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Остеохондроз nозвоноч~шка - одна из важ
нейших проблем современной медицины. Об
условлено зто в первую очередь распространён

ностью данного страдания . Бот, R (11ине, R той 

или иной сте11еt1и , ИCПl,l'J'l,\BaJl каждый В'3fЮСЛЫЙ 
человек (31). Проблс~tы остсохондро•3а позвоноч
ника, несмотря на большое 'IИCJIO 11 убJ1ик,щий и 
многолетние иссле;юнания ряJ1а школ, остаются 

актуальными нс только в медико-социальных. но 

и теоретических аспеТ<'!'ах (11,32.35). 
В МКБ-10 (1989) все формы патолоrни 

позвоночни~-а обо:шачаются как дорсопатии 

(М40-М54). Клиническая картиш1 многих ю них 
пршшляетсн бош:вым СJ,Шдромом - дорсалгисй . 
Особенно часто причиной боли. возникающей 
на ра:шых уровнях поз1ю1юч 1ю~-о столба, призна

ются деге:: LJеративныс изменения в позвоночнике, 

которые принято рассматривать как проя1шения 

остеохондрща. 

Проблеме остсохондрозов позвоно11ника по

священо немало фунламенташ,ных трудов . в ко

торых освещаются актуащ,н1,1с вопросы Jтиоло

гии , патогене3а, клиники, диагностики и леченвя 

этого заболевания (31, 13, 5). 
Наиболее выраженная клиническая манифе

стация нроявпений rюясничного остеохондроза 

приходится на самый трудоспособный возраст от 
30 до 50 лет. В общей структуре 'Jаболеваемости с 
временной утратой тру;юспособности на их долю 
приходится одно из нервых мест. По данным Ко
ган И.Г., Шмидт И.Ф., R разRитых странах l ,0% на
селения утрачивает трудоспособность из-за боли 
в спине. а затраты на медицинское обслуживание 

и различные компенеании достигают 16 млртt. 
долларов в год. )J,еге11еративно-дистрофичес1<Ие 
заболевания позвоночника преваm1ру10т среди 
всех ортопеди•1еских заболев,ший у взрослых. 

соспвняя свыше 40.0% (ЗS) . Нередко дистрофи

ческие изменения позвоFючно-двитательного сег

мента являются nрич1:11юй поражения сегментар

ных отделов нерnной системы, соответствующих 
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кровеносных сос ов, периферических нервных 
стволов и мышечного аппарата, что в свою оче

редь неизбежно сопровождается перестроiiкой 
фушщ11й 11а;1сегментарных образований. Поэтому 
изучение указанной проблемы остается актуаль

ным и в настоящее время (13). Социальная и ме
днаинская значимость проблемы остеохондроза 

позвоночнm<а определяется тем, •по это заболе
вание наиболее часто проявляется в трудоспособ
ном возрасте и приводит к значителт,нт,тм трудо

вым потерям, а многочисленные методы лечения 

их часто оказываются неэффективными. Это свн
зано с недостато•тно полным знанием патогенеза 

остеохондроза позвоночника и его клинических 

проявлеш1n. Современные тeopm,r хотя и объясня

ют оснонпые механизмы развит1:1 я зтоrо забшJев.t
ния, однако нс могут ответить на 1-rногис вопросы. 

которые ставит 11ере;1 наукой мсли 11 11на. 

О;1н и авторы 11одчсрки.вают роль гснети
•1сских факторов в этиологии и натогенезе не

вролоп111еских проявлений остеохондроза по-

1ноночника (36), другие - участие аутоиммупых 

механюмов (27). В развитии остеохондроза выде
лнют нескол ько факторо1:1: 

1·равитацио1111ый - смещение центра тяжестн 
сопровождается перераспределением осевой на-

111узки на позво1юч11ик - вснедствие избыточной 

щ1сс1 ,1 тел а . 11 Jюскостопия, ношения обуви на вы

соком каблуке, сидячего образа жизни и т.д. 

Динами ческий - имеет ме1,;1·0 у лиц. чья дея

тt:J1ыюсть евяэана с длительным нахождением в 

одном и том же вынужл.енном положении. подъ

емом тнжестей, вибрацией. 

Дисметаболический - нарушение трофшш 
шаней позвоночника вследствие дисгемических 

наrушений - постоянная работа в вынужденно~t 
положении. аутоиммунных нарушсю1й (хлами

диоз, трихомониаз), токсических (например, еда 

из аJ1юмю1невой носуды приводит к накопленшо 
аmоминия в костной ткани, способствуя разви
тию остеохондроза). 
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. вующие теории и пrпотезы возникно-

/tllсст . ~ 
олоrичсских проявлении остеохондро-

JIС:~,нтка не могут полностью объяснить 
180 патоrепетическоrо механизма раз-
1осrь .. 
1 
многообразия клинических проявлении 

( 

•. .,,1 характерюующе1·ося хрон ическим 
,fiaHrv' 
•1вlf РУющим течен.иеt.~. Поэтому, несмотря 
;i е"""ВО исследовании, посвященных дан
ю)I{ ,.,. 
облеме, ряд вопросов, касающихся его эти-

~неза и клинических проявлений, остаетс>1 
:ь~м или неразрешенным (9, 10, 34, 36) 
!ри сопоставлении дан~_ых неврологиче-

рснтrснолоrичсски х, нсирохирургичсских 

риментальных и шпоJюго,шатомич:ескнх. 

цований прослеживается определенная па

етическая закономерность .в невролоrнче

.проя.влениях остеохондроза позвоночника. 

1етствеюю этому КJtиt1ичесю.111 картина забо

J,IЯ проявляете.я рефлекторныМJ1 н компрес
LЫМИ механизмами . В основе рефлектоrных 
п~в лежат прогрессирующие дистрофи

е Узменения структуры поражещюrо меж
нковоrо диска (МПд) с распространением 
нt фнбршного кольца, в которые янсдряют

·енерированвые элементы пульпозноrо ядра, 

зающие ирритацию обширного рецеnторно

!Я возвратного симпатического нерва в его на

:,1х отделах, капсуле межпозвонковоrо сустава, 

шом аппарате и оболочках сосудисто-нервно-

11ка с развитием в тканях nозвоно•1ного дви

,ноrо сегмента (ПДС), а также коне•шостсй, 

антов тела, висцеральных органов локальных 

~жевных синдромов (15, 26, 38). 
(ентральным и начальным звеном патоrене

rеохондроза позвоноqника принято считать 

еративно-д1ктрофи•1еские изменения меж-

1;1ковых ю1сков с последующим расuростра

:м этих изменений на паравертебральные 

1 (26). 
::-,снове компрессионных синдромов лежат 

«иологи,rсскис механизмы, обуслов1 1св1н,н~ 
~ичсским воздействием на нервный корешок 

ровож;1ающне ero сосуды, обоночкв сnин

мозга. В этом компрессионном механизме, 

:у с грыжей межrтоз1юнко11оrо дис1'а, я11л,~-

1ся наиболее частым патоморфолоrическим 

шением ОП, спондилоартрозом, остеофи-
нестабилыюстью межпозвонковых дисков 

псевдоспондилолистезом, важнейшая роль 

щлежит аутоиммунному реактивно-вос

:ельному и рубцово-спаечному процессам, 
:чным нарушениям циркуляции в оболочках 

юrо корешка, спинно1 ·0 мо11 ·а, эпндуралыюй 

:атки. При этом четкие реактивно-воспали

ме и:1.ме11е11ия н н.и.щ: отека соеi1ИШ1тсш,1ю-

1ых образований, окружающих пораженный 

, нервного корешка, развивающиеся в тече

- 4 недель от начала болевого синдрома, на
аются в 70,1- 100% (16, 17, 18). 
:реди невральных синдромов чаще всего вы-

Цент алыю-Азuатский Медицинский Ж нал 

деляют корешковые, на долю которых uрихщ~ится 

40% всех экстравсртсбральных синдромов. Пато
логия корешков может возникнуть в результате 

непосредственного сдавливания их грыжей диска 

или другими структурными образованиями пора

жённого IIШВОНОЧНОДRИ l'аТСJТЪНОГО сt:rмснта . На

рушение функции кореш.ка часто возникает без 
непосредственного механического сд;~вJшвания. 

К этому приводят отёк в тканях, окружающих коре

шок, венозный ~таз (особенно в области кольца ду

ральных вен и в месте прохождею~я корешка через 

твёрдую мозговую оболо•1ку),J1шемия корешка в ре

зультате спазма сосудов, питающих ero. Какnрави
но, 1штшюп~я корешка обусловлена одновременным 

действием нескольких факторов (34). 
В ответ па патологию включаются две ос

новные саногснстичсскис реакции, цель которьrх 

- купировап, действия локального и общего фак
торов . Биомеханиqеская саногенетическая реак

ция способствует обецвижешюстн норажённого 
позвоночно-двиrательноrо сегмента, т.е. купиру

ЮТСIТ локал1,ю,rе перегрузки (21 , 24). 
Микроаиркуляторная саногенспrчсская ре

акция усиливает трuф.ические Liроцессы n заинте
ресованном диске и тканях, вовлеqённых в про
цесс. При устранении действия 11атоt·е11етических 

факторов возникают условия для проявления тре

тьей саноrенетической реа.кции - репаратинной 
(3~). Если репаративные реакции оказываются 

полными и адекватными, то наблюдается восста
новление дефекта тканью того же вида. либо фи
брозной с устранен.нем картины заболева1:1ш1 (2). 

Важную роль в возникновении нейрососу
дистых расстройств играют нарушения медиа

торноrо обмена . Установлено, что серотонин, как 

медиатор нервного возбуждения, усиливает влия

ниt.:: сим11атичt.::ского отдеJ1а вегетапrщrой нервной 

системы (22). Увеличение количества катехолами
нов приводит к спазму периферических сосудов 

(37). 
Нару111сние локаш,но1 '0 тканево1 ·0 кровообра-

1щ:ния привод1п к патобиохимическим измене

ниям в мыuщах . В условиях тканевой гипоксии 

возможно накопление биологически активных 
веществ , в частности кпнинов (35). которые вы
зывают воспалнтелы1ый пронесс. сопровождаю

щийся отеком и выделением ту•шыми клеткпми 

гистамина. •по способствуL'Т фиброзному пере

рождению ткани и, как сщщствие. усинешно нару

шения периферической гемодинамики (35). Чаще 
всего сосудистые нарушения- обнаруживаются на 

стороне болевого синдрома , но иногда они появ

ш1ются и е обеих сторон (13). Фи11иnпо11ич Н.Ф. с 

помощью специально разработанного метода рео

кауJ1оспондилографин в комплексе с реовазогра

фией нижних конечностей показал, что у больных 

с неврологическими проявлениями остеохондро

за позвоноч11и1<а имеются локальные илrемиче

ские нарушения в области пояснично-крес11.1овых 

сегментов 11 коре111ков спинного мозгс1 (34). 
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зак установил, что болевая импульсация 

~
~/~вует выработке Р-вещества - «болевой 

J{J.(ffв>>, которую считают с!1ецифичесюш 
ом боли. По химическои природе это 

~

af P v б 
пептид, которыи о разуется в невралъных 

{ 
,,,. переносится потоком аксоплазмы по 

,rgff•" ' 
~ вым афферентным волокнам и на уровне 

) аs11Ч 
r or» проводит болевые ощущения. Известно. 
;rболевые имn?льсы одновременно активиру
а· и g-мотонеироны передних рогов спинного 

~- лктиваuия передних мотонейронов при
rит к спазму мышц, иннервируемых данным 

~ентом спинного мо3rа, и способствует стиму
(ня ноuнцеnторов самой мышцы. В спа3миро-
18ых мышцах развивается локальная ишемия , 

> вызывает вазомоторные и нейродистрофиче

,е изменения в тканях и усиливает активацию 

1ицепторов мышечного волокна, r.e. мышцы 
[l!оnятся доrтошштельным источником патnло-

1еской афферентацня. 

8'чею1е процессов, сопровождающих де-

1е'8('.ивно-дистрофическое поражение по

Ьючника, претерпело серье:шый прогресс за 
:ледние годы. В npouecce жизнедеятельности 
G1дратационлые и дегенеративные изменения 

,водят к потере высоты 1\{11Д. Эти патолnrиче-

1е проuессы вовлекают Rаъ: фиброзное кольцо, 

1 и пульuозное ядро. Более выраженное pa~1py
ime пулъпозноrо ядра па фоне сопутствующей 

енерации фиброзного кольца, как правило, ве

, m1шь к потере высоты МПД без его значимых 
,уханий. При преимушественных изменениях 

1иброз11ом кольце вертикальные силы, воздей

ующие на сохранившееся пульnозпое ядро и 

сЯющиеся производной собствешюrn l!eca, а 
же сил мышц спилы, действующих на диск 
1 -
юr,овом направлении, оказывают изоыточное 

ление на оставшийся фрагмент пульпnзпоrо 

,а, удержать который на месте не в состоянии 

•ративно измененные волокна фибрознnгn 
,,.а. Суммирование этих двух сил приводит к 
ту центробежного давления па МТТД, которое 

м.естно с растягивающей составляющей, дей

ующей на волокна фиброзного кольца. может 

:водить 1< его разрыву и выбуханию Фrагмен-

оставшегося nульпозного ядра. После того, 

сформировалось грыжевое выпячивание, а 

быточный» фрагмент пульпозного ядра ока
:я за пределами фибр03наго кольца, структура 

ll, вновь становится стабильной (8). 
Выпяч11вание ядrа диска в пnлость nо1во1-юч-

~ канала (протрузия или грыжа диска) 11ызыва-

1а1дражение и компрессию ближайших нерв

:осудистых структур, приводит Т< развитию 

шьноrо аутоиммунного очага воспаления. В 

1симости от того, на какие (,'Труктуры nказыва

атологическое влияние грыжа диска, выдел11-

рефлекторные и 1Юмпрессианные синдромы, 
имеет большое значение для выбора тактики 
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лечения и оrтределення прогноза заболевания. 

Возн июювенне рефле1Стор11ых синдромов связано 
с раздражением рецепторов, заложенных в Тl(анях 

позвоночника и со1дюощих мощный поток аффе

рентации, который приводит к возни1шовению 

зон гипертnнуса и трофн•1еских изменений в мы

шечной ткани. Причиной формирования компрес

сионных синдрnмов является непосредственная 

комлрессня нервных корешков (радикулоnатия) и 

спишюмо:1говых ганглиев. Также возможно одно

временное развитие компрессио1111ых и рефлек

торных нарушений, нередко сочетающихся с мио

фасщ1альными синдромами (20, 30). 
Согласно современным представле11иям, 

механическая компрессил корешrса и/или спин
номозгового ганглия грыжей диска и 1состными 

ра3растаниями позвонков играет в большей сте
пени ивиuиирующую роль в возникновении бо
левого синдрома. Тогда как стойкnе поддержание 

интенсивности болей связано не столько с меха

ническими факторами, скол ~.ко со вторичными 

вnспалительными, то1ссическими, дизиммунны

ми и дисметаболическнми процессами, которые 

запускаются внедрением диска в -эrтидуrальное 

пространство, и воздействием материала, высво

бождаемого нз пульпозного ядра (3). 
Остеохондrт позвоночника является длитель

ным заболеванием . Ern клинические проявления в 
одних случаях месяцами и годами могут отсутспю

вать или быть сn11ерше11но стертыми, латентно про

текающими. В других случаях они ·ши:.-юдически 

проявляются отдельными синдромами, которые 

сменяют друг друга в виде ра1лич1юй прnдолжи

телыюсш рецидивов и ремиссий (26). 
В ре:1ультате мнnголеших исследований, Г.Н. 

Кrыжавовским (23) был открыт общий механ.изм 
нервных rзсстройств при повреждениях цен

тральной нервной системы. Было доr<а:Jщю, что, 

помимо хорошо известных структурно-функци

ональных дефектов, в повrеждешюй нервной 

системе возникает еще один, ранее неизвестный 

патологический 1ффект - - nбразование новых 

фун"циональных интеrраций из первичнn по
врежденных и вторично измененных структур 

11ентральной нервной системы . Разrаботка лой 

проблемы привела к созданию концепции пато
логической боли , которая rт011юлила объяснить 

сохранение боли после завершения процессов 
заживления . В условиях хронического болевого 

синдрома, l(ЗК правило, не прослеживается пря

ма я св11~ь с орrшшческnй патологией либо эта 

сnюь имеет неясный. неопределенный характер 

(4). Ра.1внтие неврогеннwх (невропатических) бо
левых синдромов происходит !!следствие повреж

дения или дисфушщии структур периферической 

и/или централыюй нервной систем. К таким бо
левым синдромам относятся невралгии (триrеми

нальная, межреберная и др.}, комплексный реги

ональный болевой синдром, фантомно-болевой 
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I ,яндром. болевые t-юно- или 1ютшевропатmt , 
ilеафферентаЦJrонные боли. таламическ11е боли 11 
др. (4). 

Таким образом, в основе разв~mtя нейроген
вы:х болевых синдромов лежат структурно-функ
циональные измене1111я . затрал1Rаю111не пеrщj1е

р11ческие и L1ентраль11ыс отделы системы болевой 

чувсТВИТСШ,1/ОСТИ . Под RJIIIЯl!llt:M 11овреждающих 
факторов возникает деф1щит торыозн ых реакций, 

приводящий к развитию в первичном 1101.1нне11 -
тюшом реле агрегатов rиперактнвных нейронов. 

nродущ1рующих мощный афферепrный поток 

импульсu.в, котор1.~й сенснтнзнрует супраспи
налыrые ноцицсптивнhJС центры. дсзинтеrрирует 

их 1юрмальную работу и вовлекает их в патоло
гические реакции. Происходящие при этом nла
стнчсские изменения объединяют rиnерактиви

рованные ноцицептивные структуры в новую 

ттатодипамическую организацию - патологиче

скую аJ1rическуrо систему, результатом деятель

ности которой является болевой синдром (22). Па
тофизиология ноuиuептивной боли: повышение 
возбудимости ноциuелтuров -сенситJ1Заuня . Па
тофизиологической же осtювой нсйрuшпнческuй 
боли является нарушение генерации потенциалов 
в поврежденном нерве и тормозного контроля воз

будимости ноuицеnтивных ненронов II uентраль
ных структурах мозга. Одним из основных меха

!Пlзмов невропатической боли служит повышение 

возбудимости мембран нерв~tых волокон. что свя
зано с увеличением ч11сна актиRнъ.rх 11атриевr,1х 

каналов (25). 
По мнению Данилова А.Б., в форм11ровани11 

хронической боли при радикуло□апrи 11р11нима

ют участие как ноцицептивные (акп.1ва11ия но

цицепторов, воспаление). так и нейропатические 

механизмы (поврежденне корешка, центральная 

се11ситизаl(ия, 11изю1гибю1ия). С'rруктур11ые по

вреждения скорее всего играют роль тригерра, 

илп запускающего фактора, и в дальнейшем хро

ническая боль nерсисn1рует при дпминирующей 

роли нейроnатических механизмов патогенеза 

(.нейршшастичности) и нсихо-социальных факто

ров, а не морфологических изменений в структу

рах позвоночяиюi (38). 
Таким образом, остеохондроз позвоночни

ка и его КJrиническиt: прuянлсния развиваются 

в результате взаимодействия патогенетических 
и защитно-адапта.uионных (саногенез) реакций . 

Если превалируют биохимические и мнкроцир
куляторные, аутоиммунные саногснетические 

реакции и возникает физиолоrпческая адаптацюr 

к перегрузкам ПДС, то заболевание может проте
кать латентно. В таких случаях 11ри ре1лте1юло
гическом исследовании ОП является случайной 
находкоii (27). 

При ослаблении, а тем более декuмленсании 
трофических систем и адаптации к физическим 
нагрузкам диска 1юзникает клиника остеохондро-
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за 11, нрсжщ: всего. локальный 11л11 отраженный 

болевой синдром. Важную роль в его разв1rпu1 
и формировании играет соuуr(,тяующая висце
ральная иатолоrия. так как при этом рефле.r-,тор

но формируются условия для изменеШIЯ трофшщ 

мышrJ. поJJJ1леш1я мнофасuнку.'lярных г~шертону

сов в толще скелетных м1.~ 11щ образования фуяк
шющ1;11,1u,1х блокад ПДС. Это создает внди.мостъ 

первичной оатолоппr позвоноrmика. а устрапсние 

функшюналъных нарушеuиii - иллюзии 1rзлече

ния (19). 
Нне зависимости от того, какояы мехаu.и3мы 

возmrкновення ноu1щеnтивлой 1шформации на 

пернфер1111 . в формирова11и11 боли ключевое зна
че1111е 1tыеют проuессы, nроисходящне в централь

ной нервной снстеме. Именно на основе централь

ных механизмов - коuJ1ергеuцин, сумм11uни, 

взаимодействия быстрой 1ш1слиlfИЗированной и 
ме11леt11юй нем11епинизироваffной систем на раз

ных уровнях головного мозга - создаютс~ ощу

щение и качественная окраска боJJ и uри деиСТRИИ 
pa·JJ11-1ч11 ых 1ю111-теuтиnных раздражен.ил (25). 

Проuессы сснс11тиза1(ИИ могут как усиливатъ

~:я. так н блокироваться на уровне rоловnого мозга 

(9). Это данные привели к тому, что 11нrибирова-
11ие боле.вогu сшщрuма желательно проводить на 1 
двух уровнях - лериферическом и uентрально.м 

(/), а также желательно проводить пс.и.хо1юrиче

еЮiе и копrnти.вш,1е меропрнятия для уменьше

ния боли, генсрнроваююй головным мозгом (7). 
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