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Нестабільність травматичних ушкоджень хребта є одним із основних 
показань до проведення стабілізаційного хірургічного втручання в 
найкоротші терміни для запобігання негативним наслідкам патологічної 
рухливості ушкодженого хребетно-рухового сегмента. Етапність евакуації 
постраждалих із зони активних воєнних дій і необхідність вжиття 
першочергових заходів для підтримки вітальних функцій та усунення 
життєзагрозливих ушкоджень призводять до збільшення кількості 
випадків відстроченої стабілізації нестабільних ушкоджень. Аналіз таких 
клінічних ситуацій виявив низку специфічних аспектів, недостатньо 
відображених у літературі. Одним із них є посттравматичний асептичний 
некроз нестабільних ушкоджень, який за низкою ознак відрізняється від 
хвороби Кюммеля та потребує детальнішого опису й аналізу.
Мета: схарактеризувати та провести первинний аналіз клінічних випадків 
асептичного посттравматичного некрозу тіла хребця при нестабільних 
ушкодженнях грудо-поперекового відділу хребта.
Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз бази даних 
пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні в Інституті 
нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України в 2021–2024 
рр., а також консультованих очно чи дистанційно в лікувально-
профілактичних закладах м. Київ. Основним критерієм відбору була 
наявність верифікованого нестабільного травматичного ушкодження 
грудо-поперекового відділу хребта, хірургічна корекція якого не була 
виконана протягом 2 тиж після травми.
Результати. При аналізі медичної документації та даних обстеження 
виявлено 19 випадків відстроченої стабілізації нестабільних травматичних 
ушкоджень грудо-поперекового відділу хребта. У 6 (31,6%) постраждалих 
верифіковано картину асептичного посттравматичного некрозу. 
Представлені клінічні приклади пацієнтів із розвиненим спондилонекрозом 
і без нього. Проведено порівняння груп за низкою характеристик, зокрема 
за демографічними показниками та специфічними ознаками травми. Проте 
статистично значущі предиктори розвитку спондилонекрозу не виявлено. 
Установлено, що наявність хронічного септичного процесу не є чинником, 
що призводить до розвитку цього явища. Аналіз катамнезу показав, 
що відстрочена стабілізація сприяє зупинці лізису кісткової тканини. 
Наведено дані літератури, присвяченої спондилонекрозу. Описано каскад 
патологічних процесів, що потенційно можуть спричинити цей стан.
Висновки. Ця публікація є однією з перших, присвячених опису 
посттравматичного асептичного некрозу тіла хребця при нестабільних 
ушкодженнях грудо-поперекового відділу хребта. Наведені дані та 
розглянуті можливі патогенетичні механізми свідчать про важливість 
ранньої стабілізації нестабільних ушкоджень з погляду не лише неврології, 
а й ортопедії.
Ключові слова: грудо-поперековий відділ; травматичне ушкодження; 
нестабільність; асептичний некроз тіла хребця; відстрочена стабілізація

Вступ
Стабільність травматичного ушкодження хребта 

є одним із базових критеріїв, що визначають не лише 
загальну стратегію та індивідуалізовану тактику 
лікування постраждалих, а й у деяких випадках ‒ 
прогноз щодо ступеня відновлення функціональної 
активності. Відповідно до класичної концепції, 
запропонованої M. Panjabi та співавт., стабільність 

хребта – це його здатність при фізіологічних 
навантаженнях підтримувати такі взаємозв’язки 
між хребцями, які б запобігли як початковому 
ушкодженню, так і подальшому подразненню 
спинного мозку або нервових корінців, а також 
розвитку деформації або болю [1].

Стабільність хребта ґрунтується на взаємодії    
трьох систем: пасивної (кісткові структури, міжхребцеві 
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диски та зв’язковий апарат, що зумовлюють механічне 
обмеження рухливості), активної системи (м’язовий 
корсет, що забезпечує динамічну стабілізацію) та 
системи, що контролює (нервова система, яка регулює 
та координує активність для підтримки стабільності). 
Якщо одна (що характерно для неврологічно 
неускладненої травми) або декілька (за наявності 
неврологічних порушень) із цих систем порушені, 
то це призводить до функціональної нестабільності 
хребта [2].

Зони функціональної активності хребетно-
рухового сегмента (ХРС) у класичній біомеханіці 
хребта є об’єктивним критерієм, що визначає певне 
ушкодження. Нейтральна зона характеризується 
обсягом рухів, за яких ХРС відчуває мінімальний опір 
пасивних структур, а навантаження на стабілізаційні 
елементи мінімальна. Еластична зона починається 
за межами нейтральної, коли збільшується опір 
пасивних структур, і ХРС починає відчувати помітний 
опір до обмеження рухів для запобігання надмірній 
рухливості. Зона перевантаження характеризується 
неспроможністю компенсаторних механізмів, що 
призводить до первинних (при описі безпосередньо 
механізму травми) або вторинних (при характеристиці 
вже травмованого ХРC) ушкоджень як остео-
лігаментозних, так і нервових структур [3, 4].

Представлена коротка характеристика механіки 
ушкодженого ХРС свідчить про те, що поняття 
стабільності чи нестабільності травми певною 
мірою є відносним. Найчаст іше ушкоджений 
ХРС за відсутності механічного навантаження 
перебуває в стані відносної стабільності. Перехід 
із розширеної нейтральної зони через скорочену 
еластичну зону в зону перевантаження визначається 
інтенсивністю впливу [5]. У деяких випадках 
механічної міцності ушкодженого ХРС достатньо 
для підтримки тіла у вертикальному положенні, 
але недостатньо для виконання повсякденної 
функціональної активності  [6,  7]. Раніше широко 
використовували поняття «умовно нестабільні 
ушкодження», яке характеризує такий стан, але його 
було вилучено з клінічної практики, що ускладнило 
опис функціональних порушень у таких пацієнтів [2].

Нестабільність ушкодження хребта є основною 
передумовою для виконання стабілізаційного 
хірургічного втручання з метою усунення основних 
негативних ефектів нестабільності, а саме запобігти 
виникненню чи прогресуванню неврологічних 
порушень і створити оптимальні умови для усунення 
неврологічної дисфункції, якщо така виникла   
внаслідок травми; запобіг ти прогресуванню 
деформації шляхом заміни опороспроможності 
ушкоджених структур ХРС на металоконструкції 
та створення умов для консолідації; зменшити 
інтенсивність больових відчуттів та, відповідно, 
поліпшити якість життя постраждалих, а також 
створити передумови для ефективнішої реабілітації 
[8]. Очевидно, що ризик прогресування неврологічних 
порушень більшою мірою та ортопедичних порушень 
меншою мірою визначає термін виконання хірургічної 
корекції нестабільного ушкодження хребта [9]. 
Так, відомо, що в 15% випадків неврологічні 
розлади при травмі хребта виникають не відразу 
після травми, а через деякий час, що, імовірно, 

зумовлено саме нестабільністю ушкодження [10]. 
Прогресування деформаці ї впливає на обсяг 
необхідної інтраопераційної корекції та, відповідно, 
на складність і тривалість хірургічного втручання.

Перехід воєнної агресії РФ проти України в 
активну фазу в 2022 р. призвів до значного зростання 
кількості постраждалих як серед військовиків, 
так і серед мирного населення. З цим пов’язане 
значне збільшення кількості випадків травматичних 
ушкоджень хребта, серед яких відповідно до 
особливостей ведення бойових дій переважають 
закриті травми. Схожа тенденція спостерігалася під 
час інших воєнних конфліктів, наприклад, в Іраку 
та Афганістані: основними причинами травм були 
вибухові хвилі й механічні впливи [11, 12].

Сучасні засоби захисту, такі як бронежилети та 
шоломи, значно знижують ризик проникних поранень, 
але не забезпечують повний захист від закритих 
травм, спричинених впливом вибухових хвиль, 
сильними механічними ударами або падінням  [13]. 
Використання боєприпасів високої потужності, 
характерне для сучасних збройних конфліктів, 
створює ударні хвилі, які, впливаючи на організм, 
можуть призвести до серйозних ушкоджень хребта. 
Вибухові хвилі часто супроводжуються масивним 
руйнуванням будівель і споруд, що спричинює 
вторинні травми, коли конструкції, що завалюються, 
завдають додаткових ушкоджень [14].

Значне зростання навантаження на систему 
охорони здоров’я, етапність медичної евакуації, а 
також велика кількість постраждалих із політравмами 
спричинили збільшення частоти випадків, коли 
стабілізацію нестабільних ушкоджень хребта 
виконують із затримкою. Насамперед це стосується 
або неврологічно інтактних постраждалих, коли 
динамічне спостереження дає змогу мінімізувати 
ризик виникнення дисфункції, або постраждалих із 
клінікою повного порушення функції спинного мозку. 
Така тактика, безумовно, є вимушеним заходом і 
в умовах мирного часу не застосовується. Аналіз 
клінічних випадків пізньої стабілізації нестабільних 
ушкоджень хребта дав змогу виявити низку аспектів, 
мало висвітлених у спеціальній літературі. Одним із 
таких аспектів є посттравматичний асептичний некроз 
нестабільного ушкодження, аналізу якого присвячена 
ця стаття. Єдиним варіантом посттравматичного 
асептичного некрозу тіла хребця (АНТХ), що 
трапляється в літературі, є хвороба Кюммеля, 
описана німецьким хірургом у 1891 р. [15]. Однак 
зареєстровані нами випадки мають принципові (за 
сукупністю ознак) відмінності від хвороби Кюммеля 
та потребують детального опису й аналізу.

Ме т а:  с харак т ери зув а т и  т а  пр ове с т и 
первинний аналіз клінічних випадків асептичного 
пост травматичного некрозу т іла хребця при 
нестабільних ушкодженнях грудо-поперекового 
відділу хребта.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження:  ретроспек тивне 

обсерваційне.
Проведено ретроспективний аналіз бази даних 

пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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в Інституті нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України в 2021–2024 рр., а також консультованих 
очно чи дистанційно в лікувально-профілактичних 
закладах м. Києва, для виявлення зазначеної патології.

Критерії залучення в дослідження:
- наявність верифікованого нестабільного 

травматичного ушкодження грудо-поперекового 
відділу хребта, хірургічна корекція якого не виконана 
впродовж 2 тиж після отримання травми;

- наявність комп’ютерних томограм відповідної 
якості, отриманих упродовж перших 3 діб після 
травми, та контрольних, отриманих через 2 тиж або 
пізніше.

Критерії вилучення:
- наявність проникного ушкодження хребта 

та/або кульового/осколкового ушкодження 
паравертебральної ділянки будь-якої локалізації 
незалежно від зони перелому;

- наявність клінічних та/або лабораторних ознак 
септичного спондиліту/спондилодисциту;

- наявність в анамнезі травматичних ушкоджень 
хребта будь-якого ступеня тяжкості та/або хірургічних 
втручань.

Аналізували такі показники, як стать, вік, механізм 
отримання травми. Оцінку рівня неврологічних 

порушень проводили відповідно до критеріїв American 
Spinal Injury Association (ASIA) [16]. Характер 
ушкодження оцінювали за системою AOSpine 
Thoracolumbar Spine Injury Classification System 
(TLSICS) [17], тяжкість ушкодження ‒ за шкалою 
Thoracolumbar Injury Classification and Severity 
(TLICS) [18]. Аналіз даних спондилографії, магнітно-
резонансної та спіральної комп’ютерної томографії 
(СКТ) виконували із застосуванням програмного 
комплексу RadiAnt DICOM Viewer (Medixant, Польща. 
Версія № 2023.1, ліцензія № 1860F047).

Статистичний аналіз
Статис тичну обробку даних виконано з 

використанням R (версія 4.0.5., R Foundation for 
Statistical Computing) у середовищі розробки RStudio 
(версія 1.4.1106).

Результати
Проведено аналіз наявної медичної документації, 

а також результатів обстеження постраждалих, 
наданих для дистанційної консультації. Виявлено 
19 клінічних випадків, які відповідають критеріям 
залучення (Табл. 1). Явища посттравматичного АНТХ 
верифіковано в 6 (31,58%) постраждалих. Як приклад 
наводимо декілька клінічних випадків.

Таблиця 1. Коротка характеристика пацієнтів
Показник Значення

Стать:

чоловіки 12 (63,16%)

жінки 7 (36,84%)

Вік, роки:

медіана (95% довірчий інтервал) 40 (24‒48)

діапазон 18–61 

Обставини травмування:

дорожньо-транспортна пригода 5 (26,32%)

падіння з висоти 8 (42,11%)

падіння на площині 6 (31,58%)

Рівень ушкодження:

грудний 5 (26,32%)

грудо-поперековий перехід 9 (47,37%)

поперековий 5 (26,32%)

Тип ушкодження за AOSpine:

B2 9 (47,37%)

B3 1 (5,26%)

C 9 (47,37%)

Неврологічний дефіцит за ASIA:

A 12 (63,16%)

B 3 (15,79%)

E 4 (21,05%)

TLICS, бал

5 3 (15,79%)

6 2 (10,53%)

7 3 (15,79%)

8 9 (47,37%)

9 3 (15,79%)
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Клінічний випадок № 1
Пацієнт Н., 50 років, військовик, отримав травму 

внаслідок дорожньо-транспортної пригоди (ДТП), 
водій. Під час первинної госпіталізації у військовий 
госпіталь виконано СКТ шийного, грудного та 
поперекового відділів хребта. Верифіковано неповний 
вибуховий перелом тіла та багатоосколковий 
перелом дуги хребця Th3 (тип В2), компресійний 
перелом хребця Th4 (тип А1) і перелом остистого 
відростка хребця Th2 (Рис. 1А). Неврологічний 
статус постраждалого відповідав ASIA E. З огляду на 
збереження неврологічних функцій та певні технічні 
складнощі, пов’язані з виконанням стабілізаційного 
хірург ічного втручання, пацієнт був етапно 
евакуйований і надалі госпіталізований в Інститут 
нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України. Виконання СКТ у кожному госпіталі дало 
змогу відстежити динаміку змін кісткових структур 
у ділянці ушкодження. Через 2 тиж (Рис. 1Б) 
зафіксовано початкові ознаки лізису передніх відділів 
тіла хребця Th3 та узурацію замикальної пластини 
хребця Th4.

Через місяць після травми (Рис. 1В) передня 
половина тіла хребця Th3 була представлена 
окремими кістковими фрагментами, а патологічні 
зміни поширювалися на задню частину тіла. Також 
спостерігалася негативна динаміка щодо тіла 
хребця Th4, але зміни були менш виразними. 
Аналіз наданої медичної документації виявив, що 
показники С-реактивного білка (С-РБ) після травми 
не перевищували 4,8 мг/л, а лейкоцити периферичної 
крові ‒ 7,6 · 1012/л, що дало змогу заперечити 
септичний характер змін [19‒21].

Клінічний випадок № 2
Пацієнт Т., 41 рік, військовик, отримав травму 

внаслідок падіння на рівну поверхню під впливом 
вибухової хвилі, яке супроводжувалося короткочасною 
втратою свідомості. Під час первинного огляду в 
госпіталі виявлено нижню параплегію та анестезію 
всіх видів чутливості нижче за рівень Th12–L1. У день 

госпіталізації проведено СКТ головного мозку, за 
результатами якої виконано резекційну трепанацію 
черепа з видаленням гострої субдуральної гематоми 
в лівій тім’яній ділянці.

На другу добу після травми виконано СКТ 
шийного, грудного та поперекового відділів хребта. 
Верифіковано такі ушкодження: компресійний 
перелом тіла хребця L1, переломи верхніх фасеткових 
суглобів хребця L1 та нижніх фасеткових суглобів 
хребця Th12 із переходом лінії перелому на остистий 
відросток хребця Th12. Виявлено значну компресію 
структур хребтового каналу внаслідок антеролістезу 
тіла хребця Th12 із його зміщенням уперед на 11 
мм, що відповідає типу С ушкоджень (Рис. 2А). На 
7-му добу перебування в госпіталі було заплановано 
провести декомпресивно-стабілізаційне хірургічне 
втручання, але воно не було виконане через гостре 
порушення серцевої діяльності під час проведення 
анестезіологічного супроводу. Пацієнт перебував у 
відділенні реанімації та інтенсивної терапії, пізніше ‒ у 
відділенні травматології. Через 1,5 міс після отримання 
травми в потерпілого зареєстровано відновлення 
елементів пропріоцепції в нижніх кінцівках.

За вимогою родичів для проведення хірургічного 
втручання пацієнта було переведено в Інститут 
нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України. Під час підготовки до переведення в госпіталі 
виконано контрольну СКТ грудо-поперекового відділу 
хребта, яка виявила значний лізис передніх двох 
третин тіла хребця L1 (Рис. 2Б). При госпіталізації 
в Інститут нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України (через 2 міс після травми) СКТ виявила 
практично повний лізис тіла хребця L1: передні відділи 
тіла не візуалізувалися, а задні були представлені 
ізольованими кістковими фрагментами. Крім того, 
процес поширювався на замикальні пластини 
суміжних хребців Th11 та L2. При надходженні 
кількість лейкоцитів становила 8,8 · 10⁹/л, рівень 
С-РБ – 3,1 мг/л. Бактеріологічний аналіз матеріалу, 
взятого інтраопераційно (три зразки із зони лізису 
тіла хребця L1), не виявив ріст мікрофлори.

Рис. 1. Пацієнт Н., 50 років. СКТ грудного відділу хребта: А – у день отримання травми; Б – через 2 тиж; 
В – через 1 міс (пояснення в тексті)
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Аналіз наявного клінічного матеріалу не дав 
підставу розглядати радіологічно встановлену 
нестабільність як основний предиктор асептичного 
спондилолізису. Як приклад наводимо два спосте-
реження, коли патологія, що розглядається, не була 
зареєстрована, незважаючи на значні кістково-
деструктивні зміни.

Клінічний випадок № 3
Пацієнтка П., 37 років, постраждала в ДТП, 

пасажир. Під час госпіталізації в центральну районну 
лікарню виконано СКТ. Верифіковано перелом тіла 
хребця Th7 зі значною його деструкцією та зміщенням 
фрагментів у хребтовий канал, перелом дуг і остистих 
відростків хребців Th6 та Th7 (Рис. 3А). Крім того, 
діагностовано численні переломи ребер, гемо-
пневмоторакс. Неврологічний статус відповідав ASIA 
A. Протягом 3 тиж пацієнтка перебувала у відділенні 
реанімації та інтенсивної терапії, після стабілізації 
вітальних функцій – у відділенні травматології 
впродовж 2 тиж. Переведена в Інститут нейрохірургії 
імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України для 
хірургічного лікування. На момент переведення 
рівень неврологічного дефіциту відповідав ASIA 
A. Виконана під час госпіталізації СКТ виявила 
прогресування деформації (Рис. 3Б). У пацієнтки був 
пролежень крижової ділянки розміром до 10 см (2-й 
ступінь, стадія проліферації). Рівень лейкоцитозу при 
госпіталізації – 10,8 · 10⁹/л.

Клінічний випадок № 4
Пацієнтка В., 58 років, постраждала в ДПТ,     

пішохід. Госпіталізована до травматологічного 
відділення за місцем проживання. Діагностовано 
перелом обох стегнових кісток і правої вели-
когомілкової кістки. Неврологічний статус при 

госпіталізації відповідав ASIA E. Накладено скелетне 
витягування. З огляду на скарги на біль у спині 
наступного дня після травми виконано СКТ грудного 
відділу хребта. Верифіковано зсувний перелом у 
сегменті Th7-Th8 на тлі локальної (у межах грудного 
відділу) осифікації передньої поздовжньої зв’язки 
(Рис. 3В). З огляду на незначний зсув, збереження 
неврологічних функцій і прогнозовано тривалий 
період іммобілізації стабілізацію ушкодження не 
проводили. Пацієнтка перебувала на лікуванні 
в травматологічному відділенні протягом 2 міс, 
відзначала поступове зменшення інтенсивності 
больових відчуттів у спині та нижніх кінцівках. При 
плановому огляді  неврологом верифіковано нижню 
параплегію та анестезію з рівня Th8. Пацієнтку 
переведено в Інститут нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України для хірургічного 
лікування. При госпіталізації СКТ не виявило 
значної негативної радіологічної динаміки порівняно 
з раніше виконаним обстеженням. Неврологічний 
статус відповідав ASIA A. Під час огляду виявлено 
великий пролежень крижової  ділянки (понад 20 см 
у діаметрі, 4-й ступінь із ділянками некрозу). Рівень 
лейкоцитів у периферичній крові при госпіталізації                                     
‒ 16,3 · 10⁹/л.

Наведені клінічні приклади переконливо 
демонструють, що наявність хронічного септичного 
процесу в постраждалих не є чинником, який дає 
змогу прогнозувати розвиток АНТХ. Крім того, 
ретроспективний аналіз медичної документації 
не виявив потенційних предикторів розвитку 
патологічного стану, що розглядається. У Табл. 2 
наведено характеристику групи постраждалих із 
зареєстрованими явищами посттравматичного АНТХ 
і групи порівняння, в якій за наявності нестабільного 
ушкодження такі зміни не зареєстровано.

Рис. 2. Пацієнт Т., 41 рік. СКТ поперекового відділу хребта: А – наступного дня після травми;  
Б – через 1,5 міс; В – через 2 міс після травми (пояснення в тексті)



28

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 31, N1, 2025

Рис. 3. Пацієнтка П., 37 років. СКТ грудного відділу хребта: А – у день отримання травми; Б – через 
5 тиж після травми. Пацієнтка В., 58 років: В – через 2 дні після отримання травми; Г – через 2 міс 
(пояснення в тексті)

Таблиця 2. Порівняння за основними клінічними параметрами групи постраждалих із зареєстрованими 
явищами асептичного посттравматичного некрозу тіла хребця та групи порівняння

Показник Група з явищами 
спондилолізису Група порівняння Р

Стать:

0,99∆чоловіки 66,67% 61,54%

жінки 33,33% 38,46%

Вік, роки:
0,5*

медіана (95% довірчий інтервал) 43,5 (25,25–58,08 40 (26,9–45,78)

Рівень ушкодження:

0,3∆
грудний 33,33% 23,08%

грудо-поперековий перехід 66,67% 38,46%

поперековий 0% 38,46%

Тип ушкодження за AOSpine

0,99∆
B2 50% 46,15%

B3 0% 7,69%

C 50% 46,15%

TLICS, бал 
0,7*

медіана (95% довірчий інтервал) 8 (6,05‒8,95) 8(6,38‒7,93)

Неврологічний дефіцит за ASIA:

0,4∆
A 50,0% 69,23%

B 33,33% 7,69%

E 16,67% 23,08%

Наявність нейротрофічних змін 16,67% 61,54 0,1∆

Лейкоцити периферичної крові, 109/л
0,01†

середнє (95% довірчий інтервал) 8,47 (5,79‒11,14) 13,04 (10,3‒15,78)

С-РБ, мг/л
‒

середнє (95% довірчий інтервал) 2,45 (0,96‒3,94) ‒

Примітка: ∆ ‒ точний тест Фішера; * ‒ апроксимувальний перестановчий тест Фішера‒Пітмана для двох 
вибірок; † ‒ t-критерій Уелча.
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Досить показово, що виконання стабілізаційного 
хірургічного втручання в усіх пацієнтів з явищами 
посттравматичного некрозу при нестабільних 
ушкодженнях хребта повністю запобігало подаль-
шому розвитку процесу деструкції. У жодному з 
наведених клінічних випадків не була використана 
остеотропна антибактеріальна терапія, що свідчить 
про асептичний характер процесу. Як приклад 
наводимо дані контрольних досліджень пацієнта Т. 
(клінічний випадок № 2). На тлі тотального лізису 
тіла хребця L1 швидко прогресувала деструкція 
замикальних пластин суміжних хребців (див. Рис. 
2Б, 2В). Однак після виконання декомпресивно-
стабілізаційного втручання в обсязі видалення 
фрагментів тіла хребця L1 та установки тілозамінного 
імплантату заднім доступом із подальшою транспе-
дикулярною стабілізацією хребців Th11-Th12-L2-L3 
процес повністю купований (Рис. 4А). Виконані через 
2 і 6 міс після втручання контрольні дослідження 
демонструють спроможність фіксації та відсутність 
ознак прогресування остеолізису (Рис. 4Б, 4В).

Обговорення
Асептичний некроз тіл хребців залишається 

об’єктом активного вивчення. У літературі є 
суперечливі дані щодо його патогенезу та фактичної 
частоти. Як зазначено вище, у більшості випадків 
при згадуванні АНТХ йдеться про хворобу Кюммеля, 
при цьому діагностичні критерії цього рідкісного 
патологічного стану значно розширені, часто ‒ 
невиправдано, що призводить до розмиття клінічної 
картини та ускладнює розуміння особливостей 
перебігу й розробку оптимальних методів лікування 

[22]. За даними деяких авторів, частота хвороби 
Кюммеля становить близько 37% серед усіх 
остеопоротичних переломів вікового населення, що 
є гіпердіагностикою [23].

Згідно з класичним трактуванням хвороба 
Кюммеля ‒ це посттравматичний перелом хребця, 
який на початкових стадіях є безсимптомним і не 
верифікується радіологічно, але з часом призводить 
до колапсу тіла хребця [24].

У 1951 р. H. Steel запропонував детальний опис 
стадійності перебігу хвороби Кюммеля [25]. Так, 
на першій стадії реєструють початкову травму, 
яка може відрізнятися за ступенем тяжкості та 
механізмом, але радіологічно ушкоджений хребець 
обов’язково залишається інтактним. Друга стадія 
– це посттравматичний період, коли в пацієнта 
можуть бути незначні скарги на біль у спині, який 
не супроводжується значними функціональними 
обмеженнями. Третя, або латентна, стадія може 
тривати від декількох тижнів до декількох місяців і 
перебігати безсимптомно. На четвертій стадії (стадії 
рецидиву) біль у спині стає постійним і прогресує, 
локалізуючись у ділянці компресійного перелому, 
що формується. На термінальній стадії поступово 
розвивається кіфотична деформація з можливим 
здавлюванням спинного мозку.

Наведені дані демонструють принципові 
відмінності патологі ї, що розглядається в цій 
публікації, від хвороби Кюммеля. З огляду на схожість 
патологічних процесів, а саме АНТХ, і відсутність у 
літературі даних про описаний нами патологічний 
стан, розглядаємо відомі нині можливі ланки 
патогенезу асептичного спондилонекрозу.

Рис. 4. Пацієнт Т., 41 рік. СКТ поперекового відділу хребта: А – через 3 дні після хірургічного 
втручання; Б – через 2 міс; В – через 6 міс (пояснення в тексті)
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Існує багато гіпотез, що пояснюють розвиток 
АНТХ: аваскулярний остеонекроз [26-28], атрофічне 
порушення консолідації [29], мікропереломи [24], 
порушення живлення тканин [25], псевдоартроз [26] та 
стресові переломи [30]. Як чинники підвищеного ризику 
розглядають тривале лікування глюкокортикоїдами, 
венозний застій, діабет, алкоголізм, панкреатит, 
променеву терапію, онкопатологію та хронічні інфекції 
[31, 32]. Незважаючи на тривале вивчення явища 
посттравматичного АНТХ загалом і хвороби Кюммеля 
зокрема, каскад патологічних процесів, що призводять 
до лізису тіла хребця, невідомий. Найімовірнішою 
причиною розвитку АНТХ вважають ішемію тіла 
хребця. Деякі автори зазначають, що аваскулярний 
остеонекроз тіла хребця та хвороба Кюммеля є 
синонімами. Відповідно до сучасної теорії, ішемія 
може бути пов’язана з розривом кровоносних судин 
у результаті травматичної дії, внутрішньосудинною 
оклюзією або позасудинною компресією, спричиненою 
підвищенням інтерстиціального тиску [33].

Специфіка первинного травматичного 
ушкодження кровоносних судин тіла хребця тісно 
пов’язана з особливостями його кровопостачання. 
Аналіз літератури виявив обмеженість досліджень 
кровотоку в кісткових структурах, оскільки більшість 
найдеталізованіших публікацій на цю тему датуються 
1960–1980-ми роками. Сучасніші дослідження 
присвячені переважно вивченню кровопостачання 
спинного мозку, що, зрозуміло, має значно 
більше практичне значення. Крім того, привертає 
увагу відсутність чіткої номенклатури артерій 
дрібного калібру, що також ускладнює сприйняття 
матеріалу [34]. Нижче наведено базовий опис схеми 
кровопостачання, необхідний для розуміння теорії 
аваскулярного спондилонекрозу.

Відомо, що основним джерелом кровопостачання 
тіл хребців середньо-нижньогрудного та поперекового 
відділів є сегментарні артерії, які являють собою задні 
міжреберні артерії (aa. intercostales posteriores) і 
поперекові артерії (aa. lumbales), що беруть початок 
від грудного та черевного відділів аорти відповідно. 
У грудному відділі праві сегментарні артерії довші за 
ліві, оскільки, починаючи від дуги, аорта розташована 
по передньо-лівій поверхні хребта, тоді як черевний 
ї ї відділ локалізується практично по центру. У 
міру обгинання тіла хребця сегментарні артерії 
віддають дрібні гілки – передні та латеральні 
хребтові гілки, що перфорують кірковий шар і 
беруть участь у формуванні судинного сплетення 
тіла хребця. При цьому згадок про можливість 
кровопостачання тіл хребців безпосередньо від 
аорти не виявлено. На латеральній поверхні тіла 
хребця локалізуються анастомози, що поєднують 
однойменні судини, розташовані краніальніше 
та каудальніше. Ці анастомози також віддають 
латеральні хребтові гілки. Сегментарні артерії на 
рівні як грудного, так і поперекового відділу віддають 
велику дорсальну гілку (r. dorsalis = a. dorsospinalis), 
що має критичне значення для кровообігу як кісткових 
структур, так і нервових утворень. Дорсальна 
гілка ділиться на r. retrovertebralis, r. spinalis та r. 
muscularis. Ретровертебральна гілка, проходячи 
крізь міжхребцевий отвір, обгинає тіло хребця по 
задній поверхні, у більшості випадків анастомозує 
з однойменною гілкою з контралатерального боку, 
а дрібні судини, що відходять від неї, пенетрують 
кірковий шар, проникають у тіло хребця і беруть участь 

у формуванні судинного сплетення. Деякі автори 
розглядають ретровертебральну гілку як основне 
джерело кровопостачання тіла хребця [35]. R. spinalis 
також проходить дорсомедіально, поділяється 
на передню та задню радикуломедулярні артерії 
(аа. radiculomedullaris ant. et post.), які беруть участь 
у кровопостачанні нервових структур хребтового 
каналу. R. muscularis, також спрямовуючись 
дорсально, бере участь у кровопостачанні як структур 
заднього опорного комплексу, так і глибоких м’язів 
спини. Деякі автори виділяють медіальну, проміжну 
та латеральну її гілки [36].

Усередині тіла хребця судинне сплетення, 
центр якого відповідає анатомічному центру тіла, 
формується за рахунок артерій, що пенетрують 
кірковий шар із джерел, описаних вище. Прямуючи 
з центру радіально в усі боки, судини сплетення 
анастомозують із відгалуженнями артерій, що 
пенетрують, формуючи таким чином як відцентровий, 
так і доцентровий напрямок кровотоку. Найщільніша 
артеріальна мережа візуалізується в задньобічних 
відділах тіла хребця та його центрі [35, 37]. Описані 
особливості зумовлюють формування зони вододілу 
(англ. watershed zone) – ділянки тіла хребця зі 
збідненим кровопостачанням, якою є передня його 
третина. На сагітальних зрізах зона вододілу має 
клиноподібну форму, спрямовану від центру до 
передньої поверхні тіла хребця, і характеризується 
лише відцентровим кровотоком, оскільки артерії, 
що пенетрують, на передній поверхні тіла хребця 
практично відсутні [38]. Закономірно, що це явище 
тим виразніше, чим ближче аорта розташована до 
центральної лінії – на рівні дуги, у ділянці грудо-
поперекового переходу та поперекового відділу до 
біфуркації на загальні клубові артерії.

Наведені дані демонструють, що загалом 
кровопостачання тіла хребця має значні компенсаторні 
можливості завдяки великій кількості анастомозів. 
Клінічні дані свідчать, що навіть значне пошкодження 
та фрагментація тіл хребців у більшості випадків не 
призводять до виразної ішемії. Специфіку кровотоку 
та кровопостачання травматично пошкоджених 
хребців не вивчено. Відповідно, порушення кровотоку 
внаслідок травматичного пошкодження або компресії 
прилеглих судин ізольовано або в поєднанні з 
іншими чинниками розглядають як можливий варіант     
причин АНТХ.

Порушення кровотоку в тілі хребця може 
виникати через внутрішньосудинну оклюзію. У 
літературі описано випадки нетравматичного АНТХ 
при вазооклюзійному серпоподібноклітинному 
кризі або кесонній хворобі [38,39]. Зазначено, що 
панкреатит також є чинником ризику розвитку 
АНТХ, оскільки високі рівні ліполітичних ферментів 
у крові призводять до розпаду внутрішньокісткових 
жирових структур і закупорки судин губчастої 
речовини жировими краплями. Крім того, описані 
випадки виділення ферментів підшлункової залози 
при розриві кісти в черевну порожнину з подальшим 
розвитком АНТХ [40‒42]. Також повідомляється, що 
артеріальні аномалії, дисліпідемія, лейкемія та лімфома 
пов’язані з розвитком спондилонекрозу [43,44]. Щодо 
посттравматичного остеонекрозу внутрішньосудинна 
оклюзія є, імовірно, чинником підвищеного ризику для 
групи пацієнтів, що розглядається [33].

Деякі автори розглядають позасудинну облі-
терацію, спричинену підвищенням інтерстиціального 
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тиску, як одну з ланок патогенезу АНТХ [45]. Хронічна 
терапія глюкокортикоїдами та вживання алкоголю, 
що призводить до жирової емболії, відкладення 
ліпідів і гіпертрофії адипоцитів, також є важливими 
чинниками ризику, як зазначено в літературі [46‒48]. 
Щодо аналізованої нами патології можна припустити, 
що позасудинна облітерація може бути чинником 
прогресування спондилонекрозу. Так, при первинному 
травматичному ушкодженні тіла хребця та, відповідно, 
порушенні кровообігу внаслідок ушкодження судин 
губчастої речовини формується зона ішемії. Ситуацію 
погіршує те, що нестабільність ушкодження спричинює 
підвищену рухливість фрагментів і перешкоджає 
процесам неоангіогенезу. Лізис кісткової тканини 
супроводжується виділенням в інтерстиціальний 
простір великої кількості низькомолекулярних 
сполук, що негативно впливає на прохідність 
інтактних судин та призводить до поступового 
поширення патологічних змін на неушкоджену 
ділянку тіла. В цілому аваскулярна теорія розвитку 
посттравматичного АНТХ добре узгоджується з 
клінічною картиною. Так, у всіх зареєстрованих 
нами випадках процес лізису починався в передніх 
відділах тіла хребця та поступово поширювався на 
центральну його частину й задні відділи. Однак щодо 
хвороби Кюммеля аваскулярний механізм, на думку 
низки дослідників, викликає великі сумніви. Так, 
складно пояснити, ґрунтуючись на описаному каскаді 
патологічних процесів, розвиток аваскулярного 
остеонекрозу в пацієнтів через 2-3 міс після травми 
за повної відсутності клінічних виявів та радіологічних 
змін [15, 49].

Розглядаючи явище АНТХ, слід згадати феномен 
«вакуум-ефекту», який в останні десятиліття 
розглядають практично як патогномонічний симптом 
хвороби Кюммеля. Газоутворення пояснюють 
механізмом розкладання тканин і виділення газу в 
результаті некротичних процесів. При розкладанні 
білків, ліпідів та інших компонентів некротичних 
тканин вивільняються гази, зокрема азот, кисень 
і вуглекислий газ, які потім накопичуються в 
ділянці хребця або диска. T. Armingeat та співавт., 
проаналізувавши склад газу, що зумовлює вакуум-
ефект, установили, що 90‒92% його припадає на 
азот [50]. З іншого боку, деякі автори відзначають,               
що некроз тканин призводить до зміни тиску 
всередині хребця, що спричинює дифузію газу з 
крові в кісткові структури [46]. Однак це виключає 
можливий вплив підвищення інтерстиціального тиску 
на розвиток АНТХ.

Аналіз літератури щодо вакуум-ефекту виявив, 
що частота його виникнення обернено пропорційна 
щільності кісткової тканини ушкодженого хребця 
[32]. Оскільки в останнє десятиліття спостерігається 
тенденція розглядати остеопоротичні переломи 
як хворобу Кюммеля, наявності газу в порожнині 
хребця чи міжхребцевому диску надають надмірного 
діагностичного значення. Відомо, що наявність 
газу при компресійному переломі може бути 
рентгенологічною знахідкою і не обов’язково свідчить 
про руйнування кісткової тканини, що прогресує 
[51, 52]. Вакуум-феномен часто реєструють при 
дегенеративних захворюваннях хребта [53‒56]. У 
нашій групі пацієнтів із зафіксованими явищами АНТХ 
вакуум-феномен не спостерігали в жодному випадку.

Як зазначено вище, роль нестабільност і 
ушкодження в розвитку АНТХ не вивчено. Щодо 

травматичних ушкоджень інших відділів скелета 
питання висвітлено значно краще, низка публікацій 
демонструють явний зв’язок нестабільності та термінів 
її усунення з частотою остеонекрозу [57‒59], що 
певною мірою підтверджує правильність наших 
припущень. Наведені нами дані про можливий 
патофізіологічний механізм розвитку явища дають 
змогу як диференціювати його від хвороби Кюммеля, 
так і визначити напрями подальшого вивчення та 
профілактики цього значущого ускладнення.

Значущим обмеженням цього дослідження є 
його ретроспективний характер і невелика кількість 
пацієнтів, тому нам не вдалося встановити точні 
предиктори розвитку АНТХ при нестабільному 
ушкодженні хребта. Крім того, значно ускладнює 
трактування та, відповідно, формування групи 
порівняння визначення нестабільності. Досить 
ефективне в контексті функціональної активності 
пацієнта загалом, воно не повністю характеризує 
біомеханічний стан ушкодженого ХРС. Це легко 
продемонструвати на прикладі шийного відділу 
хребта, коли повний зчеплений вивих за визначенням 
є нестабільним, але водночас жорстко фіксованим у 
контексті обсягу рухів в ушкодженому ХРС. Аналогічна 
ситуація з певною частотою спостерігається 
в грудо-поперековому відділі та добре відома 
хірургам-практикам: незважаючи на значний ступінь 
ушкодження, фрагментовані структури заднього 
опорного комплексу за рахунок зчеплення відламків 
можуть як перешкоджати прогресуванню змішування, 
так і повністю блокувати сегмент. Цей факт також слід 
ураховувати в подальших дослідженнях.

Висновки
Ця стаття є однією з перших, присвячених опису 

практично невивченого явища ‒ посттравматичного 
АНТХ при нестабільних ушкодженнях грудо-
поперекового відділу хребта. Наведені дані разом 
із розглядом можливих патогенетичних механізмів 
наочно демонструють важливість ранньої стабілізації 
нестабільних ушкоджень не лише з погляду неврології, 
а й в ортопедичному аспекті. Ці відомості можуть бути 
корисними для нейрохірурга-практика або ортопеда-
травматолога, особливо з урахуванням значного рівня 
травматизації населення.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Інформована згода
Від кожного з пацієнтів отримана інформована 

згода.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки.
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