелись пустые 
ложа остеоцитов.

МП диски имели форму, приближающуюся к клиновидной с расширенным 
вентральным отделом и суженным дорсальным отделом. Во внутреннем 
слое фиброзного кольца обнаруживались территории хондроидной ткани с 
неравномерно распределенными хондроцитами.

Фиброзное кольцо МП дисков в дорсальных отделах было сужено и «зажато» 
между пограничными апофизарными пластинками. Метафизарные пластинки 
роста были деформированы; участки хряща зональной структуры сохранялись 
только на отдельных территориях пластинок. Между очаговыми скоплениями 
хондроцитов выявлялись широкие прослойки межклеточного матрикса (рис.5.14).
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В L3-L4 МП дисках студенистое ядро отличалось неровными контурами и 
дорсальным смещением; вентральный отдел был расширен. Фиброзное кольцо 
вентрального отдела диска имело плотный наружный слой, расширенный 
и фиброзированный внутренний слой. Клетки студенистого ядра теряли 
связь, их тяжи распадались, отдельные нотохордальные клетки разрозненно 
располагались в матриксе (рис. 5.15).

Центральные отделы L4-L5 МП дисков были ограничены истонченными 
отделами апофизов тел смежных позвонков. Студенистое ядро было уплощено, 
в дорсальном отделе сужено. Тяжи нотохордальных клеток в центре студенистого 
ядра уплотнялись и теряли свойственный контролю древовидный рисунок. Только 
немногочисленные тяжи клеток были вытянуты в вентро-дорсальном направлении. 
Костные балки тел позвонков были источены, межбалочные пространства расширены, 
зональная структура пластинок роста нарушена (рис. 5.16).

Вентральные отделы дисков были расширены, пластинчатая структура 
фиброзного кольца нарушена. Боковые отделы фиброзного кольца теряли связь 
с телами позвонков, инсерционный аппарат был поврежден, следовательно, 
снижалась надежность соединения тел позвонков.

Рис. 5.16. Центральный отдел
L4-L5 МП диска. 1 — студенистое ядро 
с тяжами нотохордальных клеток; 
2  — нарушение зональной структуры 
пластинки роста.
Серия 12+90 гиперкинезии.
Гематоксилин — эозин. 
Микроскоп Olympus – B XYI. х 100.

Рис. 5.17. Вентральный отдел L4-L5 МП 
диска. 1 — разрывы коллагеновых волокон 
в вентральном отделе фиброзного кольца; 
2 — деформация апофизов тел позвонков; 
3 — пустые межбалочные пространства.
Серия 12+90 гиперкинезии.
Гематоксилин — эозин. 
Микроскоп Olympus – B XYI. х 100.

Поверхностные слои фиброзного кольца имели многочисленные надрывы 
и разрывы коллагеновых волокон (рис. 5.17).

На границе кости и пластинок роста определялись лишь отдельные 
инъецированные тушью сосуды. В субхондральных отделах тел позвонков отмечено 
истончение костных балок, запустение мозговых полостей с формированием 
псевдокистозных полостей. Эти полости были более объемными в дорсальных 
отделах тел позвонков и, особенно, у каудального основания тел позвонков. 
Апофизы тел позвонков были оссифицированы, их краевые отделы, направленные 
к дорсальной продольной связке, утолщены и деформированы.

Связь фиброзного кольца поясничных МП дисков с вентральной продольной 
связкой была нарушена. Дорсальный отдел МП диска был сужен, вентральный 
отдел – расширен.

В субхондральных отделах тел позвонков обнаружены редко расположенные 
сосудистые петли. Вблизи МП диска у периостальной поверхности тел позвонков 
наблюдались расширенные венозные сосуды.

Отмечено сохранение хрящевой структуры краниального апофиза тела 
четвертого поясничного позвонка и широкие прослойки межклеточного 
матрикса в пластинке роста. Хрящевая структура апофизов сохранялась у 
краниальных поверхностей тел позвонков. Зональность структуры апофизарных 
пластинок роста была нарушена, на их территории обнаружены поля хондроида 
со скоплениями хондроцитов различной ориентации.

В дорсальных отделах МП дисков отмечена хондроидная трансформация 
ткани внутреннего слоя фиброзного кольца, расхождение фиброзных пластинок, 
изменение формы клеток. Одновременно отмечена деформация хрящевых 
апофизов с изменением гистотипической характеристики хряща. В пластинках 
роста отмечено нарушение зональной структуры, исчезновение слоя резервного 
хряща и нерегулярное расположение клеток зоны пролиферации.

В двух случаях обнаружены надрывы дорсального отдела фиброзного кольца; 
к поверхности отдела подходил дорсальный отдел студенистого ядра. Изменения 
выявлены на уровне L4-L5 и L5-L6 МП дисков. В этих случаях, ткани фиброзного 
кольца уплотнены, а МП диски были уплощенными.

В дорсальном отделе L4-L5 МП диска, на границе его двух слоев обнаружены 
щелевидные пустоты; в центральном отделе МП диска клетки студенистого ядра 
теряли связи, не формировали тяжей, располагались группами или рассеивались 
в матриксе.
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5.2. Ультраструктурные изменения межпозвонковых 
дисков в условиях гиперкинезии.

В серии 1+20 гиперкинезии в наружном слое МП диска обнаружены 
клетки с продолговатыми ядрами, с неглубокими инвагинатами кариолеммы, 
околомембранной локализацией хроматина. В цитоплазме клеток определялся 
развитый пластинчатый комплекс и расширенные канальцы эндоплазматической 
сети. Митохондрии имели округлую форму, увеличенные размеры и 
просветленный матрикс; наружная мембрана органоидов была сохранена, 
но кристы резко укорочены. Вокруг клеток обнаруживались тонкие волокна, 
ориентированные преимущественно вдоль длинной оси клеток, и более толстые 
коллагеновые волокна фиброзных пластинок фиброзного кольца с сохранением 
биаксиальной ориентацией пластинок (рис. 5.18).

Выявлялись также клетки с измененной формой ядра, глубокими 
инвагинатами ядерной оболочки и уплотнением цитоплазмы, в которой 
определялись только единичные органоиды. В окружающем матриксе 
обнаружено нарушение ориентации коллагеновых волокон и появление 
мелких кальцификатов.

Клетки внутреннего слоя имели крупное, “изрезанное” ядро с глубокими 
инвагинатами кариолеммы и четкой примембранной локализацией хроматина. 
Обширная цитоплазма имела высокое содержание органоидов, митохондрии 
отличались укороченными кристами и просветленным матриксом. У полюсов 
клеток определялись многочисленные отростки цитоплазмы (рис. 5.19).

В серии 1+90 гиперкинезии в наружном слое фиброзного кольца 
обнаруживались изменения пространственной упорядоченности и геометрии 
волокнистых структур матрикса. Коллагеновые волокна отличались извилистым 
ходом. Клетки имели овальной формы ядро с интенсивно осьмиофильным 
хроматином. В цитоплазме обнаруживались неравномерно расширенные 
канальца эндоплазматической сети и пластинчатого комплекса. Митохондрии 
носили следы набухания, частичной фрагментации и очаговой гомогенизации 
матрикса; кристы были укорочены, но наружная мембрана не имела признаков 
повреждения.

На границе с внутренним слоем выявлялись хондробласты с узкой каймой 
цитоплазмы и единичными отростками. Ядро клеток имело неправильную 
форму, с глубокими инвагинатами и гомогенными скоплениями гетерохроматина 
у кариолеммы. Вокруг клеток определялись разнообразной ориентации и 
плотности упаковки коллагеновые волокна. Вблизи клеток между волокнами 
матрикса располагались мелкие кальцификаты.

Во внутреннем слое фиброзного кольца имелись хондробласты с изрезанным 
ядром, окруженным обильной цитоплазмой с единичными органоидами. 
Цитоплазма клеток имела многочисленные выросты, распространяющиеся 
через просветленную околоклеточную зону.

Выявились также клетки с овальной формы ядром и примембранной 
локализацией интенсивно осьмиофильного хроматина. Ядро клеток отличалось 
большим содержанием конденсированного гетерохроматина глыбчатой структуры 
на фоне просветленного матрикса. Особенностью были множественные 
кальцификаты различной величины и формы в окружающем клетки матриксе.

В серии 3+20 гиперкинезии отмечена активация метаболических процессов 
в клетках, что морфологически выражалось в увеличении объема ядра, 
увеличении цитоплазмы и объема цитоплазматических ультраструктур. В 
фибробластах наружного слоя ядро было смещено к одному из полюсов клетки, 
а на противоположном полюсе цитоплазмы определялся развитый комплекс 

Рис.5.18. Фибробласт наружного слоя 
фиброзного кольца L5-L6 МП диска. 
Серия 1+20 гиперкинезии. 1 — участки 
изрезанности контура ядра клетки;
2−отростки цитоплазмы клетки. 
УМТП «Электрон». х 18 000.

Рис. 5.19. Хондробласт внутреннего 
слоя фиброзного кольца L5-L6 МП диска. 
1 — изрезанный контур кариолеммы;
2−отростки цитоплазмы клетки.
Серия 1+20 гиперкинезии. УМТП
«Электрон». х 20 000.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии



– 92 – – 93 –

Адаптационные возможности брадитрофных структур при различных режимах 
двигательной активности на примере межпозвонкового диска

Гольджи, расширенные канальцы гранулярной эндоплазматической сети с 
рибосами на поверхности.

Во внутреннем слое фиброзного кольца хондробласты имели иную 
форму по сравнению с контролем; контуры их ядер были изрезанны за счет 
многочисленных инвагинатов кариолеммы.

В серии 3+90 гиперкинезии в клетках обоих слоев фиброзного кольца 
определялись морфологические свидетельства напряженной функции: 
изменялась форма клеток, увеличивалась протяженность кариолеммы за счет 
множества инвагинатов, просветлялся матрикс ядра, хроматин концентрировался 
вблизи кариолеммы, в цитоплазме выявлялись расширенные, округлой формы 
митохондрии с резко укороченными кристами. Наряду с этим встречались 
пикнотически измененные и некротизированные клетки.

В серии 12+20 гиперкинезии 	 большинство клеток не имели выраженных 
изменений. Попадались только клетки с уплотнением цитоплазмы, набуханием 
митохондрий, гомогенизацией и просветлением матрикса. Во внутреннем слое 
фиброзного кольца хондробласты имели крупные бобовидной формы ядра, 
окруженные умеренно развитой цитоплазмой. Встречались также клетки с 
обильной цитоплазмой, развитыми органоидами и крупным ядром, смещенным 
к одному из полюсов клетки.

В наружном слое фиброзного кольца фибробласты имели укороченные 
отростки цитоплазмы. Хроматин ядер проявлял тенденцию к краевой 
локализации. В цитоплазме у одного из полюсов клетки обнаруживались 
расширенные канальца эндоплазматической сети, умеренное количество 
митохондрий с просветленным матриксом и небольшой дезориентацией 
волокон матрикса.

В серии 12+90 гиперкинезии в наружном слое фиброзного кольца коллагеновые 
волокна в основном сохраняли однонаправленную ориентацию, но среди 
них появлялись волнообразные извитые пучки с нарушенной ориентацией 
фиброзных пластинок. Митохондрии клеток имели разнообразную форму, но 
чаще встречались крупные митохондрии округлой формы с просветленным 
матриксом и единичными кристами. У полюсов клеток определялись глубокие 
вдавления, окруженные выростами цитоплазмы. В этом слое фиброзного 
кольца также встречались дистрофически измененные клетки; их ядра 
имели вытянутую форму, примембранную локализацию хроматина и участки 
интенсивной осьмифилии в центре, свидетельствовавшей о разрушении 

хромосом. В прилежащем матриксе определялись различной величины, в 
том числе крупные кальцификаты.

Во внутреннем слое фиброзного кольца определялось изменение ориентации 
фиброзных пластинок, разобщение коллагеновых волокон, появление волокон 
с извилистым ходом, неравномерной толщиной и нарушенной поперечной 
исчерченностью. В отдельных участках наблюдались коллагеновые волокна с 
явлениями фибриноидного набухания и некроза. В этом слое фиброзного кольца 
выявлены клетки с признаками дистрофического повреждения и некроза. В 
части клеток цитоплазма содержала остатки поврежденных органоидов и пустые 
вакуоли. В ядре определялись участки повышенной осьмиофилии; отростки 
цитоплазмы были резко укорочены; их окружали матрикс с поврежденными 
коллагеновыми волокнами. Кроме того, волокна не имели упорядоченного 
направления хода, то есть теряли биаксиальную ориентацию, свойственную 
фиброзным пластинкам диска интактных животных.

Таким образом, ультраструктурная opганизация МП диска в условиях 
гиперкинезии имела ряд особенностей, обусловленных возрастом животных 
и длительностью физических нагрузок. Высокие физические нагрузки вели к 
повреждению клеток МП диска, повреждению коллагеновых волокон матрикса 
и потере их ориентации. В клетках обнаруживались пикнотически измененные 
органоиды. Таким образом, в условиях чрезмерных физических нагрузок 
активировались процессы гибели клеток и дезорганизации матрикса МП дисков.

Изменения после 90-дневного бега были наиболее выражены у 1-месячных 
и 12-месячных животных.

5.3. Гистоэнзимологические особенности процессов 
окисления углеводов в клетках межпозвонковых 
дисков в условиях гиперкинезии.

Изменения активности ферментов МП диска крыс, находившихся в 
режиме гиперкинезии, зависели от возраста животных и продолжительности 
физической нагрузки. Активность митохондриальных ферментов снижалась 
или сохранялась на исходных значениях. Изменение цитоплазматических 
ферментов было неоднозначным. Степень снижения активности зависела от 
возраста животных и длительности бега животных (рис. 5.20).

У животных серии 1+20 гиперкинезии активность МДГ в клетках МП диска 
оказалась на 18,57% ниже таковой в контроле. Изменялись морфологические 
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Рис. 5.20. Показатели активности ферментов в МП диска в условиях 
гиперкинезии: а) МДГ, б) α-ГФДГ , в) ЛДГ. Серии: 1. – 1+20; 2. –1+90; 3.– 3+20; 
4. – 3+90; 5. –12+20; 6. – 12+90 гиперкинезии.

характеристики гранул диформазана, менялась их локализация. Плотная 
зернистость проявлялась в эндоплазме, в то время как в краевых зонах цитоплазмы 
гранулы располагались более рыхло и отличались полиморфизмом.

Активность α-ГФДГ в клетках дисков значительно снижалась и наиболее 
(на 58,6%) именно у молодых животных.

Активности ЛДГ в условиях умеренных физических нагрузок снизилась 
на 33,51%. В цитоплазме клеток фермент маркирован в виде мелких гранул.

Характерны были изменения в этих условиях активности изоферментов 
ЛДГ: значительно снижалась активность аэробных ЛДГ-1 и ЛДГ-2 изоформ, 
но повышалась активность анаэробных ЛДГ-3 −ЛДГ-4 изоформ. При этом 
активность аэробных изоформ ЛДГ-1 снижается на 31,93%, а ЛДГ-2 — на 
44,94%. Анаэробные изоформы ЛДГ повышались: ЛДГ-3 на 12,59 %, лдг-
4 — на 5,54%.

В серии 3+20 гиперкинезии по сравнению с контролем активность МДГ 
снизилась на 17,3%. Число маркированных диформазаном клеток составило 
82%. При этом отмечено изменение внутриклеточной локализации гранул 
диформазана с выраженной тенденцией к расположению в околоядерной зоне. 
Гранулы были разнообразны по форме и величине, среди них преобладали 
мелкие гранулы.

Активность α-ГФДГ снижалась на 61,8%. В реакции на фермент выявлена 
различная активность маркированных ферментом клеток. Это особенно 
проявлялось во внутреннем слое фиброзного кольца, где обнаруживались клетки 
как с высокой активностью фермента, цитоплазма которых была загружена 
гранулами диформазана, так и клетки со слабой пылевидной зернистостью.

Активность ЛДГ снизилась на 46,97%. В клетках преобладали мелкие 
гранулы, которые заполняли большую часть цитоплазмы.

Изменения активности изоферментов ЛДГ отличались той же направленностью, 
что и в серии 1+20 гиперкинезии: значительно снижалась активность аэробных 
изоформ, но повышалась активность анаэробных изоформ. Активность ЛДГ-1 
понижалась на 45,9%, ЛДГ-2 — на 38,4%. Активность ЛДГ-3 и ЛДГ-4 повышалась 
соответственно на 26,9 и 27,9%.

В серии 12+20 гиперкинезии выявлено изменение активности ферментов 
на фоне нарушения ориентации клеток и изменения морфологии гранул 
диформазана.

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии
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Активность МДГ снижалась по сравнению с контролем на 22,5%. У дорсальной 
поверхности фиброзного кольца клетки, маркированные диформазаном, 
распределялись неравномерно и местами теряли характерную для МП дисков 
ориентацию. Высокая активность МДГ выявлялась в клетках преимущественно 
вблизи вентральной продольной связки.

Активность α-ГФДГ снижалась на 57,5%. Гранулы диформазана рыхло 
распределялись в цитоплазме, и только у оболочки ядра плотность их 
расположения повышалась.

Активность ЛДГ снижалась на 37,6%. Это сопровождалось изменением 
морфологии гранул диформазана: среди них появлялись как мелкие, так и 
крупные формы.

В этой серии из изоферментов ЛДГ понижалась активность ЛДГ-1 и ЛДГ-2 
изоформ (на 19,9% и 19,6% соответственно) и повышалась активность анаэробных 
изоформ ЛДГ-3 и ЛДГ-4 (на 26,9 и 18,9% соответственно).

Таким образом, адаптация к условиям бега требовала перестройки ферментных 
систем клеток фиброзного кольца соответственно новым условиям двигательного 
режима. При этом снижение активности ЛДГ во все возрастные периоды 
происходило за счет падения активности аэробных изоформ, но повышения 
активности анаэробных изоферментов.

Иная динамика перестройки ферментных систем имела место в условиях 
90-дневного бега.

В серии 1+90 гиперкинезии клетки фиброзного кольца теряли упорядоченное 
распределение между коллагеновыми волокнами и рассеивались в ткани, а 
коллагеновые волокна матрикса теряли характерное для интактного диска 
биаксиальную ориентацию, определяющую биомеханические свойства 
фиброзного кольца.

Активность МДГ не изменялась, но во внутреннем слое фиброзного кольца, 
на границе со студенистым ядром определялись только единичные клетки, 
маркированные на МДГ. При этом гранулы диформазана плотно заполняли 
эндоплазму и более рыхло располагались в эктоплазме.

Наиболее значительно (на 94,9%) снижалась по сравнению с контролем 
ферментативная активности α-ГФДГ. Этому сопутствовало резкое уменьшение 
числа функционально активных клеток (до 65%). Одновременно в цитоплазме 
клеток отчетливо выявлялся полиморфизм гранул диформазана и их 
неравномерное распределение.

В то же время несколько повышалась (на 11,7%) активность ЛДГ. Наиболее 
интенсивной была реакция на ЛДГ во внутреннем слое фиброзного кольца. 
Микроскопически в клетках выявлялись темно коричневые гранулы диформазана. 
Большинство гранул располагалось вблизи ядер и из-за плотного расположения 
гранул ядра почти не просматривались. Клетки внутреннего слоя фиброзного 
кольца располагались неравномерно, местами в составе мелких изогенных 
групп.

Активность изоферментов ЛДГ после 90−дневного бега у 1-месячных 
животных изменялась различно. Так, отмечено снижение активности ЛДГ-
1 (на 32,6%) и ЛДГ-2 (на 73,8 %) изоферментов, но повышение активности 
ЛДГ-3 и ЛДГ-4 изоферментов (на 27,8 и 36,6% соответственно). Следовательно, 
снижалась активность аэробных изоформ ЛДГ. В серии 3+90 гиперкинезии 
имело место снижение активности МДГ (на 34,3%). Это сопровождалось 
изменением формы, величины и локализации в клетке гранул диформазана. 
Гранулы отличались полиморфизмом, причем среди них выявлялись крупные 
с неровным контуром; большинство из них сосредотачивалось вблизи ядра. 
Число маркированных диформазаном клеток понижалось до 75%. Большинство 
клеток теряло свойственную контролю четкую ориентацию вдоль фиброзных 
пластинок, а во внутреннем слое фиброзного кольца местами приобретало 
разнонаправленную ориентацию.

Наиболее значительно снижалась активность α-ГФДГ (на 86,6%). Полиморфные 
гранулы диформазана неравномерно распределялись в цитоплазме клеток.

Активность ЛДГ понижалась на 75%. В цитоплазме появлялись крупные 
гранулы диформазана, рассеянные среди мелких гранул. Мелкие гранулы 
преобладали в эктоплазме.

В этой серии изменялась также активность изоферментов ЛДГ: активность 
ЛДГ-1 снижалась на 30,9%, ЛДГ-2 -на 53,5%; в то же время активность ЛДГ-3 
повышалась на 21,9%, а ЛДГ-4 — на 46,1%.

Активность анаэробных изоформ, напротив, повышалась. В серии 3+90 
гиперкинезии ЛДГ-3 повышалась на 26,86%, ЛДГ-4 изофермент — на 27,91% .

В серии 12+90 гиперкинезии изменение активности изоферментов ЛДГ 
выражалось в снижении активности ЛДГ-1 и ЛДГ-2 изоферментов и повышении 
активности ЛДГ-3 и ЛДГ-4. В процентном отношении это составило; снижение 
активности ЛДГ-1 — на 64,8%, ЛДГ-2 — на 20,1%, а повышение активности 
ЛДГ-3 — на 8,6% и ЛДГ-4 — на 31,8%.
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В этой серии выявлено снижение активности МДГ на 32%. Более высокая 
активность фермента выявлялась в клетках наружного слоя. При этом определялся 
высокий полиморфизм гранул диформазана, неравномерное распределение их 
в цитоплазме, с выраженной концентрацией по контуру ядра. Распределение 
и ориентация самих клеток отличалась неравномерностью, не характерной 
для МП диска контрольной серии. В клетках внутреннего слоя фиброзного 
кольца активность фермента была слабо выраженной. Число активных по 
ферменту клеток понижалось до 67%. Различная активность МДГ выявлена 
в клетках, расположенных в составе одной изогенной группы. Характерным 
было наличие полей с клетками неправильной формы, в которых имелись 
редко расположенные крупные гранулы диформазана.

Активность α-ГФДГ в клетках фиброзного кольца понижалась на 76,5%. 
Клетки характеризовались различной интенсивностью ферментативной реакции; 
среди гранул диформазана увеличивалось число крупных с неправильной 
формой контура.

Менее значительно (на 24,4%) снижалась активность ЛДГ. Распределение в 
фиброзном кольце клеток, маркированных ферментом, было неравномерным, а 
характерная упорядоченность клеток вдоль фиброзных пластинок, свойственная 
контролю, отсутствовала.

В серии 12+90 гиперкинезии ЛДГ-3 повышалась на 26,99%; ЛДГ-4 изофермент − 
на 18, 95% .

Следовательно, после 20-дневного бега градиент активности изоформ ЛДГ 
в порядке убывания составлял: у молодых животных ЛДГ-3 −ЛДГ-4 −ЛДГ-2 −
ЛДГ-1;у половозрелых животных: ЛДГ-3 −ЛДГ-4 −ЛДГ-2−ЛДГ-1; у стареющих 
животных: ЛДГ-2 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1− ЛДГ-4.

После 90-дневного бега градиент активности изоформ ЛДГ в порядке 
убывания составлял: у 1-месячных крыс ЛДГ-3 −ЛДГ-4 −ЛДГ-1 −ЛДГ- 2, у 
3месячных: ЛДГ-4 — ЛДГ-3 –ЛДГ-1– ЛДГ-2; у 12-месячных : ЛДГ-2 — ЛДГ-4 — 
ЛДГ-3 — ЛДГ-1 (рис.5.21).

Данные гистоэнзимологических исследований могут служить ориентиром для 
оценки реакции клеток МП дисков на умеренные и длительные динамические 
нагрузки.

Состояния аэробного метаболизма в клетках МП диска отражает из-
менение активности МДГ  — матриксного митохондриального фермента 
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Рис. 5.21. Показатели активности изоферментов ЛДГ в клетках 
фиброзного кольца в условиях гиперкинезии.
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цикла Кребса, который является одним из наиболее распространенных по-
пуляционно-генетических маркеров. Это фермент энергетического обмена, 
работающий в органеллах клеточного дыхания — митохондриях, основная 
функция которых связана с аэробным окислением органических соединений 
с использованием освобождающейся при распаде этих соединений энергии 
для синтеза молекул АТФ.

Снижение активности МДГ указывает на ингибирование одного из важных 
этапов аэробных окислительно-восстановительных процессов и образования 
блоков в виде НАДH2. Это снижение чаще всего обусловлено перенесенной 
гипоксией, которая является основным фактором повреждения митохондрий. 
Исследование активности клеточной энергетики чрезвычайно важно; в 
частности, по уровню митохондриальных ферментов можно прогнозировать 
течение адаптационных процессов в клетке. При этом МДГ является одним 
из «маркеров» активности митохондрий.

Диагностически важны также показатели активности митохондриальной 
α-ГФДГ — фермента глицеролфосфатного челночного механизма переноса 
протонов водорода с гиалоплазмы, внутренней среды клетки, в митохондрии.

Цитоплазматические ферменты — суммарная ЛДГ и ее изоформы указывают 
на уровень анаэробного гликолиза в клетках,  где ЛДГ-фермент, катализирующий 
обратимое превращение пировиноградной кислоты в молочную.

При изменении двигательного режима метаболическое обеспечение тканей 
МП дисков изменяется.

Условия гипокинезии являются стрессом для организма, который 
сопровождается усилением свободно радикальных процессов и перекисного 
окисления липидов, способного приводить к мембранной патологии.

Длительная 30-дневная гипокинезия ведет к экстренному реагированию 
ферментных систем с изменением соотношения активности аэробных и 
анаэробных ферментных систем.

Активность МДГ снижается, когда страдает тканевое дыхание, то есть 
снижение уровня митохондриальной активности свидетельствует о нарастающей 
гипоксии. Менее адаптирован к гипокинезии молодой организм. Изменения 
протекают на фоне гипоксии, нарушения тканевого дыхания и фосфорилирования, 
что сопряжено с ингибированием синтеза АТФ. По уровню митохондриальных 
ферментов можно прогнозировать течение адаптационных процессов.

Значительно снижается активность аэробных изоформ ЛДГ. Поддержание 
уровня суммарной ЛДГ идет за счет анаэробных изоформ, что указывает на 
подключение анаэробного пути гликолиза.

Градиент (в порядке убывания) активности изоформ ЛДГ в условиях 
гипокинезии имел возрастную зависимость и составлял:

− после 30-дневной гипокинезии:
•	 у молодых животных: ЛДГ-4 −ЛДГ-2 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1
•	 у половозрелых животных: ЛДГ-4 −ЛДГ-2 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1
•	 у стареющих животных: ЛДГ-2 −ЛДГ-4 −ЛДГ-1− ЛДГ-3.
Условия гиперкинезии также являются стрессом для организма и степень 

изменений четко зависела от возраста и длительности нагрузки.
После 20-дневного бега активность МДГ в фиброзном кольце МП диска у 

животных всех возрастов снижалась незначительно. Это свидетельствует о 
включении адаптационных и компенсаторных реакций. Именно напряжение 
защитно-приспособительных механизмов обеспечивало сохранение основного 
пути энергообеспечения клеток и поддержание гомеостатических функций 
организма. Поэтому можно расценивать умеренные физические нагрузки как 
активирующие, повышающие адаптивные возможности клеток МП дисков.

Снижение активности α-ГФДГ характеризует изменение метаболизма и 
напряженность энергетического обмена.

Активность суммарной ЛДГ в этих условиях снижалась за счет аэробных 
изоформ: ЛДГ-1 и ЛДГ-2. Однако активность анаэробных изоформ значительно 
повышалась, причем, у животных всех исследованных возрастных групп. Это 
свидетельствует, что в ответ на повышение двигательной активности в клетках 
МП диска включались защитные и адаптивные реакции и уравновешивались 
аэробный и анаэробный типы дыхания, в результате повышалась надежность 
энергообеспечения клеток.

После 90-дневного бега снижение активности МДГ было значительным у 
животных всех возрастных групп и максимальным — у 1-месячных животных. 
Это указывает на снижение тканевого дыхания, где основным фактором 
повреждения также являлась гипоксия. Это может свидетельствовать о 
несоответствии условий физических перегрузок оптимальным режимам 
функционирования клеток МП диска, особенно неполовозрелых животных.

Резкое снижение активности α-ГФДГ, фермента челночного пути переноса 
протонов водорода в условиях длительного бега указывает на повреждающее 
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действие условий гиперкинезии на клетки МП диска, а высокие различия между 
средними уровнями активности МДГ и α-ГФДГ может свидетельствовать о 
наличии метаболического ацидоза, сопровождающего многие экстремальные 
состояния и физиологические, и патологические.

Значительное снижение у животных всех возрастов активности α-ГФДГ 
на фоне снижения активности МДГ и повышением активности анаэробных 
изоформ ЛДГ является отчетливым диагностическим показателем напряженной 
адаптации клеток МП диска с переходом к анаэробному пути энергопродукции. 
При этом ЛДГ в клетках неодинаково реагирует на различные режимы 
двигательной активности.

Активность суммарной ЛДГ после длительного 90-дневного бега повышалась 
у молодых животных при сохранении активности МДГ.

Характерны были изменения изоформ ЛДГ: повышение активности ЛДГ 
шло за счет ЛДГ- 3 и ЛДГ- 4 анаэробных изоформ, в то время как активность 
аэробных ЛДГ-1 и ЛДГ-2 снижалась. Такие перестройки ферментов отражают 
существенное напряжение адаптационных механизмов, направленных на 
обеспечение гомеостаза и, особенно, у молодых животных. Это указывает на 
активацию и чрезвычайную напряженность анаэробного энергетического 
обмена.

У животных старших возрастов на фоне снижения активности МДГ и 
митохондриальной α-ГФДГ снижалась также активность аэробных изоферментов 
ЛДГ, но значительно возрастала активность анаэробных ЛДГ- 3 и ЛДГ- 4 
изоферментов ЛДГ. Такое повышение свидетельствует о переключении 
аэробного типа дыхания на анаэробный путь энергообеспечения. То есть 
физическая тренировка обеспечивает адаптацию к повышенным двигательным 
режимам, а, следовательно, приспособление организма к гипоксии [69,70].

В условиях тканевой гипоксии и ингибирования цикла Кребса активировался 
пентозофосфатный цикл как защитно-компенсаторная реакция, которая 
направлена на усиление восстановительных процессов. В этих случаях 
гликолиз в определенной степени компенсирует генерацию макроэргических 
соединений, которые используются для компенсации утраченных функций 
и синтеза новых структур.

Таким образом, резкое снижение активности МДГ и α-ГФДГ компенсировалось 
активацией анаэробных ЛДГ- 3 и ЛДГ- 4 изоферментов ЛДГ. Учитывая это, 

объективным тестом энергетики биохимических процессов в клетках МП 
диска может служить изменение «профиля» изоферментов ЛДГ.

Градиент (в порядке убывания) активности изоформ ЛДГ условиях 
гиперкинезии отражал определенную возрастную зависимость и составлял:

− после 20-дневного бега:
•	 у молодых животных: ЛДГ-3 −ЛДГ-4 −ЛДГ-2 −ЛДГ-1
•	 у половозрелых животных: ЛДГ-3 −ЛДГ-4 −ЛДГ-2 −ЛДГ-1
•	 у стареющих животных: ЛДГ-2 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1− ЛДГ-4.
− после 90-дневного бега
•	 у молодых животных: ЛДГ-4 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1 −ЛДГ-2
•	 у половозрелых животных: ЛДГ-4 −ЛДГ-3 −ЛДГ-1− ЛДГ-2
•	 у стареющих животных: ЛДГ-2 −ЛДГ-4 −ЛДГ-3 — ЛДГ-1.
Данные гистоэнзимологических исследований соответствуют морфо

логическим находкам. Так, 20-дневнный бег не сопровождался повреждением 
диска и прилежащих тканей: структура МП диска сохранялась, имелись только 
внутридисковые перемещения комплекса нотохордальных клеток студенистого 
ядра; тела позвонков полностью заполнялись красным костным мозгом, а на 
границе позвонков и хрящевых структур повышалось число капиллярных 
петель.

Однако длительная физическая нагрузка в виде 90-дневного бега оказалась 
чрезмерной по всем показателям (макромикроскопическим, гистологическим, 
ультраструктурным). Особо высокую реакцию на 90-дневный бег показывали 
МП диски неполовозрелых животных. Терялись связи клеток студенистого 
ядра, часть их рассеивалась по периферии ядра. Изменения МП диска в 
условиях гиперкинезии сопровождались изменениями соседних хрящевых 
структур: нарушалась зональность структуры метафизарных ростковых 
хрящей, задерживалась оссификация апофизов, появлялись булавовидные 
утолщения периферических отделов апофизарных пластинок, сдавливались 
дорсальные отделы фиброзного кольца; происходило разделение двух слоев 
фиброзного кольца, появлялись признаки протрузии и пролабирования 
элементов МП диска. В телах позвонков появлялись межбалочные пространства, 
лишенные активного костного мозга, а у основания тел позвонков уменьшалось 
число капиллярных петель. У животных старших возрастов такая нагрузка 
способствовала запустению костномозговых полостей тел позвонков и появлению 
пустых лож остеоцитов в костных трабекулах. Изменения развивались на 
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фоне дистрофических повреждений МП дисков, что осложнялось надрывами 
и разрывами волокон фиброзного кольца.

О повреждающем воздействии длительной гипер- и гипокинезии 
свидетельствуют данные электронно-микроскопических исследований. Это – 
локальные повреждения цитолеммы и кариолеммы, разрушения оболочек 
пластинчатого комплекса, эндоплазматической сети, митохондрий и других 
органоидов клеток. С поломкой митохондриальных мембран может быть 
связано снижение аэробного типа дыхания в клетке, что показали данные 
гистоэнзимологических исследований.

В целом, длительная динамическия нагрузка  — мощный стресс для 
организма. Он вызывает общую универсальную реакцию, определяющую 
усиление окислительно-восстановительных процессов, но при значительном 
функциональном напряжении катаболические процессы начинают преобладать 
над анаболическими.

В условиях длительного бега изучены изменения МП диска в единстве 
с адаптивными перестройками и повреждающими изменениями структур 
вентрального отдела позвоночника. Изменялись линейные размеры МП дисков и 
соотношение его вентродорсального и срединного кранио-каудального размера. 
Изменялась гистоархитектоника МП диска, ультраструктура клеток и матрикса. 
Ингибировался аэробный метаболизм, активизировался анаэробный гликолиз.

У животных старших возрастных групп при длительной динамической 
нагрузке (серии 12+90 гиперкинезии) в МП дисках активировался апоптоз 
(естественная гибель клеток с пикнозом их органоидов). На ультраструктурном 
уровне выявлено повреждение оболочек цитоплазмы и ядра клеток, нарушение 
структуры хроматина ядра, а также некроз клеток и участков внеклеточного 
матрикса.

В условиях умеренной физической нагрузки, напротив, отмечено увеличение 
рабочих структур клеток фиброзного кольца МП диска во все возрастные 
периоды. Умеренные динамические нагрузки способствовали повышению 
уровня диффузионного питания МП дисков со стороны тел позвонков и 
адекватной адаптивной реакции ферментов клеток диска.

Следовательно, умеренный двигательный режим оказался оптимальным 
условием сохранения структурной целостности МП диска при возрастной 
инволюции.

У молодых животных впервые описаны булавовидные деформации дорсальных 
отделов апофизов тел позвонков с гидропической дистрофией их хрящевых 
клеток. На этом фоне к дорсальной поверхности МП диска перемещалось 
студенистое ядро и внутренний слой фиброзного кольца. Имели место 
протрузия и пролабирование элементов диска, создающие угрозы экструзии 
студенистого ядра.

Полученные данные позволяют рассматривать патогенетическую цепь 
дистрофических изменений позвоночника не как цепь: «МП диск — кость», 
а как цепь: «сосуды – кость – хрящ – МП диск».

Структурные изменения межпозвонкового диска в условиях гиперкинезии
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6. СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ВНУТРИОРГАННЫХ СОСУДОВ 
ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНЫХ МЫШЦ В УСЛОВИЯХ 
ГИПОКИНЕЗИИ И ДИНАМИЧЕСКИХ 
НАГРУЗОК

В условиях экспериментальной гипокинезии в паравертебральных 
мышцах поясничного уровня отмечено снижение кровоснабжение мышц: 
между мышечными пучками выявлены единичные истонченные кровеносные 
сосуды, инъецированные тушь-желатиновой массой.

В тоже время в мышцах обнаружены расширенные венозные сосуды, 
разделяющие пласты мышц, что свидетельствует о нарушении оттока крови 
и отеке ткани (рис. 6.1.А).

В условиях повышенной двигательной активности динамического 
характера (экспериментальной гиперкинезии) в паравертебральных мышцах 
поясничного уровня число кровеносных сосудов, напротив, повышалось, их 
диаметр увеличивался, сосуды имели сходную ориентацию (рис.6.1.Б).

А.

Б.

Рис. 6.1. Кровеносные сосуды 
паравертебральных мышц 
поясничного уровня белой крысы в 
эксперименте:

А — запустение в мышцах 
артерий и расширение вен 
в условиях 30-суточной 
экспериментальной гипокинезии 
(серия 1+30 гипокинезии).

Б — сеть сосудов в 
паравертебральных мышцах 
в условиях динамической 
нагрузки в эксперименте. 
Гематоксилин-эозин. Микроскоп 
Olympus — B XYI. х 100. (серия 
1+20 гиперкинезии). Препараты 
А.Е.Сак.

Эти данные могут быть использованы для объяснения изменений лишенных 
активности скелетных мышц при ДЦП.

В условиях динамических физических нагрузок МП диск демонстрировал 
высокие способности к адаптационным перестройкам. Общая тенденция 
перестроек проявлялась изменением формы МП диска, увеличением его 
вентро-дорсального диаметра, уплощением студенистого ядра. Студенистое 
ядро смещалось в дорсальный отдел МП диска, уплотнялся рисунок тяжей его 
клеток. Характер и степень адаптационных перестроек зависела от возраста 
животных, длительности физической нагрузки и положения МП диска в 
системе позвоночного столба. Адаптационные перестройки преобладали в 
третьем и четвертом поясничных МП дисков, т.е. в дисках, не  граничащих с 
переходными отделами позвоночника.

7. АНАЛИЗ И ОБОБЩЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Структурная надежность МП дисков при изменении режима двигательной 
активности является одним из условий нормального функционирования 
позвоночного столба.

Высокий интерес исследователей к реакции биосистем на физические 
нагрузки [4, 8, 14, 16, 30, 31, 48, 52, 56, 104] определяется расширением видов 
и режимов двигательной активности человека.

Представление о чрезмерном режиме загрузки, как правило, ограничивают 
понятиями гипердинамии и гиперкинезии, наиболее ярко представленными 
в современном спорте высоких достижений [45, 57, 76, 82]. Однако научно-
техническая революция внесла значительные изменения в характер труда 
человека, где физические нагрузки значительно снизились в сравнении с 
началом прошлого века. Автоматизация намного облегчила физический труд, 
создала комфорт, но лишила современного человека необходимой двигательной 
активности. Распространение условий, ограничивающих двигательную 
активность, связано также с освоением человеком новых видов деятельности 
и новых пространств, особенно космоса.

Таким образом, цивилизация обрекла человека на гипокинезию с отсутствием 
значительных мышечных усилий [23].

Структурные изменения внутриорганных сосудов паравертебральных мышц 
в условиях гирокинезии и динамических нагрузок
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Избыточные или недостаточные по интенсивности и длительности нагрузки 
подавляют пролиферативную и биосинтетическую активность хондроцитов‚ 
что изменяет морфофункциональные и биомеханические свойства хрящевой 
ткани [100, 148].

С этих позиций к чрезмерным должны быть отнесены режимы и гипо- , и 
гиперкинезии, не соответствующие адаптационным возможностям биосистемы: 
гипокинезия определяет чрезмерно низкий уровень нагрузок, гиперкинезия – 
чрезмерно высокий уровень нагрузок.

Следовательно, проблема чрезмерной нагрузки далеко выходит за рамки 
физически тяжелых условий труда и спорта и становится экологической 
проблемой современного общества. Поэтому сохранение и повышение 
надежности биосистем в различных условиях их функционирования является 
важнейшей задачей современной биологии и медицины. Поиск таких путей 
ведется специалистами разного профиля [1, 6, 7, 12, 48, 51, 82].

Морфологические исследования позволяют выяснить структурные 
основы адаптационных изменений биосистем и их резервные возможности 
в различных условиях функционирования. Основы адаптации – системный 
структурный след‚ отражающий увеличение мощности систем, ответственных 
за адаптацию [46].

Изучение адаптационных перестроек позвоночника в эксперименте поднимает 
вопрос о возможности экстраполяции результатов экспериментальных 
исследований на человека. Проведенные исследования позволяют обсудить 
эту проблему путем сравнения полученных данных о структурной организации 
МП диска крысы с имеющимися в литературе сведениями о строении МП диска 
человека. Биомеханической предпосылкой возникающих вопросов являются 
различия положения продольной оси тела человека, определяющей статику 
и динамику прямостоящего человека [22, 60, 153, 155] и четвероногой крысы.

У человека МП диск испытывает высокие осевые перегрузки, у четвероногого 
животного продольная ось тела расположена перпендикулярно вектору 
гравитации, равновесие удерживается четырьмя опорами [24,78], то есть 
позвоночник построен по принципу моста с двойной опорой [67]. Опорой 
позвоночника крысы (не считая хвоста) служат пара передних и пара задних 
конечностей, фиксированных на их поясах. При этом передняя и задняя опоры 
конечностей различны: для передних конечностей характерно пальцехождение, 
для задних – стопохождение. То есть, биомеханические различия позвоночника 

крысы и человека очевидны. Однако, на клеточном и тканевом уровнях имеются 
явные сходства в строении и даже в реакции на повреждения. Это позволяет 
проводить параллели изменений МП диска человека и крысы в различных 
условиях среды.

Исследования впервые показали, что в условиях длительных динамических 
нагрузок повреждению дисков предшествует запустение кровеносных сосудов в 
субхондральных отделах телах позвонков. Затем изменяются пластинки роста, 
замыкающие хрящевые пластинки, и фиброзное кольцо. Студенистое ядро 
долго сохраняет свою структуру, однако нотохордальные клетки теряют связи, 
в результате укорачиваются тяжи, нарушается характерная  архитектоника  
клеток студенистого ядра.

Это позволяет по-новому расценить патогенез остеохондроза позвоночника 
и рассматривать патогенетическую цепь дистрофических изменений как 
«сосуды – кость – хрящ – МП диск».

Эти данные согласуются с результатами экспериментальных исследований 
на стареющих морских свинках: методом магнитно-резонансной томографии 
было показано, что изменения костной ткани развиваются раньше изменений 
суставного хряща [149].

Во внутренние отделы фиброзного кольца МП дисков прорастают сосуды 
и в бессосудистых тканях появлялись зоны с повышенным кровоснабжением. 
В результате в аваскулярных в норме отделах МП диска изменялись условия 
питания. Характерным было также появление сосудов на границе апофизарных 
пластинки и студенистого ядра.

На продолжительные динамические нагрузки клетки МП диска реагируют 
напряжением функциональной активности на уровне ультраструктур. В условиях 
физических перегрузок оболочка ядра клеток приобретает изрезанность контура 
за счет выступов и углублений, что увеличивает рабочую поверхность ядра.

В ядре   нарастали изменения хроматина: понижалось содержание 
активного диффузного хроматина (эухроматина) и повышалось содержание 
неактивного конденсированного гетерохроматина у кариолеммы как следствие 
функционального перенапряжения клеток. Изменялись органоиды цитоплазмы.  
Более устойчивыми в этих условиях оказались животные, которые тренированы 
бегом с 3-х месячного возраста. У неполовозрелых и старых животных после 
длительного бега в клетках обнаружены следы повреждения. У старых животных 
также выявлялась кальцификация межклеточного матрикса.

Анализ и обобщение результатов исследования
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Адаптационные возможности брадитрофных структур при различных режимах 
двигательной активности на примере межпозвонкового диска

Важным показателем нарастающих изменений является дистрофическое 
обызвествление капсул хондроцитов и кальцификация матрикса в прилежащих 
околоклеточных зонах, что наблюдалось в МП диске после длительной 
динамической нагрузки. Изменения МП дисков сочетались с задержкой 
оссификации апофизов тел позвонков. Впервые в условиях физических 
перегрузок выявлены резкие деформации хрящевых апофизов‚ вплоть до 
развития гидропической дистрофии в булавовидно утолщенных краевых 
отделах апофизов.

Длительная физическая перегрузка способствовала расслоению наружного и 
внутреннего слоев МП диска. На территории волокнистого хряща (внутреннего 
слоя диска) появлялись поля хондроида. Эти территории обнаруживаются 
преимущественно во внутреннем слое фиброзного кольца, но появляются и в 
прилежащих отделах наружного слоя. Результатом является замещение плотной 
фиброзной ткани и коллагеноволокнистого хряща на функционально менее 
устойчивую к растяжению хондроидную ткань. Причиной может быть нарушение 
плотности распределения клеток. Этот фактор способствует трансформации 
фибробластов в хондроциты [108]. Предрасполагающим фактором является отек 
тканей при гипокинезии и дистрофическое поражение участков при гиперкинезии.

Полученные данные свидетельствуют о том, что физическая нагрузка 
является моделирующим фактором, вызывающим адаптивную перестройку 
клеток МП диска. Умеренная динамическая нагрузка проявляет активирующее 
действие на клетки МП диска у животных всех изученных возрастов. Длительная 
физическая нагрузка создает условия, при которых нарастают повреждения 
клеток и матрикса фиброзного кольца.

Основа долговременной адаптации – формирование системного структурного 
следа, то есть увеличение надежности систем в ответ на повышение нагрузки. 
Морфологическая основа этих перестроек – гиперплазия рабочих структур 
и гипертрофия органа.

Результаты проведенного исследования и данные литературы позволяют 
обозначить наиболее достоверные структурные критерии адаптационных 
перестроек МП диска при различных режимах физической нагрузки.

Морфологическими свидетельствами адекватной реакции МП диска 
на умеренные физические нагрузки являются процессы клеточной и 
внутриклеточной гиперплазии как универсальной ответной реакции биосистемы 
на изменение условий функционирования [74].

На органном уровне морфологическим подтверждением «рациональности» 
адаптационной перестройки МП диска являются достаточные условия его 
диффузионного питания, что может быть оценено по повышению числа 
микрососудов в смежных, субхондральных отделах тел позвонков. Обязательными 
свидетельствами такого хода перестройки является сохранение симметрии 
внутренней организации и структурной целостности МП диска. На тканевом 
уровне это проявляется увеличением числа клеток, повышением содержания в 
матриксе гликозаминогликанов и других компонентов, повышением степени 
пространственной ориентации коллагена, гликопротеинов, гликозаминогликанов 
и других составлявших матрикса, что проявляется усилением рефракции 
этих структур в поляризованном свете [123].

Т.о., умеренная динамическая нагрузка проявляет активирующее действие на 
клетки МП диска у животных всех изученных возрастов. Длительная физическая 
нагрузка создает условия, при которых нарастают повреждения клеток и матрикса 
фиброзного кольца. Основа долговременной адаптации — формирование 
системного структурного следа, то есть увеличение надежности систем в 
ответ на повышение нагрузки. Морфологическая основа этих перестроек – 
гиперплазия рабочих структур и гипертрофия органа.

Таким образом показано, что в условиях физических перегрузок во 
внутренние отделы фиброзного кольца МП дисков прорастали сосуды и в 
бессосудистых тканях появлялись зоны с повышенным кровоснабжением. 
В результате в аваскулярных в норме отделах МП диска изменялись условия 
питания. Характерным было также появление сосудов на границе апофизарных 
пластинки и студенистого ядра.

На продолжительные динамические нагрузки клетки МП диска реагируют 
напряжением функциональной активности на уровне ультраструктур. Показано, 
что в условиях физических перегрузок оболочка ядра клеток приобретает 
изрезанность контура за счет выступов и углублений. Многочисленные 
инвагинаты кариолеммы увеличивают рабочую поверхность ядра.

Более устойчивыми в этих условиях оказались животные, которые 
тренированы бегом с 3-х месячного возраста. У неполовозрелых и старых 
животных после длительного бега в клетках обнаружены следы повреждения. 
Нарастали изменения хроматина ядра: понижалось содержание активного 
диффузного хроматина (эухроматина) и повышалось содержание неактив
ного конденсированного гетерохроматина у кариолеммы как следствие 
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функционального перенапряжения клеток. Изменяются органоиды цитоплазмы. 
У старых животных выявлялась кальцификация межклеточного матрикса.

Среди других находок показательными являются пикнотические изменения 
клеток и разволокнение матрикса. Это заканчивалось фибрилляцией матрикса 
и появлением щелей, ориентацией совпадающих с направлением коллагеновых 
волокон фиброзного кольца. Данные морфологические находки свидетельствует 
о нарастании при гиперкинезии изменений, напоминавших процесс ускоренного 
старения тканей. Эти изменения были выраженными у старых животных. 
Подобные щели описаны в хрящах, в зонах высокой функциональной нагрузки 
на медиальной площадке надколенника и в области головки бедренной кости 
у лиц пожилого возраста [75].

ВЫВОДЫ

1. МП диск как система связи тел позвонков является частью вентрального 
отдела позвоночника и находится в структурно-функциональной связи с 
соседними образованиями: телами позвонков, апофизами тел позвонков и 
ростковыми метафизарными хрящами. На территории субхондральных отделов 
кости с возрастом уменьшается число кровеносных капиллярных петель, а, 
следовательно, снижается уровень диффузионного питания смежных МП 
дисков. Ростковые хрящи, обеспечивающие энхондральный рост позвонков, 
отделены от МП диска апофизами, представленными сплошными замыкающими 
пластинками, что является видовой особенностью позвоночника данных 
животных. Апофизы позвонков служат местом крепления фиброзного кольца 
МП диска. Структурной особенностью МП диска крысы является сохранение 
во все возрастные периоды хордального студенистого ядра.

2. В условиях динамических физических нагрузок МП диск демонстрировал 
высокие способности к адаптационным перестройкам. Общая направленность 
перестроек проявлялась изменением формы МП диска, увеличением его вентро-
дорсального диаметра, уплощением студенистого ядра. Студенистое ядро 
смещалось в дорсальный отдел МП диска, уплотнялся рисунок тяжей его 
клеток. Характер и степень адаптационных перестроек зависела от возраста 
животных, длительности физической нагрузки и положения МП диска в 
системе позвоночного столба. Адаптационные перестройки преобладали в 
третьем и четвертом поясничных МП дисков.

3. В условиях умеренных динамических нагрузок (20-дневный бег) 
адаптационные перестройки межпозвонкового диска сопровождались 
увеличением числа капиллярных петель в субхондральных отделах костей 
и задержкой оссификации пограничных с диском хрящевых апофизов.

Количество сосудистых петель у основания тел позвонков, на границе 
с замыкающими пластинками и МП дисками возрастали после умеренных 
динамических физических нагрузок, но снижались после длительных нагрузок. 
Наиболее устойчивыми к длительному бегу были МП диски половозрелых 
животных.
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4. У неполовозрелых животных в условиях динамических физических нагрузок 
на территорию фиброзного кольца МП диска врастали кровеносные сосуды, 
которые в норме здесь отсутствовали. Кровеносные сосуды распределялимь 
между фиброзными пластинками фиброзного кольца, но не проникали на 
территорию студенистого ядра. Врастание кровеносных сосудов сочетались 
с распространением дистрофических изменений тканей МП диска, особенно 
у старых животных.

5. В клетках фиброзного кольца у животных всех изученных возрастных 
групп из изученных ферментов повышалась активность МДГ и α-ГФДГ. 
Выявлена активация процессов метаболизма в МП дисках животных всех 
возрастных групп после 20-дневного бега, что указывает на возможность 
коррекции инволютивных изменений тканей МП диска за счет использования 
умеренных физических нагрузок динамического характера.

6. Осложнением длительной гиперкинезии были повреждения МП дисков 
и ростковых метафизарных хрящей на фоне нарушения кровоснабжения тел 
позвонков. Изменения МП диска проявлялись надрывами коллагеновых волокон, 
нарушением связи слоев фиброзного кольца и протрузией внутреннего слоев 
в дорсальном направлении. Тяжи клеток студенистого ядра теряли связи, 
остатки их тяжей деформировались. Дистрофические изменения развивались 
в хрящевых структурах позвоночника: метафизарных пластинках роста и 
хрящевых апофизах. Длительные динамические нагрузки сопровождались 
задержкой оссификации хрящевых апофизов и нарушением их зональной 
организации. В телах позвонков выявлялись микропереломы трабекул губчатого 
вещества. В мозговых полостях субхондральных отделов тел позвонков исчезал 
костный мозг, выявлялись участки фиброза костного мозга и псевдокист.

Практические рекомендации

МП диск  — центральное звено позвоночного двигательного сегмента, 
структурная целостность которого во многом определяет функциональную 
надежность позвоночника в целом.

МП диск является важнейшей рессорной структурой позвоночника, 
определяющий связь тел позвонков и, наряду со связочным комплексом, 
обеспечивающий первую линию защиту позвоночника.

В то же время МП диск чрезвычайно нагружаемая структура позвоночника, 
принимающая на себя высокие осевые нагрузки. Осевые нагрузки студенистое 
ядро интактного диска разлагает на тангенциальные, передающиеся на 
фиброзное кольцо.

Потенциальные опасности повреждения МП диска определяются также 
особым, зависимым типом его питания. Как самая большая аваскулярная 
структура тела, МП диск имеет диффузионный принцип питания и в норме 
не содержит кровеносных сосудов. Диффузия метаболитов в диск идет со 
стороны кровеносных сосудов основания тел позвонков. При этом диффузия 
осуществляется через ряд селективных барьеров, на территории которых 
контролируется поток метаболитов. Такими барьерами являются метафизарные 
пластинки роста и хрящевые апофизарные пластинки тел позвонков, смежных 
с диском.

Тем не менее, как свидетельствуют полученные результаты, МП диск является 
структурой, способной к адекватным перестройкам. Эта способность МП 
диска особенно очевидна при различных режимах двигательной активности.

Так, на ограничение двигательной активности (гипокинезию), диск отвечает 
отеком ткани, изменением ультраструктуры клеток, снижением аэробного и 
активацией анаэробного типа энергопродукции. Причем, если кратковременное 
ограничение двигательной активности не вызывает значительных изменений 
структур диска, то длительная гипокинезия является высоко повреждающим 
фактором, вызывающим гипоксию тканей у животных всех возрастных групп, 
и особенно у неполовозрелых особей. Длительная гипокинезия определяет 
стресс, сокращение срока жизни клеток, активацию апоптоза и некроза клеток.
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Гипокинезия является повреждающим фактором и для скелетных мышц, в том 
числе для группы паравертебральных мышц, непосредственно обеспечивающих 
стабилизацию и движения позвоночных двигательных сегментов. В мышцах 
сокращается сосудистое русло, изменяется структура мышечных волокон.

С другой стороны, длительная динамическая нагрузка (гиперкинезия) 
способствует снижению уровня кровоснабжения тел позвонков, уменьшению 
числа капиллярных петель в субхондральных отделах тел позвонков, 
снижению уровня диффузионного питания МП дисков, что создает условия 
для распространения дистрофических процессов в его тканях. При этом в 
аваскулярный в норме МП диск врастают кровеносные сосуды; что нарушает 
структуру диска и потенцирует дистрофические изменения в тканях. На 
территории внутреннего слоя фиброзного кольца вблизи тел позвонков 
появляются многочисленные щели, окруженные бесклеточными участками 
и поврежденным матриксом. В клетках фиброзного кольца повреждаются 
органоиды цитоплазмы и структура хроматина ядра. При этом наблюдались 
протрузии задних отделов диска в направлении дорсальной продольной связки, а 
в вентральных отделах фиброзного кольца определялись надрывы коллагеновых 
волокон. Дальнейшее повышение нагрузки может стать предпосылкой для 
экструзии элементов диска за пределы диска, то есть появлению грыжи 
диска. Этому предшествуют внутридисковые перемещения студенистого 
ядра и внутренних отделов фиброзного кольца и протрузия этих отделов к 
поверхности диска.

Данные изменения МП диска сопровождались перестройками смежных 
хрящевых структур вентрального отдела позвоночника: метафизарных 
пластинок и апофизарных хрящей. Метафизарные пластинки роста теряли 
четкую зональность структуры и деформировались. Апофизарные хрящи резко 
деформировались в дорсальных отделах за счет булавовидных утолщений, 
между которыми ущемлялись дорсальные отделы фиброзного кольца диска.

Полученные данные свидетельствуют, что центральным звеном адаптации 
вентрального отдела позвоночника к повышенным динамическим нагрузкам 
являются тела позвонков и МП диски.

Превращение позвоночных двигательных сегментов в дееспособные рабочие 
структуры возможно в результате дозированной динамической нагрузки. Так, 
умеренные динамические физические нагрузки определяют повышение числа 
капиллярных петель в основании тел позвонков, а, следовательно, повышение 

уровня диффузионного питания диска. При этом сохраняется целостность 
МП диска и смежных структур.

Учет структурных изменений, которые происходят в позвонках, 
межпозвонковых дисках и паравертебральных мышцах при неадекватной 
физической нагрузке (гипер- и гипокинезии) указывает на необходимость 
разрабатывать возрастные режимы оптимальных нагрузок и целенаправленно  
определять комплекс мер профилактики дистрофических поражений 
позвоночника и реабилитации.

Коррекция уровня диффузионного питания МП диска является практически 
важной задачей, решение которой позволит повысить структурную надежность 
и МП диска, и всей системы позвоночного столба.

С возрастом уровень диффузионного питания МП дисков снижается, 
что сочетается с изменением активности ферментов в клетках фиброзного 
кольца. С этим, надо полагать, связано возрастное снижение адаптационных 
возможностей диска. Поэтому своевременная активация уровня питания МП 
диска имеет принципиальное значение. Это очень важно при работе с детьми, 
имеющими проблемы позвоночника и нервно-мышечной системы, особенно 
с детьми, страдающими последствиями церебральных параличей, где ранняя 
диагностика и своевременная специализированная помощь является основой 
успеха реабилитации.

В работе показана возможность повышения уровня диффузионного питания 
МП средствами дозированной динамической физической нагрузки. Как 
свидетельствуют результаты исследования, умеренная динамическая нагрузка 
позволяет повысить уровень кровоснабжения субхондральных отделов тел 
позвонков, со стороны которых идет диффузия метаболитов в МП диски. 
При этом диски сохраняют структурную целостность и функциональную 
активность ферментов в клетках дисков.

Умеренная динамическая нагрузка является также чрезвычайно эффективным 
фактором повышения уровня кровоснабжения паравертебральных мышц, а, 
следовательно, сохранения и повышения их функциональных возможностей.

Это важное условие восстановления позвоночного столба при вертеброгенной 
патологии дистрофического генеза.

Результаты, представленные в работе, позволяют понять изменения 
в позвоночном двигательном сегменте при патологиях, связанных с 
дистрофическими изменениями и деформациями позвоночника, обездвиживании 

Практические рекомендации
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тела или его сегментов, например при сколиозах и детских церебральных 
параличах. Причем, при ДЦП, в условиях перегрузки одних отделов опорно-
двигательного аппарата и полного выключения из функции других его отделов 
вопрос о сохранении позвоночника и его МП дисков особо актуален.

Кроме традиционных методик реабилитации, есть основания рекомендовать 
все доступные пациенту режимы умеренной физической нагрузки. Эти режимы 
способны дать дополнительный шанс к повышению уровня питания не только 
скелета и мышц, но и хрящевых структур с зависимым диффузионным типом 
питания, в том числе МП дисков, ключевого звена позвоночных двигательных 
сегментов.

 В связи с этим умеренная динамическая нагрузка рекомендуется как 
эффективный экзогенный фактор повышения активности паравертебральных 
скелетных мышц, сохранения МП диска и смежных структур. Нашими 
исследованиями показано, что сохранить тонкую структуру МП диска, 
оптимизировать процесс его возрастных изменений, избежать повреждений и 
активировать кровоснабжение скелетных мышц можно подбором адекватного 
двигательного режима. 

     При этом условием успешной реабилитации  является восстановление 
эффективности биомеханической системы позвоночника. Это может быть 
достигнуто путем биомеханической коррекции позвоночника, которая является 
основой Системы интенсивной реабилитации по методу проф. Козявкина.
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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

ГАГ — гликозаминогликаны
Гиперкинезия — чрезмерно высокий уровень двигательной активности
ДЦП — детский церебральный паралич
МП диск — межпозвонковый диск
МП остеохондроз — межпозвонковый остеохондроз
Нормокинезия — содержание животных в стандартных условиях вивария
ПДС — позвоночный двигательный сегмент
L — поясничный позвонок
S — крестцовый позвонок
m — ошибка средней выборочной
х — увеличение микропрепарата

Экспериментальные серии гипокинезии (обездвиживания животных)

Серия 1+7 гипокинезии — крысы, с 1-месячного возраста содержавшиеся в 
клетках-пеналах в течение 7 суток
Серия 1+30 гипокинезии — крысы, с 1-месячного возраста содержавшиеся 
в клетках-пеналах в течение 20 суток
Серия 3+7 гипокинезии — крысы, с 3-месячного возраста содержавшиеся в 
клетках-пеналах в течение 7 суток
Серия 3+30 гипокинезии — крысы, с 3-месячного возраста содержавшиеся 
в клетках-пеналах в течение 20 суток
Серия 12+7 гипокинезии — крысы, с 12-месячного возраста содержавшиеся 
в клетках-пеналах в течение 7 суток
Серия 12+30 гипокинезии — крысы, с 12-месячного возраста содержавшиеся 
в клетках- пеналах в течение 20 суток

Экспериментальные серии гиперкинезии 
(динамических физических нагрузок)

Серия 1+20 гиперкинезии — крысы, с 1-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 20 дней
Серия 1+90 гиперкинезии — крысы, с 1-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 90 дней.
Серия 3+20 гиперкинезии — крысы, с 3-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 20 дней
Серия 3+90 гиперкинезии — крысы, с 3-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 90 дней
Серия 12+20 гиперкинезии — крысы, с 12-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 20 дней
Серия 12+90 гиперкинезии — крысы, с 12-месячного возраста бежавшие на 
тредбане в течение 90 дней

Ферменты:

α- ГФДГ  — α -глицерофосфатдегидрогеназа
МДГ  — малатдегидрогеназа
ЛДГ  — лактатдегидрогеназа
ЛДГ-1 — изофермент ЛДГ- 1
ЛДГ-2 — изофермент ЛДГ- 2
ЛДГ-3 — изофермент ЛДГ — 3
ЛДГ-4  — изофермент ЛДГ- 4

Перечень условных обозначений
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