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до 14%. В передніх частинах фіброзних кільц відносні 
деформації значно менші – від 1% до 6%. Підвищення 
навантаження на додаткові 25 кг викликає збільшен-
ня деформації всіх без винятків міжхребцевих дисків. 
Максимальні значення відносних деформацій зали-
шаються в фіброзному кільці диска L5-S1 і набувають 
значень 39,1% в його передній частині і 42,5% – у за-
дній. В задніх частинах інших дисків показники від-
носних деформацій теж збільшуються і визначаються 
в діапазоні від 17% до 23,8%. При збільшенні додат-
кового навантаження до 50 кг деформація фіброзних 
кільц міжхребцевих дисків також збільшується і сягає 
максимуму 55,2% і 60% в передній і задній ділянках 
фіброзного кільця диска L5-S1.

Як деформуються фіброзні кільця міжхребцевих 
дисків при наявності дефекту в диску L4-L5 демон-
струє рис. 6.

Як показали попередні дослідження величин 
напружень, дефект фіброзного кільця диска L4-L5 
призводить до підвищення напружень тільки в фі-
брозному кільці диска L4-L5, відповідно і деформації 
повинні змінюватися саме в цьому диску. Це підтвер-
джує і дане дослідження, в порівнянні з моделлю без 
дефектів, величини відносних деформацій збільши-
лися тільки в задній частині фіброзного кільця диска 
L4-L5 до 16%. При підвищенні навантаження на мо-
дель відносні деформації задньої частини фіброзно-

го кільця диска L4-L5 також збільшується і набуває 
значень 27,2% при додатковому навантаженні 25 кг і 
38,4 МПа при додатковому навантаженні 50 кг.

Розподіл відносних деформацій в фіброзних кіль-
цях міжхребцевих дисків при наявності дефекту в 
диску L5-S1 наведено на рис. 7.

Як і в попередньому дослідженні, дефект фіброз-
ного кільця міжхребцевого диска L5-S1 викликає 
збільшення величин відносних деформацій тільки в 
фіброзному кільці  цього диску. При фізіологічному 
навантаженні, в порівнянні з моделлю без дефектів, 
відносні деформації в передній частині фіброзного 
кільця збільшуються до позначки 24%, а в задній до 
29%. Підвищення навантаження на додаткові 25 кг 
збільшує показник відносної деформації до 40,8% в 
передній частині і до 49,3 в задній частині фіброзного 
кільця. При 50 кг додаткового навантаження відносні 
деформації сягають позначок 57,6% і 69,6% відповід-
но в передній і задній ділянках фіброзного кільця.

Вплив подвійного дефекту фіброзних кільц між-
хребцевих дисків L4-L5 і L5-S1 на їх відносні деформа-
ції графічно представлений на рис. 8.

При наявності дефектів фіброзних кільц в двох 
міжхребцевих дисках L4-L5 і L5-S1 зміни відбува-
ються тільки в показниках відносних деформацій 
фіброзних кільц саме цих дисків. При цьому вели-
чини відносних деформацій кожного з ушкоджених 

Рисунок 6 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільці міжхребцевих дисків моделі 2:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 5 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільці міжхребцевих дисків моделі 1:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.
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дисків відповідають аналогічним значенням моде-
лей з відокремленим ушкодженням цих дисків при 
всіх варіантах навантаження. Це ще раз підтверджує 
факт відсутності міжсегментарного впливу дефектів 
дисків на напруженно-деформований стан суміжних 
сегментів.

Повні дані про величини відносних деформацій 
фіброзних кільц міжхребцевих дисків поперекового 
відділу хребта в залежності від величини наванта-
ження і локалізації дефекту наведені в табл. 2.

Наочне уявлення про співвідношення величин 
відносних деформацій фіброзних кільц міжхребце-
вих дисків в залежності від величини навантаження 
і локалізації дефекту можна отримати за допомогою 
діаграми на рис. 9.

Проведене дослідження показало, що при фізі-
ологічному навантаженні задній відділ фіброзних 
кільц деформується значно більше ніж передній, а 
максимальні деформацій припадають на фіброзне 
кільце міжхребцевого диска L5-S1, де вони можуть 
зростати до 60% при додатковому навантаженні ве-
личиною 50 кг. Дефект фіброзного кільця одного 
диска не впливає на зміни величини відносних де-
формацій інших дисків.

Розглянемо, який вплив на деформацію фіброз-
них кільц може здійснювати відсутність пульпозного 
ядра міжребцевих дисків. Розподіл відносних дефор-

мацій фіброзних кільц при наявності дефекту в диску 
L4-L5 і відсутності фіброзного ядра в ньому наведе-
ний на рис. 10.

У результаті моделювання визначено, що дефект 
фіброзного кільця з відсутністю пульпозного ядра 
міжхребцевого диска впливають на зміни відносних 
деформацій тільки в фіброзному кільці цього диску. 
Так, в порівнянні з моделлю без дефектів, при фі-
зіологічному навантаженні відносна деформація 
передньої частини фіброзного кільця диска L4-L5 
збільшується в 2 рази до 10%, а в задній до 20%. При 
додатковому навантаженні 25 кг і 50 кг деформації 
фіброзного кільця також збільшуються і набувають 
відповідних значень 17% і 24% в передній його части-
ні та 34% і 48% в задній. Це також значно більше, як 
за модель без дефектів, так і за модель тільки з роз-
ривом фіброзного кільця.

На рис. 11 показано, як розподіляються відносні 
деформацій фіброзних кільц при наявності дефекту і 
відсутності пульпозного ядра в міжхребцевому диску 
L5-S1.

При наявності дефекту фіброзного кільця диска 
L5-S1 і відсутності пульпозного ядра в ньому спостері-
гали значне збільшення деформацій фіброзного кіль-
ця цього диску і в порівнянні з моделлю без дефекту, 
і в порівнянні з моделлю з дефектом при наявності 
ядра. При фізіологічному навантаженні зафіксовано 

Рисунок 7 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільці міжхребцевих дисків моделі 3:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 8 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільці міжхребцевих дисків моделі 4:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.
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збільшення величин відносних деформацій в пере-
дньому відділі фіброзного кільця до показників 30%, 
в задньому до 40%. Додаткове навантаження 25 кг 
збільшує деформацію фіброзного кільця до 51% в пе-

редній частині і до 68% в задній. Підвищення додат-

кового навантаження до 50 кг доводить деформацію 

фіброзного кільця до критичних значень 72% в пере-

Рисунок 9 – Діаграма величин відносних деформацій у фіброзних кільцях міжхребцевих дисків  
в залежності від величини навантаження і варіантів дефекту.

Таблиця 2 – Величини відносних деформацій у фіброзних кільцях міжхребцевих дисків  
в залежності від величини навантаження і варіантів дефекту

Елемент моделі Локалізація Навантаження
Відносна деформація, %

без дефекту дефект L4-L5 дефект
L5-S1

дефект
L4-L5, L5-S1

Фіброзне кільце 
L1-L2

спереду
норма 6 6 6 6
+250 Н 10.2 10.2 10.2 10.2
+500 Н 14.4 14.4 14.4 14.4

ззаду
норма 13 13 13 13
+250 Н 22.1 22.1 22.1 22.1
+500 Н 31.2 31.2 31.2 31.2

Фіброзне кільце 
L2-L3

спереду
норма 3 3 3 3
+250 Н 5.1 5.1 5.1 5.1
+500 Н 7.2 7.2 7.2 7.2

ззаду
норма 10 10 10 10
+250 Н 17 17 17 17
+500 Н 24 24 24 24

Фіброзне кільце 
L3-L4

спереду
норма 1 1 1 1
+250 Н 1.7 1.7 1.7 1.7
+500 Н 2.4 2.4 2.4 2.4

ззаду
норма 12 12 12 12
+250 Н 20.4 20.4 20.4 20.4
+500 Н 28.8 28.8 28.8 28.8

Фіброзне кільце 
L4-L5

спереду
норма 5 5 5 6
+250 Н 8.5 8.5 8.5 10.2
+500 Н 12 12 12 14.4

ззаду
норма 14 16 14 16
+250 Н 23.8 27.2 23.8 27.2
+500 Н 33.6 38.4 33.6 38.4

Фіброзне кільце 
L5-S1

спереду
норма 23 23 24 24
+250 Н 39.1 39.1 40.8 40.8
+500 Н 55.2 55.2 57.6 57.6

ззаду
норма 25 25 29 29
+250 Н 42.5 42.5 49.3 49.3
+500 Н 60 60 69.6 69.6
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Рисунок 10 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільц міжхребцевих дисків моделі 5:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 11 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільц міжхребцевих дисків моделі 6:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 12 – Розподіл відносних деформацій в фіброзному кільц міжхребцевих дисків моделі 7:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.
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дній частині і 96% в задній, що практично дорівнює 
руйнуванню диска.

Вплив поєднаного дефекту фіброзних кільц і від-
сутності пульпозних ядр двох міжхребцевих дисків 
L4-L5 і L5-S1 на величини деформацій цих дисків в 
графічному зображенні наведено на рис. 12.

Поєднане ушкодження двох міжхребцевих дис-
ків підтвердило попередні ствердження про те, що 
ушкодження одного диску не впливає на напружен-
но-деформований стан інших дисків, а ушкодження 
двох дисків також не впливає на стан один одного. 
Підтвердженням цього є показники відносних де-
формацій фіброзних кільц дисків L4-L5 і L5-S1, які 
повністю відповідають аналогічним показникам мо-
делей з відокремленим ушкодженням цих дисків.

Дані про відносні деформації фіброзних кільц 
міжхребцевих дисків в залежності від величини на-

вантаження і варіантів дефекту з відсутністю пульпо-
зного ядра в ушкодженому диску наведені в табл. 3.

Діаграма, яка наведена на рис. 13 дозволяє на-
очно порівняти величини відносних деформацій у 
фіброзних кільцях міжхребцевих дисків в залежності 
від величини навантаження і варіантів дефекту з від-
сутністю пульпозного ядра в ушкодженому диску.

Діаграма, яка наведена на рис. 14, дозволяє по-
рівняти співвідношення величин напружень в фіброз-
них кільцях міжхребцевих дисків L4-L5 і L5-S1 при їх 
дефектах в залежності від наявності або відсутності 
пульпозного ядра.

Проведене дослідження показало, що фізіоло-
гічному навантаженні задній відділ фіброзних кільц 
деформується значно більше ніж передній, а макси-
мальні деформацій припадають на фіброзне кільце 
міжхребцевого диска L5-S1, де вони можуть зростати 
до 60% при додатковому навантаженні величиною 

Таблиця 3 – Величини відносних деформацій у фіброзних кільцях міжхребцевих дисків  
в залежності від величини навантаження і варіантів дефекту з відсутністю пульпозного ядра  

в ушкодженому диску

Елемент моделі Локалізація Навантаження
Відносна деформація, %

без дефекту дефект L4-L5 дефект L5-S1 дефект 
L4-L5, L5-S1

Фіброзне кільце 
L1-L2

спереду

норма 6.0 6.0 6.0 6.0

+250 Н 10.2 10.2 10.2 10.2

+500 Н 14.4 14.4 14.4 14.4

ззаду

норма 13.0 13.0 13.0 13.0

+250 Н 22.1 22.1 22.1 22.1

+500 Н 31.2 31.2 31.2 31.2

Фіброзне кільце 
L2-L3

спереду

норма 3.0 3.0 3.0 3.0

+250 Н 5.1 5.1 5.1 5.1

+500 Н 7.2 7.2 7.2 7.2

ззаду

норма 10.0 10.0 10.0 10.0

+250 Н 17.0 17.0 17.0 17.0

+500 Н 24.0 24.0 24.0 24.0

Фіброзне кільце 
L3-L4

спереду

норма 1.0 1.0 1.0 1.0

+250 Н 1.7 1.7 1.7 1.7

+500 Н 2.4 2.4 2.4 2.4

ззаду

норма 12.0 12.0 12.0 12.0

+250 Н 20.4 20.4 20.4 20.4

+500 Н 28.8 28.8 28.8 28.8

Фіброзне кільце 
L4-L5

спереду

норма 5.0 10.0 5.0 10.0

+250 Н 8.5 17.0 8.5 17.0

+500 Н 12.0 24.0 12.0 24.0

ззаду

норма 14.0 20.0 14.0 20.0

+250 Н 28.8 34.0 23.8 34.0

+500 Н 33.6 48.0 33.6 48.0

Фіброзне кільце 
L5-S1

спереду

норма 23.0 23.0 30.0 30.0

+250 Н 39.1 39.1 51.0 51.0

+500 Н 55.2 55.2 72.0 72.0

ззаду

норма 25.0 25.0 40.0 40.0

+250 Н 42.5 42.5 68.0 68.0

+500 Н 60.0 60.0 96.0 96.0
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50 кг. Дефект фіброзного кільця одного диска не 
впливає на зміни величини відносних деформацій 
інших дисків. 

Відсутність пульпозного ядра в міжхребцевому 
диску викликає значно більші впливає на величину 
деформації фіброзного кільця ніж наявнісь дефек-
ту самого кільця. При відсутності ядра диска L5-S1 і 
значних навантаженнях деформація задньої ушкод-
женої стінки фіброзного кільця може сягати критич-
ного показника 96%, що практично означає його руй-
нування.

Фінальним етапом роботи досліджували дефор-
мації пульпозних ядр при їх відсутності в деяких між-
хребцевих дисках. Розподіл напружень в пульпозних 
ядрах моделі 1 без дефектів наведено на рис. 15.

При відсутності дефектів в поперековому відділі 
хребта під впливом фізіологічного навантаження мак-
симальні деформації виникають в пульпозному ядрі 
диска L5-S1 і визначені на рівні 13% в його передній 
частині та 8% в задній. На відміну від фіброзних кільц, 

максимальні деформації в пульпозному ядрі виника-
ють по його передньому краю, і во всіх інших дисках 
спостерігаються в межах від 4% до 6%. Відносні де-
формації по заднім краям пульпозних ядр визначені 
в діапазоні від 2% до 4%. Під впливом додаткового 
навантаження збільшуються деформації пульпозних 
ядр всіх дисків і набувають максимальних значень в 
диску L5-S1, при додаткових 25 кг – 22,1% і 13,6% від-
повідно в його передньому і задньому відділах, а при 
додаткових 50 кг – 31,2% в передній частині та 19,2% 
в задній. Відносні деформації пульпозних кільц інших 
дисків не перевищують позначки 14,4% при додатко-
вому навантаженні 50 кг.

Розподіл відносних деформації в пульпозних 
ядрах міжхребцевих дисків при наявності дефекту 
фіброзного кільця диску L4-L5 наведено на рис. 16.

Як і в попередній дослідженнях наявність дефек-
ту фіброзного кільця викликає підвищення відносних 
деформацій в пульпозному ядрі тільки ушкодженно-
го диска. Дефект фіброзного кільця диска L4-L5 при-

Рисунок 13 – Діаграма відносних деформацій у фіброзних кільцях міжхребцевих дисків в залежності  
від величини навантаження і варіантів дефекту з відсутністю пульпозного ядра в ушкодженому диску.

Рисунок 14 – Порівняльна діаграма величин відносних деформацій в фіброзних кільцях міжхребцевих дисків L4-L5 і L5-S1  
при їх дефектах в залежності від наявності пульпозного ядра.
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зводить до незначного підвищення відносної дефор-
мації пульпозного ядра до величини 7%, але по його 
задньому краю визначено збільшення деформації в 
7 рази, а саме до позначки 28%. Підвищення наван-
таження на додаткові 25 кг збільшує відносні дефор-
мації пульпозного ядра до позначок 11,9% і 47,6% по 
його передньому і задньому краях відповідно. При 
додаткових 50 кг навантаження відносні деформа-
ції набувають значення 16,8% в передній частині та 
67,2% в задній. В пульпозних ядрах інших міжхребце-
вих дисків відносні деформації залишаються на рівні 
показників моделі без дефектів.

Розподіл відносних деформації в пульпозних 
ядрах міжхребцевих дисків при наявності дефекту фі-
брозного кільця диску L5-S1 графічно відображений 
на рис. 17.

Дефект фіброзного кільця міжхребцевого диску 
L5-S1 викликає підвищення відносної деформації 
пульпозного ядра цього диску тільки по його задньо-
му краю до позначки 51%. Додаткове навантаження 
25 кг збільшує деформацію по задньому краю пуль-
позного ядра до показника 86,7%, що вже є критич-
ним показником, але при збільшенні додаткового 
навантаження до 50 кг відносні деформації заднього 
краю пульпозного ядра сягають значення 122,4%, що 
є ознакою повного руйнування матеріалу, або його 
витиснення за межи диска.

Вплив поєднаного дефекту фіброзних кільц двох 
міжхребцевих дисків L4-L5 і L5-S1 на величини де-
формацій цих дисків наведено на рис. 18.

Поєднане ушкодження фіброзних кільц двох між-
хребцевих дисків впливає на зміни відносних дефор-
мацій пульпозних ядр цих дисків, які визначаються 
на рівні показників моделей з відокремленими ушко-
дженнями цих дисків.

Дані про величини відносних деформацій в пуль-
позних ядрах міжхребцевих дисків в залежності від 
величини навантаження і локалізації дефекту наве-
дені в табл. 4.

Наочно порівняти величини відносних деформа-
цій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків в залеж-
ності від величини навантаження і локалізації дефек-
ту можна за допомогою діаграми, яка наведена на 
рис. 19.

Результати моделювання показали, що дефект фі-
брозного кільця міжхребцевого диску може виклика-
ти деформації пульпозного ядра до рівня критичного 
до збереження цілісності матеріалу. Особливо це сто-
сується міжхребцевого диска L5-S1.

Результати проведеного скінченно-елементного 
моделювання дозволили детально проаналізувати 
механічні механізми формування дефектів фіброзно-
го кільця міжхребцевих дисків поперекового відділу 
хребта, а також оцінити їхній вплив на напружено-де-

Рисунок 15 – Розподіл відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків моделі 1: 
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 16 – Розподіл відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків моделі 2:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.
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формований стан у сусідніх структурах рухового се-
гмента після дискектомії.

Встановлено, що сам по собі локальний дефект 
фіброзного кільця не призводить до істотного підви-
щення рівня напружень у залишених частинах кільця 
чи в прилеглих хребцевих тілах. Це свідчить, що диск 
з незначним пошкодженням кільця зберігає загальну 
структурну цілісність за умов фізіологічного наван-
таження. Однак наявність дефекту стінки фіброзно-
го кільця викликає зростання внутрішнього тиску в 
пульпозному ядрі, що змінює напрямок і розподіл 
сил усередині диска. Подібні висновки узгоджуються 
з даними Adams & Roughley (2006) [5], які вказують, 
що порушення цілісності волокон кільця знижує здат-
ність структури чинити опір гідростатичному тиску 
ядра.

У моделі з дефектом спостерігалося, що пульпо-
зне ядро чинить локалізований тиск на ослаблену 
ділянку кільця, що зумовлює підвищення локальних 
деформацій, особливо в задньому відділі диска. При 
збільшенні зовнішнього осьового навантаження (25-
50 кг) ці деформації досягають критичних значень 
(до 96% у задніх відділах фіброзного кільця), що 
фактично відповідає стану структурного руйнування. 
Аналогічні результати наводять Michalek et al. (2012) 
і Showalter et al. (2015), де підкреслено, що наявність 
дефекту фіброзного кільця істотно знижує поріг міц-
ності диска та сприяє повторному випинанню пуль-

позного ядра під дією компресійних навантажень 
[14, 15].

Таким чином, виникає патологічне біомеханіч-
не коло: ушкодження фіброзного кільця призводить 
до зростання внутрішнього тиску ядра; ядро, у свою 
чергу, тисне на ослаблену ділянку, викликаючи над-
мірну локальну деформацію; остання ще більше 
погіршує опірну здатність кільця, посилюючи ризик 
подальшого руйнування. Такий процес відображає 
прогресування дегенеративних змін, характерних 
для клінічних випадків повторних гриж міжхребце-
вих дисків [6, 16].

Окремої уваги заслуговує вплив додаткових фізич-
них навантажень, характерних для професій військо-
вослужбовців або спортсменів, де осьові компресійні 
сили значно перевищують фізіологічний рівень. Мо-
делювання показало, що за умов імітації додаткового 
навантаження (носіння бронежилета, рюкзака тощо) 
деформації у фіброзному кільці набувають критич-
них значень навіть без повного руйнування кільця, 
що може бути передумовою мікротравматизації та 
швидкого прогресування дегенерації [8, 9].

Узагальнюючи, проведене моделювання під-
твердило, що наявність дефекту фіброзного кільця 
призводить до нелінійного зростання локальних де-
формацій та підвищення внутрішнього тиску ядра, 
що може розглядатися як один із ключових механіз-
мів дегенерації міжхребцевого диска. Використання 

Рисунок 17 – Розподіл відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків моделі 3:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.

Рисунок 18 – Розподіл відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків моделі 4:  
а – без додаткового навантаження; б – навантаження 25 кг; в – навантаження 50 кг.
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Рисунок 19 – Діаграма величин відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків 
в залежності від величини навантаження і варіантів дефекту.

Таблиця 4 – Величини відносних деформацій в пульпозних ядрах міжхребцевих дисків  
в залежності від величини навантаження і варіантів дефекту

Елемент моделі Локалізація Навантаження
Напруження, МПа

без дефекту дефект L4-L5 дефект L5-S1 дефект
L4-L5, L5-S1

пульпозне ядро 
L1-L2

спереду

норма 6.0 6.0 6.0 6.0

+250 Н 10.2 10.2 10.2 10.2

+500 Н 14.4 14.4 14.4 14.4

ззаду

норма 4.0 4.0 4.0 4.0

+250 Н 6.8 6.8 6.8 6.8

+500 Н 9.6 9.6 9.6 9.6

пульпозне ядро 
L2-L3

спереду

норма 4.0 4.0 4.0 4.0

+250 Н 6.8 6.8 6.8 6.8

+500 Н 9.6 9.6 9.6 9.6

ззаду

норма 2.0 2.0 2.0 2.0

+250 Н 3.4 3.4 3.4 3.4

+500 Н 4.8 4.8 4.8 4.8

пульпозне ядро 
L3-L4

спереду

норма 4.0 4.0 4.0 4.0

+250 Н 6.8 6.8 6.8 6.8

+500 Н 9.6 9.6 9.6 9.6

ззаду

норма 2.0 2.0 2.0 2.0

+250 Н 3.4 3.4 3.4 3.4

+500 Н 4.8 4.8 4.8 4.8

пульпозне ядро 
L4-L5

спереду

норма 6.0 7.0 6.0 7.0

+250 Н 10.2 11.9 10.2 11.9

+500 Н 14.4 16.8 14.4 16.8

ззаду

норма 4.0 28.0 4.0 28.0

+250 Н 6.8 47.6 6.8 47.6

+500 Н 9.6 67.2 9.6 67.2

пульпозне ядро 
L5-S1

спереду

норма 13.0 13.0 13.0 13.0

+250 Н 22.1 22.1 22.1 22.1

+500 Н 31.2 31.2 31.2 31.2

ззаду

норма 8.0 8.0 51.0 49.0

+250 Н 13.6 13.6 86.7 83.3

+500 Н 19.2 19.2 122.4 117.6
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ДОСЛІДЖЕННЯ НАПРУЖЕНО-ДЕФОРМОВАНОГО СТАНУ ЕЛЕМЕНТІВ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПОПЕРЕКО-
ВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА ПРИ ПОРУШЕННІ ЦІЛІСНОСТІ ФІБРОЗНОГО КІЛЬЦЯ НА ОСНОВІ СКІНЧЕННО-ЕЛЕМЕНТ-
НОГО МОДЕЛЮВАННЯ

Попов А. І., Перфільєв О. В., Карпінський М. Ю., Яресько О. В.
Резюме. Порушення цілісності фіброзного кільця є одним із ключових морфологічних чинників формуван-

ня дегенеративних змін міжхребцевого диска. Воно призводить до зростання внутрішнього тиску в пульпоз-
ному ядрі, локального перерозподілу напружень, зниження амортизаційної здатності та ризику формування 
грижових випинань. 

Мета – визначити вплив дефектів фіброзного кільця міжхребцевих дисків на закономірності розподілу на-
пружень і величину відносних деформацій елементів поперекового відділу хребта з використанням методу 
скінченних елементів.

скінченно-елементного методу дозволило кількісно 
охарактеризувати ці зміни, що відкриває перспекти-
ви для прогнозування стабільності рухового сегмента 
після хірургічних втручань і розробки індивідуалізо-
ваних біомеханічних підходів до лікування.

Висновки.
1. Наявність дефекту фіброзного кільця диска, 

зокрема на рівні L5-S1, призводить до істотного під-
вищення рівня деформації пульпозного ядра цього 
диска. Це свідчить про те, що саме недостатність кіль-
ця знижує опірність ядра до навантаження.

2. При фізіологічному навантаженні (без додатко-
вої ваги) у моделі з дефектом кільця диска L5-S1 спо-
стерігались відносні деформації фіброзного кільця до 
≈ 30 % у передньому відділі і ≈ 40% у задньому. При 
додатковому навантаженні +25 кг ці значення зросли 
до ≈ 51% (передній відділ) та ≈ 68% (задній відділ). 
При навантаженні +50 кг – до ≈ 72% (передній) та ≈ 
96% (задній), що практично відповідає руйнуванню 
диска. Таким чином, додаткові навантаження значно 
підсилюють деформації та створюють умови високо-
го ризику.

3. Найбільш вразливим виявився межхребцевий 
диск L5-S1, саме він показав максимальні значення 
відносних деформацій у моделі з дефектом кільця. 

Це узгоджується з клінічними даними про високий 
відсоток гриж саме на цьому рівні.

4. Дефект лише кільця сам по собі не значно під-
вищує рівень напружень у прилеглих хребцях чи в 
самому кільці – проте він створює несприятливу ме-
ханічну взаємодію: ослаблене кільце викликає підви-
щення тиску в пульпозному ядрі, що призводить до 
великих деформацій кільця й таким чином формуєть-
ся патолоґічне коло.

5. Високі відносні деформації (до ~70-90%) при 
додатковому навантаженні вказують, що пацієнти з 
дефектом фіброзного кільця мають значно підвище-
ний ризик подальшої дискової дестабілізації чи руй-
нування. Це важливо враховувати при встановленні 
обсягу фізичних навантажень, плануванні оператив-
ного втручання або фіксації.

6. Результати підкреслюють доцільність застосу-
вання методу скінченних елементів у якості інстру-
менту оцінки біомеханічної стабільності сегмента, 
корекції хірургічної тактики (наприклад, чи вистачає 
декомпресії, чи потрібна додаткова фіксація) та роз-
робки індивідуалізованого плану реабілітації.

Перспективи подальших досліджень. 
У подальшому планується дослідження варіантів 

методів стабілізації ушкодженних хребцево-рухових 
сегментів після дискектомії.
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Розроблена математична скінчено-елементна модель поперекового відділу хребта людини, яка містила 
хребці, крижу, міжхребцеві диски та хрящі в дуговідросчатих суглобах. Міжхребцеві диски моделювали з 
двох елементів – фіброзного кільця та пульпозного ядра. Вивчали напружено-деформований стан моделі 
після дискектомії: 1 – диски без ушкоджень (норма): 2 – ушкодження диска L4-L5; 3 – ушкодження диска L5-
S1; 4 – поєднане ушкодження дисків L4-L5 і L5-S1. Відносні деформації елементів моделей досліджували під 
впливом вертикального стискаючого навантаження 350 Н, а також під впливом додаткового навантаження 
величиною 250 Н та 500 Н. 

Встановлено, що локальний дефект фіброзного кільця не призводить до істотного підвищення рівня на-
пружень в інших частинах кільця чи в тілах прилеглих хребців. Однак наявність дефекту стінки фіброзного 
кільця викликає зростання внутрішнього тиску в пульпозному ядрі, що змінює розподіл сил усередині диска. 
У моделі з дефектом спостерігали, що пульпозне ядро чинить локалізований тиск на ослаблену ділянку кіль-
ця, що зумовлює підвищення локальних деформацій в задньому відділі диска. При збільшенні зовнішньо-
го навантаження (25-50 кг) деформації досягають критичних значень до 96%, що фактично відповідає стану 
структурного руйнування. Таким чином, виникає патологічне біомеханічне коло: ушкодження фіброзного 
кільця призводить до зростання внутрішнього тиску ядра; ядро, у свою чергу, тисне на ослаблену ділянку, ви-
кликаючи надмірну локальну деформацію; остання ще більше погіршує опірну здатність кільця, посилюючи 
ризик подальшого руйнування. За умов імітації додаткового навантаження деформації у фіброзному кільці 
набувають критичних значень, що може бути передумовою мікротравматизації та прогресування дегенерації. 

Наявність дефекту фіброзного кільця диска призводить до підвищення рівня деформації його пульпозного 
ядра. Найбільш вразливим виявився межхребцевий диск L5-S1. При фізіологічному навантаженні спостеріга-
лись відносні деформації його фіброзного кільця до 30% у передньому відділі і 40% у задньому. При додат-
ковому навантаженні +25 кг ці значення зросли до 51% (передній відділ) та 68% (задній відділ). При наван-
таженні +50 кг – до 72% (передній) та 96% (задній), що практично відповідає руйнуванню диска. Ослаблене 
кільце викликає підвищення тиску в пульпозному ядрі, що призводить до великих деформацій кільця й таким 
чином формується патолоґічне коло. Високі відносні деформації (до ~70-90%) при додатковому навантаженні 
вказують, що пацієнти з дефектом фіброзного кільця мають підвищений ризик подальшої дискової дестабі-
лізації чи руйнування. 

Ключові слова: поперековий відділ хребта, міжхребцевий диск, грижа диска, напружено-деформований 
стан, деформація.

STUDY OF THE STRESS-STRAIN STATE OF INTERVERTEBRAL DISC ELEMENTS OF THE LUMBAR SPINE IN CASE OF 
VIOLATION OF THE INTEGRITY OF THE ANNULUS FIBROSUS BASED ON FINITE ELEMENT MODELING

Popov A. I., Perfiliev O. V., Karpinsky M. Yu., Yaresko O. V.
Abstract. Violation of the integrity of the annulus fibrosus is one of the key morphological factors in the forma-

tion of degenerative changes in the intervertebral disc. It leads to an increase in internal pressure in the nucleus 
pulposus, local redistribution of stresses, a decrease in shock absorption capacity and the risk of herniation.

The aim is to determine the influence of defects in the annulus fibrosus of intervertebral discs on the patterns of 
stress distribution and the magnitude of relative deformations of the elements of the lumbar spine using the finite 
element method.

A mathematical finite element model of the human lumbar spine was developed, which contained vertebrae, 
sacrum, intervertebral discs and cartilage in the facet joints. Intervertebral discs were modeled from two elements – 
the annulus fibrosus and the nucleus pulposus. The stress-strain state of the model after discectomy was studied: 1 
– discs without damage (normal): 2 – damage to the L4-L5 disc; 3 – damage to the L5-S1 disc; 4 – combined damage 
to the L4-L5 and L5-S1 discs. The relative deformations of the model elements were studied under the influence of a 
vertical compressive load of 350 N, as well as under the influence of additional loads of 250 N and 500 N.

It has been established that a local defect in the annulus fibrosus does not lead to a significant increase in the 
level of stress in other parts of the annulus or in the bodies of adjacent vertebrae. However, the presence of a defect 
in the wall of the annulus fibrosus causes an increase in internal pressure in the nucleus pulposus, which changes 
the distribution of forces inside the disc. In a model with a defect, it was observed that the nucleus pulposus exerts 
localized pressure on the weakened area of the annulus, which causes an increase in local deformations in the pos-
terior part of the disc. With an increase in external load (25-50 kg), deformations reach critical values of up to 96%, 
which actually corresponds to a state of structural destruction. Thus, a pathological biomechanical circle arises: 
damage to the annulus fibrosus leads to an increase in internal pressure in the nucleus; the nucleus, in turn, presses 
on the weakened area, causing excessive local deformation; the latter further worsens the resistance of the annulus, 
increasing the risk of further destruction. Under conditions of simulating additional load, deformations in the fibrous 
ring acquire critical values, which may be a prerequisite for microtraumatization and progression of degeneration.

The presence of a defect in the fibrous ring of the disc leads to an increase in the level of deformation of its pul-
pous nucleus. The intervertebral disc L5-S1 was the most vulnerable. Under physiological load, relative deformations 
of its fibrous ring were observed up to 30% in the anterior section and 40% in the posterior section. With an addi-
tional load of +25 kg, these values increased to 51% (anterior section) and 68% (posterior section). With a load of 
+50 kg, up to 72% (anterior section) and 96% (posterior section), which practically corresponds to the destruction of 
the disc. A weakened ring causes an increase in pressure in the pulpous nucleus, which leads to large deformations 
of the ring and thus a pathological circle is formed. High relative strains (up to ~70-90%) with additional loading 
indicate that patients with a defect in the annulus fibrosus are at increased risk of further disc destabilization or 
destruction.
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