
Ахметзянова А.И., Шарафутдинова К.Р., Сабирова Д.Э., Балтин М.Э., Герасимов О.В.,Балтина Т.В., Саченков О.А. Оценка влия-

ния тяжести травмы спинного мозга на механические свойства костей задних конечностей опытных крыс. Российский журнал 

биомеханики, 2022, № 4, С. 45-55. DOI: 10.15593/RZhBiomeh/2022.4.04 

 

 

РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ БИОМЕХАНИКИ 

№ 4, 2022 

RUSSIAN JOURNAL OF BIOMECHANICS 

https://ered.pstu.ru/index.php/rjb 
 

 

Эта статья доступна в соответствии с условиями лицензии Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International  

License (CC BY-NC 4.0) 
This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License (CC BY-NC 4.0) 

Научная статья 

 

DOI: 10.15593/RZhBiomeh/2022.4.04 

УДК 531/534: [57+61] 

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ТЯЖЕСТИ ТРАВМЫ СПИННОГО МОЗГА НА 

МЕХАНИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КОСТЕЙ ЗАДНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 

ОПЫТНЫХ КРЫС 

А.И. Ахметзянова, К.Р. Шарафутдинова, Д.Э. Сабирова, М.Э. Балтин, 

О.В. Герасимов, Т.В. Балтина, О.А. Саченков 

 Казанский федеральный университет, Казань, Россия 

О СТАТЬЕ 
 

АННОТАЦИЯ 

Получена: 16 сентября 2022 
Одобрена: 27 декабря 2022 
Принята к публикации: 28 декабря 2022 

 Травмы спинного мозга часто сопровождаются остеопорозом, что осложняет реаби-
литацию. При этом влияние тяжести травмы на изменение прочностных свойств костной 
ткани малоизучено. Поэтому цель настоящего исследования – оценка изменения механи-
ческих свойств костей в диафизарном участке после травмы спинного мозга разной степе-
ни тяжести (контузионная и полная травма спинного мозга). Исследование проводилось на 
нелинейных крысах весом 180–200 г. Содержание животных и экспериментальные проце-
дуры осуществлялись с соблюдением биоэтических норм. Полную травму спинного мозга 
моделировали путем перерезки спинного мозга на уровне Th8–Th9. Контузионную травму 
спинного мозга наносили на уровне Th8–Th9 по модифицированной методике A. R. Allen. 
Животных выводили из эксперимента на 30-е сутки, после чего извлекались кости (берцо-
вая и бедренная). Для каждой кости определялись геометрические, объёмные и массовые 
характеристики, а также проводились испытания на трехточечный изгиб. Результаты ис-
следований показали, что травма спинного мозга у опытных крыс приводит к потере проч-
ности бедренной и берцовой костей. При этом в случае контузионной травмы у крыс сни-
жение прочности костей задней конечности более выражено (21% для берцовой и 27% для 
бедренной костей), чем при полной травме спинного мозга (21% для берцовой и 19% для 
бедренной костей). В то же время плотность и модуль Юнга берцовой и бедренной костей 
после полной и контузионной травмы спинного мозга у крыс достоверно не изменялись. На 
основании полученных результатов авторами выдвинута гипотеза, что в процессе иммо-
билизации после различной тяжести травмы спинного мозга происходит изменение микро-
архитектуры костной ткани у опытных животных. Выдвинуто предположение, что именно 
изменения в микроархитектуре приводят к значительным изменениям прочности костей. 
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Введение 
 

Нарушение нейронных связей между головным и 

спинным мозгом после травмы приводит к стойким 

функциональным нарушениям опорно-двигательного 

аппарата, в результате которого человек надолго ис-

ключается из привычных для него условий жизнедея-

тельности и нередко остается недееспособным. 

По данным Всемирной организации здравоохране-

ния травмы являются одной из наиболее частых причин 

смерти среди молодого населения, при этом в структуре 

показателей травматизма среди взрослого населения 

травма позвоночника и спинного мозга составляет от 

0,8 до 20–26,2  % в объеме всех травм опорно-

двигательного аппарата [40], с частотой встречаемости 

0,6 на 1000 человек, из них 70 % приходится на повре-

ждения грудопоясничного отдела позвоночника. Около 

3 % больных остаются глубокими инвалидами. 

Данная группа повреждений зачастую сопровожда-

ется остеопорозом. Остеопороз в модели «неиспользо-

вания» описывается как форма потери костной ткани в 

результате механической разгрузки опорно-

двигательного аппарата [9; 18]. По данным мета-

анализа остеопороза в Северной Америке, Японии, Ав-

стралии и Европы, 49 млн человек страдают от этого 

заболевания. По данным анализа подавляющее боль-

шинство больных женского пола [40]. Иммобилизация 

организма влечет за собой серьезную опасность для 

человека. В группе риска находятся люди, профессия 

которых связна с малоподвижным образом жизни [1], а 

также пациенты, которые долгое время находятся в со-

стоянии ограниченного движения [37]. Остеопороз ха-

рактеризуется сдвигом баланса остеогенеза и резорбции 

в сторону последнего, данные изменения происходят на 

уровне всей кости и клеточной передачи сигнала [19]. 

Регуляторами  механической регенерации кости явля-

ются экзогенные (например гравитация) и эндогенные 

мышечные и прочие силы [17]. Нарушения опорно-

двигательного аппарата в условиях ограниченного дви-

жения вследствие травмы спинного мозга, очевидно, 

связаны с изменением механических свойств мышечной 

ткани и нарушением естественной компенсации при 

формировании костной ткани. 

Крайние проявления остеопороза без нагрузки воз-

никают в результате паралича нижних конечностей по-

сле полной травмы спинного мозга (ТСМ), что приво-

дит к повышенному риску переломов в этой популяции 

пациентов [6; 13]. Потерю костной ткани после ТСМ 

связывают с мышечным параличом, а также другими 

факторами, включая поражение спинного мозга и гор-

мональные изменения после травмы [25]. 

У пациентов после травмы плотность и масса суб-

поврежденной кости быстро и линейно снижаются. 

Например, при хронических травмах спинного мозга 

костная ткань большеберцовой кости может быть под-

вержена снижению плотности на 70 % [27]. Это особен-

но выражено в губчатой ткани, расположенной в мета-

физарно-эпифизарной области дистального отдела бед-

ра и проксимального отдела большеберцовой кости, 

которые испытывают потерю костной массы на 1–4 % в 

месяц в течение первых 6–12 месяцев после ТСМ [24], 

именно эти анатомические участки становятся наиболее 

частыми местами переломов у людей после ТСМ [12]. 

Эта частота в 4, 10 и 30 раз выше, чем частота, наблю-

даемая в условиях микрогравитации, длительного по-

стельного режима и ранней менопаузы соответственно 

[21]. 

ТСМ может не только вызвать потерю костной мас-

сы, но и изменить микроструктуру кости. Согласно ли-

тературным данным, у пациентов с ТСМ губчатая кост-

ная ткань поражается больше, чем пластинчатая. В мно-

гочисленных клинических исследованиях сообщается о 

высокой частоте переломов нижних конечностей у па-

циентов с ТСМ (до 34 %) [30; 39]. 

В настоящее время принято считать, что проведение 

восстановительных мероприятий, направленных на 

профилактику осложнений ТСМ, необходимо начинать 

с момента постановки диагноза и непрерывно продол-

жать в последующие периоды восстановления [17; 37]. 

Совершенствование хирургической техники и тактики 

послеоперационного ведения больных, развитие аппа-

ратной реабилитации позволили начинать активизацию 

и вертикализацию пациентов в ранние сроки после 

травмы без угрозы дополнительной компрессии спин-

ного мозга [17; 37]. 

Однако существует точка зрения о небезопасности 

ранней вертикализации из-за функциональной неподго-

товленности мышц к выполнению статических и дина-

мических нагрузок, выполнению функционально зна-

чимых произвольных напряжений в мышцах, обеспечи-

вающих как статику, так и кинематику у пациентов 

после травмы. Обсуждается влияние ранней вертикали-

зации на механические параметры кости при травме 

спинного разной степени тяжести [3]. 

Несмотря на возникающие в клинической практике 

негативные случаи, связанные с уменьшением прочно-

сти костной ткани при ТСМ, исследователями не так 

подробно изучены влияние степени травмы на проч-

ность костной ткани. Очевидно, что для таких исследо-

ваний возникают ограничения в случае, если анализи-

руются данные людей, поэтому в настоящем исследова-

нии было принято использовать опытных животных. В 

качестве опытного животного была выбрана крыса, так 

как физиологические процессы, происходящие в опор-

но-двигательном аппарате нижних конечностей при 

различной физической активности, качественно схожи с 
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человеческими, что было показано исследователями 

ранее [15; 33]. 

В литературе имеется несколько исследований, 

описывающих естественное течение потери костной 

массы у крыс после ТСМ [10; 41]. Эти исследования, 

однако, не изучали взаимосвязь между тяжестью трав-

мы и степенью или характером потери костной массы и, 

как следствие, механическими свойствами костей. 

Настоящее исследование было предпринято, чтобы 

проследить изменение механических свойств костей 

после травмы спинного мозга разной степени тяжести в 

диафизарном участке костей задних конечностей у 

крыс. 

Целью работы является оценка влияния полной 

травмы спинного мозга и контузионной травмы на ме-

ханические свойства костей у опытных крыс: предел 

прочности и модуль упругости костной ткани берцовой 

и бедренной костей. 

 

Материалы и методы 
 

Описание эксперимента 

 

Исследование проводилось на нелинейных крысах 

весом 180–200 г. Все эксперименты осуществлялись в 

соответствии с биоэтическими стандартами и одобрены 

Локальным комитетом по этике Казанского федераль-

ного университета (протокол № 2 от 29.05.2018). Со-

держание, питание, уход за животными и выведение их 

из эксперимента осуществлялись в соответствии с тре-

бованиями Директивы Европейского парламента и Со-

вета от 22 сентября 2010 г. по защите животных, ис-

пользуемых для научных целей (Directive 2010/63/UE on 

the protection of animals used of scientific purposes, 2010). 

Все процедуры выполнялись под комбинированной 

внутримышечной анальгезией с использованием золе-

тила (Zoletil 50, Virbac, Франция) в дозировке 1 мг/кг и 

ксилавета инъекционного (XylaVET, Pharmamagist Ltd, 

Венгрия) в дозировке 0,05 – 0,10 мл/кг. Дозировку под-

бирали в соответствии с весом экспериментального жи-

вотного. Эвтаназия животных осуществлялась путем 

декапитации на гильотине.  

В ходе эксперимента воспроизводилась стандартная 

модель полной и контузионной травмы спинного мозга 

средней степени тяжести.  

Контузионную травму спинного мозга (КТСМ) 

наносили на уровне Th8–Th9 по модифицированной 

методике Allen [7] с помощью вертикально падающего 

груза массой 2,5 г с высоты 5 см. После нанесения 

травмы наблюдали рефлекторное вытягивание задних 

конечностей. Падающий груз после нанесения удара 

сразу удаляли. 

Полную травму спинного мозга (ПТСМ) наносили 

путем перерезки спинного мозга на уровне Th8–Th9. 

После операции животных помещали в индивиду-

альные клетки, однократно подкожно вводили 5 мл     

0,9 % раствора хлорида натрия. В течение первых суток 

осуществляли дополнительный обогрев. Доступ к воде 

и корму не ограничивали. Максимальный срок клини-

ческого наблюдения за животными составлял 30 суток. 

В послеоперационном периоде у животных с наруше-

нием мочеиспускания механически опорожняли моче-

вой пузырь дважды в день до восстановления его функ-

ции. 

Животные были разделены на три эксперименталь-

ные группы: 

1. КТСМ – животные с контузионной травмой 

спинного мозга, 11 животных, 22 образца бедренной и 

22 образца берцовой кости. 

2. ПТСМ – животные с полной травмой спинного 

мозга, 5 животных, 10 образцов бедренной и 10 образ-

цов берцовой кости. 

3. Контроль – интактные животные, 5 животных, 10 

образцов бедренной и 10 образцов берцовой кости. 

 

Проведение испытаний на трехточечный изгиб 

 

После выведения животного из эксперимента (30-е 

сутки) производилось извлечение костей. Перед испы-

танием проводились измерения каждой кости, опреде-

лялись геометрические, объёмные и массовые характе-

ристики. Определение массы кости осуществлялось с 

использованием электронных весов. Определение объ-

ема кости производилось погружным методом с ис-

пользованием мерного цилиндра. Плотность кости рас-

считывалась по формуле 

. =
m

V
 (1) 

С использованием штангенциркуля проводились 

измерения проксимального, дистального и диафизарно-

го участков кости. Для фиксации образцов в стаканах 

использовался сплав Вуда (12,5 % Al, 25 % Pb, 50 % Bi, 

12,5 % Cd), позволяющий заплавить и тем самым за-

фиксировать образец. Низкая температура плавле-

ния (60 °C) обеспечивает сохранность образца от тер-

мичесокго разрушения. 

Для проведения испытаний на трехточечный изгиб 

применялась специализированная оснастка, схема кото-

рой приведена на рис. 1. Ниже представлено описание 

проведения испытания. Так, проксимальный отдел ко-

сти (позиция 1 на рис. 1) устанавливался в стаканы (по-

зиция 2 на рис. 1) и крепился в них с помощью сплава 

Вуда, после чего производилась центровка крепежного 
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кольца (позиция 3 на рис. 1), которое крепится к верх-

ней траверсе установки (позиция 5 на рис. 1), стаканы 

устанавливались на жесткую опору (позиция 4 на рис. 

1), которая крепится к нижней неподвижной траверсе 

(позиция 5 на рис. 1). При проведении испытаний верх-

ней траверсе задается перемещение, и через крепежное 

кольцо (позиция 3 на рис. 1) это перемещение передает-

ся кости (позиция 1 на рис. 1), при этом производятся 

замеры прикладываемого усилия, перемещения и вре-

мени. Перед испытанием измерялись: расстояние между 

краями  стаканов  (позиция 2 на рис. 1),  куда была уста- 

 

Рис. 1. Схема экспериментальной установки: 

1 – кость, 2 – стаканы, 3 – крепежное кольцо, 

4 – жесткая опора, 5 – траверсы 

 

 

Рис. 2. Расчетная схема: P – прикладываемая сила,  

l1, l2  – расстояния от заделки до точки приложения 

силы, RA, RB, MA, MB – возникающие в заделке 

реактивные силы и моменты 

новлена кость, и расстояние от крепежного кольца (по-

зиция 3 на рис. 1) до торца каждого стакана.  

После окончания испытаний измерялись части ко-

сти, полученные после перелома (от начала прокси-

мального и дистального участка до места перелома со-

ответственно), также измерялась толщина стенки кости. 

Испытания производились на двухзональной уни-

версальной испытательной машине УТС 110М-100 

(Россия, г. Иваново). Выходными данными после про-

ведения испытаний на прессе является файл, содержа-

щий значения перемещения, прикладываемой нагрузки 

и времени. 
 

Обработка полученный данных 

 

Рассмотрим расчетную схему проводимого экс-

перимента на трехточечный изгиб. Так как для фикса-

ции дистальных участков кости используются стаканы 

со сплавом Вуда, то в расчетной схеме граничные усло-

вия принимают вид жесткой заделки. Поэтому необхо-

димо определить связь между прикалдываемой силой, 

перемещением в этой точке и упругими свойствами. На 

рис. 2 представлена расчётная схема для эксперимен-

тального исследования. 

Для системы можно выписать условия равновесия в 

следующем виде: 

,
A B

R R P+ =  (2) 

( )1 1 2
0.

A B B
M Pl R l l M− + − + + =  (3) 

Система является дважды статически неопредели-

мой и для дополнения разрешающих уравнений необ-

ходимо добавить уравнения деформирования кости. 

Таким образом, для определения параметров кости со-

ставляется дифференциальное уравнение упругой ли-

нии балки при изгибе [2] 

( ) ( )1
,

zz A A
EI y x M R x P x l= − + −  (4) 

где E – модуль Юнга, Izz – момент инерции поперечного 

сечения относительно оси z, y(x) – перемещение по оси 

y точки с координатой x. 

Несмотря на неоднородность геометрии кости, уже 

на этом этапе была использована гипотеза постоянного 

поперечного сечения. Это обусловлено сложностью 

измерения поперечного сечения для реального образца. 

При проведении экспериментов поперечное сечение 

описывалось эллиптическим кольцом (см. рис. 2). 

Граничные условия для уравнения (4) можно выпи-

сать в следующем виде: 

( )0 0y = , (5) 

( )0 0 = , (6) 

( )1 2
0y l l+ = , (7) 

5 

3 
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( )1 2
0l l + = . (8) 

Интегрируя уравнения прогиба (4) совместно с гра-

ничными условиями (5)–(8) и дополняя систему урав-

нениями равновесия (2), (3), получим систему линейных 

алгебраических уравнений относительно неизвестных 

реактивных сил и моментов. Решив эту систему линей-

ных алгебраических уравнений, получим величины ре-

акций MA, MB, RA, RB: 

( )
( )

2 3

1 2 2

3

1 2

3

A

P l l l
R

l l

+
=

+
, (9) 

( )
( )

3 2

1 1 2

3

1 2

3

B

P l l l
R

l l

+
=

+
, (10) 

( )

2

1 2

2

1 2

A

l l P
M

l l
=

+
, (11) 

( )

2

1 2

2

1 2

B

l l P
M

l l
=

+
. (12) 

Подставляя найденные реакции (9)–(12) в дважды 

проинтегрированное уравнение изгиба (4), в точке при-

ложения силы можно получить следующее выражение 

для модуля Юнга: 

( ) ( )

3 3

1 2

3

1 1 2
3zz

l lP
E

I y l l l
= 

+

. (13) 

Так, в выражении (13) величины l1 и l2 – определя-

ются измерением точки приложения силы до начала 

эксперимента. Величины силы P и перемещения y(l1) 

определяются показаниями испытательной машины во 

время эксперимента. Осевой момент инерции для эл-

липтичесокго кольца определялся по формуле 

( )( )
33

4
zz

I ab a h b h


= − − − 
  , (14) 

где a – горизонтальный размер диафиза, b – вертикаль-

ный размер диафиза, h – толщина стенки костной ткани. 

 

Анализ механических свойств костной ткани 

 

Для дальнейшего определения механических 

свойств костной ткани полученные данные обрабатыва-

лись с помощью ранее разработанной программы в па-

кете прикладных программ MatLab R2021 [5]. Входны-

ми данными для программы являются значения усилий 

и перемещений, полученные с экспериментальной уста-

новки в виде бинарных файлов. По данным зависимости 

силы от перемещения определялись линейные участки, 

коэффициенты пропорциональности и максимальные 

усилия.  

По представленной выше методике производился 

расчет модуля упругости для линейных участков и мак-

симальное напряжение. Выходными данными програм-

мы являются предельные напряжения и модуль упруго-

сти для каждой кости, а также графическое изображе-

ние диаграммы нагружения. 

Анализ механических свойств, полученных после 

обработки данных с экспериментальной установки на 

ЭВМ, производился на основе методов математической 

статистики. Для каждого механического параметра из 

группы производилась проверка на нормальность рас-

пределения (тест Jarque – Bera), определялся довери-

тельный интервал. Далее производился парный тест на 

равенство средних значений в двух выборках (парный 

критерий Стьюдента) или проверка однородности двух 

генеральных совокупностей (ранговый тест Вилкоксона) 

[4]. Требуемый уровень значимости составлял p=0,05 

для всех доверительных интервалов, результаты в тек-

сте приведены в виде среднее ± половина доверитель-

ного интервала. 

 

Результаты 
 

В группах с контузионной травмой спинного мозга 

и полной травмой спинного мозга были обнаружены 

следующие изменения прочности костной ткани (рис. 3, 

а и б). У берцовой и бедренной кости в группе КТСМ 

достоверно уменьшился предел прочности на 21,09 и 

27,26 % соответственно относительно данных кон-

трольной группы (бедренная – 150,77 ± 20,11 МПа; бер-

цовая – 117,48 ± 9,90 МПа) (р<0,05).  

Значение предельного напряжения костей в группе 

ПТСМ также достоверно уменьшилось для бедренной 

кости на 19,29 % (117,48 ± 9,90 МПа) относительно 

данных контрольной группы (p<0,05). Предел прочно-

сти берцовых костей из группы ПТСМ недостоверно 

уменьшился относительно данных группы контроля на 

21 % (117,48 ± 9,90 МПа). Доверительные интервалы 

величин предельных напряжений представлены в 

табл. 1. 

Модуль Юнга в группах контузионной и полной 

травмы спинного мозга изменился следующим образом 

(рис. 3, в и г). В группе КТСМ и ПТСМ значения моду-

ля Юнга для берцовой кости недостоверно уменьши-

лись относительно данных контрольной группы на   

10,3 % (3243,93 ± 526,11 МПа) и 12,49 % (3165,50 ± 

667,15 МПа) соответственно. Для бедренной кости 

групп КТСМ и ПТСМ недостоверно увеличились зна-

чения модуля Юнга относительно данных контрольной 

группы на 11,28 % (1627,83 ± 430,73 МПа) и 14,02 % 

(1667,78 ± 317,00 МПа). Доверительные интервалы ве-

личин модуля Юнга представлены в табл. 2. 
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Были измерены параметры плотности костей зад-

нихконечностей крысы во всех экспериментальных 

группах (рис. 4, а и б). У берцовой и бедренной костей в 

группе КТСМ недостоверно уменьшилась плотность на 

10,19 и 11,46 % соответственно относительно значений 

контрольной группы (1,41 ± 0,12; 1,39 ± 0,12 г/см3). 

Значения плотности в группе ПТСМ недостоверно уве-

личились на 2,54 % (1,61 ± 0,11 г/см3) для берцовой ко-

сти относительно данных контрольной группы и недо-

стоверно уменьшились для бедренной кости также от-

носительно данных контрольной группы на 5,09 % (1,49 

± 0,07 г/см3). Доверительные интервалы величин плот-

ности представлены в табл. 3. 

Объем кости изменился следующим образом (рис. 

4, в и г): для группы ПТСМ: достоверно увеличилось 

значение для берцовой и бедренной костей относитель-

но данных контрольной группы на 26,47 и 36,17 % (0,43 

± 0,05; 0,64 ± 0,05 см3) (р<0,05). В группе КТСМ значе-

ние объема недостоверно увеличилось на 11,76 % для 

берцовой (0,38 ± 0,04 см3) и на 6,38 % для бедренной 

кости (0,50 ± 0,05 см3) (р<0,05). Доверительные интер-

валы величин объема кости представлены в табл. 4. 

 

Обсуждение 
 

Двигательная разгрузка задних конечностей посто-

янна в модели полной травмы, но временна после кон-

тузии спинного мозга у крыс. Таким образом, обе моде-

ли – полной травмы и контузии – воспроизводят диф-

ференциальную нагрузку на конечности. Результаты 

показали, что травма спинного мозга приводит к потере 

прочности бедренной и берцовой костей у крыс. В мо-

дели контузионной травмы снижение прочности костей 

задней конечности у крыс более выражено, чем при 

полной травме спинного мозга, в то же время жесткость 

берцовой и бедренной костей после полной и контузи-

онной травмы спинного мозга у крыс достоверно не 

изменялась. 

Иммобилизация приводит к адаптивному отве-ту, 

который включает ингибирование образования остеоб-

ластами кости и усиление резорбции кости остеокла-

стами, все это приводит к деминерализации [6]. Данные 

изменения характерны как для контузионной, так и для 

полной травмы спинного мозга. 

Существуют исследования по изучению увели-

чения резорбции кости и связанного с ней оттока каль-

ция из костей после ТСМ, что приводит к превышаю-

щим норму концентрациям кальция в моче (гиперкаль-

циурия) и крови (гиперкальциемия) [29]. 

В исследовании профилей витамина D, парат-

гормона и кальцитонина у лиц с длительной травмой 

спинного мозга было выдвинуто предположение, что 

снижение паратиреоидного гормона обусловлено «не-

значительным повышенным высвобождением кальция», 

это также указывает на постоянно повышенную резорб-

цию кости даже спустя несколько лет после ТСМ [14; 

16; 28]. 

Рассуждая об этиологии ТСМ, нужно упомянуть 

половые гормоны. Они принимают участие в регуляции 

костного метаболизма [34]. Эстроген и андроген инги-

бируют резорбцию кости и способствуют формирова-

нию кости с помощью различных механизмов [35; 38]. 

Также эстроген предотвращает апоптоз остеоцитов [23; 

27]. ТСМ вызывает ингибирование производства и сек-

реции половых гормонов. Так, уровень тестостерона у 

людей с ТСМ ниже уже в течение 16 недель после 

травмы [28]. Предполагается, что потеря костной массы 

в диафизарных участках, состоящих в основном из кор-

тикальной кости, характеризуется уменьшением тол-

щины стенки за счет эндокортикальной резорбции в 

дополнение к меньшему снижению минеральной плот-

ности пластинчатой кости [42; 32; 36]. 

Однако результаты показали, что общая плот-ность 

для костей в обоих случаях травмы не изменялась. 

Толщина стенки кости также оставалась не изменной во 

всех группах. При этом прочность снизилась значи-

тельно (в группе КТСМ для бедренной кости на 21 % и 

для берцовой кости на 27 %, в группе ПТСМ на 19 % 

для бедренной кости). 

Достоверное снижение прочности при постоянной 

плотности в группах ПТСМ и КТСМ даёт основание 

предположить, что прочность снижается в силу измене-

ния микроархитектуры костной ткани. Так как в работе 

рассматривалась пластинчатая костная ткань, то можно 

выдвинуть предположение, что в этом случае микроар-

хитектура определяется кровеносными сосудами, 

остеоцитами и гаверсовыми каналами [11]. Также мож-

но рассматривать влияние симпатической нервной си-

стемы на потерю костной массы: было показано [25; 

26], что прерванные симпатические нервы приводят к 

модификации сосудов в субповрежденных областях. 

Схожие результаты были получены авторами ранее в 

моделях антиортостатического вывешивания опытных 

крыс [10]. На основе данных съемки на микрофокусном 

рентгеновском компьютерном томографе было показа-

но, что архитектура кровеносных каналов в пластинча-

той костной ткани изменяется, что и приводит к значи-

тельному снижению прочности. 

В то же время в клинической практике наиболее 

распространённые методы диагностики остеопороза 

опираются на оценку плотности костного вещества. 

Так, денситометрия измеряет площадную минеральную 

плотность кости, на которую сильно влияет размер ко-

сти, что приводит к тому, что более крупные кости 

имеют большую плотность, чем более мелкие, по ре-

зультатам исследования [22]. Денситометрические из-

мерения не различают губчатую и пластинчатую ком-

поненты [22].  
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а б 

  

в г 

Рис. 3. Предельное напряжение (МПа): а – берцовая кость, б – бедренная кость; 

модуль Юнга (МПа): в – берцовая кость, г – бедренная кость 
 

  

а б 

  

в г 

Рис. 4. Плотность (г/см3): а – берцовая кость, б – бедренная кость; 

объем (см3): в – берцовая кость, г – бедренная кость 
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Таблица 1 

Доверительные интервалы для предельных напряжений (МПа) 

 
Берцовая кость Бедренная кость 

Контузионная травма спинного мозга 118,96 ± 11,74 85,45 ± 14,91 

Полная травма спинного мозга 129,80 ± 28,38 94,82 ± 8,50 

Контроль 150,77 ± 20,11 117,48 ± 9,90 

 

Таблица 2 

Доверительные интервалы для модуля Юнга (МПа) 

 Берцовая кость Бедренная кость 

Контузионная травма спинного мозга 3243,93 ± 526,11 1627,83 ± 430,73 

Полная травма спинного мозга 3165,50 ± 667,15 1667,78 ± 317,00 

Контроль 3617,78 ± 576,52 1462,22 ± 241,84 

 

Таблица 3 

Доверительный интервал для плотности (г/см3) 

 Берцовая кость Бедренная кость 

Контузионная травма спинного мозга 1,41 ± 0,12 1,39 ± 0,12 

Полная травма спинного мозга 1,61 ± 0,11 1,49 ± 0,07 

Контроль 1,57 ± 0,11 1,57 ± 0,10 

 

Таблица 4 

Доверительный интервал для объема (см3) 

 
Берцовая кость Бедренная кость 

Контузионная травма спинного мозга 0,38 ± 0,04 0,50 ± 0,05 

Полная травма спинного мозга 0,43 ± 0,05 0,64 ± 0,05 

Контроль 0,34 ± 0,03 0,47 ± 0,06 

 

  

Это ограничение особенно актуально при диагно-

стике остеопороза из-за различий в степени и времени 

потери костной массы этих двух костных компонентов 

[6]. 

Исследователями уже озвучиваются тезисы, что 

прочность костной ткани зависит не только от мине-

ральной плотности кости, что иллюстрируется расхож-

дениями между результатами денситометрии и наблю-

даемыми рисками перелома [8; 20]. А это приводит к 

необходимости развития новых технологий, направлен-

ных на оценку микроархитектуру кости [31]. Более то-

го, полученные в исследовании результаты иллюстри-

руют непоказательность такого рода измерений. Иными 

словами, при той же или повышенной минеральной 

плотности микроархитектура костной ткани может от-

личаться, что на самом деле влияет на прочностные ха-

рактеристики. Всё это может привести к недооценке 

риска переломов при диагностике методом денситомет-

рии. 

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ), 

напротив, позволяет восстановить объемные данные, а 

значит и позволяет количественно оценить параметры 

губчатой и пластинчатой  компонентов кости [22], в том 

числе потенциально оценить микроархитектуру костной 

ткани. Но в случае оценки микроархитектуры пластин-

чатой костной ткани с помощью РКТ наиболее важным 

параметром становится разрешающая способность. При 

этом в клинических исследованиях для наиболее рас-

пространенных моделей томографов (например, Siemens 

Somatom Emotion 6) и протоколов исследования размер 

вокселя составляет порядка 0,7×0,7 мм в поперечном 

сечении и от 1 до 3 мм в продольном. А такой разреша-

ющей способности не хватает для достоверной оценки 

микроархитектуры пластинчатой костной ткани. И если 
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размер в поперечном сечении чаще всего определяется 

непосредственно томографом, то большой размер вок-

селя в продольном направлении чаще всего связан с 

протоколом исследования, а именно со скоростью пода-

чи стола. Это обусловлено большим потоком пациентов 

и временными ограничениями диагностических иссле-

дований. 

А значит, полученные результаты сигнализируют о 

необходимости развития клинических диагностических 

методов для достоверной оценки прочности костной 

ткани в случае ТСМ. При этом в исследовании показа-

но, что пациенты с КТСМ в условиях существующих 

диагностических методов находятся в группе риска, так 

как у них наблюдается большее снижение прочности. 

Конечно, гипотеза о влиянии микроархитектуры 

кровеносной системы должны быть проверена, для чего 

авторами планируется дополнительное исследование 

образцов на микрофокусном рентгеновском компью-

терном томографе. 

Заключение 
 

В исследовании были проанализированы механиче-

ские свойства костной ткани при контузионной и пол-

ной травмах спинного мозга. Использовались экспери-

ментальные модели, выполненные на животных. В ис-

следовании измерялись геометрические, массовые и 

прочностные свойства бедренных и берцовых костей. В 

качестве основных результатов выделим следующие: 

1. Прочность бедренной и берцовой костей при кон-

тузионной травме спинного мозга у крыс снижается. 

2. Прочность бедренной кости при полной травме 

спинного мозга у крыс снижается.  

3. Модуль упругости и плотность бедренной и бер-

цовой костей при контузионной и полной травме спин-

ного мозга у крыс не изменяется. 

Таким образом, была произведена оценка влияния 

полной и контузионной травмы спинного мозга на ме-

ханические свойства костей у опытных крыс. 
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 Spinal cord injuries are often accompanied by osteoporosis, which complicates rehabilita-
tion. The effect of injury severity on changes in bone strength properties is poorly understood. 
Therefore, the aim of the present study was to assess changes in bone mechanical properties in 
the diaphyseal region after spinal cord injury of different severity (contusion and total spinal cord 
injury). The study was conducted on non-linear rats weighing 180–200 g. Animal housing and 
experimental procedures were carried out in compliance with bioethical norms. Complete spinal 
cord injury was simulated by transection of the spinal cord at the Th8-Th9 level. Contusion trau-
ma to the spinal cord was inflicted at the Th8-Th9 level according to a modified technique by A. 
R. Allen. Animals were removed from the experiment on the 30th day, after which the bones 
(tibia and femur) were extracted. Geometric, volumetric and mass characteristics were deter-
mined for each bone, and three-point bending tests were performed. The results showed that 
spinal cord injury in experimental rats resulted in a loss of strength in the femur and tibia. In the 
case of contusion injury, the decrease in hind limb strength was more pronounced in rats (21 % 
in the tibia and 27 % in the femur) than in total spinal cord injury (21 % in the tibia and 19 % in 
the femur). At the same time, the density and Young's modulus of the tibia and femur did not 
significantly change after total and contusion spinal cord injury in rats. On the basis of the results 
obtained, the authors hypothesized that in the process of immobilization after spinal cord injury of 
different severity, the bone microarchitecture of the experimental animals was changed. It is 
suggested that it is the changes in the microarchitecture that lead to significant changes in bone 
strength. 
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