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Введение
Болевой синдром в спине (БС), ассоциирован-

ный с развитием дегенеративных процессов в структу-

рах позвоночного столба, сопряжен с ранней утратой 

трудоспособности больных, что является социально-

отягощающим фактором. В ходе проведения Междуна-

родной декады, посвященной приоритетным направле-

ниям костно-суставной патологии, накоплены новые 

научные данные, позволяющие расширить представления 

о поражении позвоночника дегенеративной природы.

Известно, что межпозвонковый диск (МПД) игра-

ет ведущую роль в биомеханике позвоночника за счет 

приема на себя основной части осевой нагрузки. До 

настоящего времени нет единого мнения о том, явля-

ются ли старение и дегенерация МПД, приводящие 

к возникновению БС, взаимозаменяемыми понятиями 

естественного возрастного процесса с появлением кли-

нических признаков на конечных этапах развития или 

взаимоисключающими состояниями, рассматриваю-

щими дегенерацию МПД как заболевание. Некоторые 

авторы высказывают предположения о существовании 

различий в происхождении и механизмах развития 

этих состояний, благодаря чему формируется новое 

представление о «старой» болезни. Результаты пато-

морфологических и гистохимических исследований 

позволили различать процессы естественного физиоло-

гического старения и дегенерации диска [1, 2].

Строение и метаболизм МПД
МПД – двухкомпонентная структура. Центральная 

часть диска – пульпозное ядро (ПЯ) – имеет структу-

ру геля, содержит большое количество протеогликанов 

(ПГ), расположенных в сети тонких волокон, преиму-

щественно коллагена II типа, и небольшое число эла-

стических волокон. Основным компонентом межкле-

точного вещества является аггрекан – крупный ПГ, 

содержащий большое количество кислых гликозами-

ногликанов. Макромолекулы аггрекана объединены 

в крупные мультимолекулярные комплексы, простран-

ственная организация которых способствует распреде-
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лению большого количества жидкости внутри молекулы, 

что придает матриксу свойства геля и обеспечивает жест-

кость и упругость диска, необходимые для сопротивле-

ния сдавлению при движениях позвоночного столба [3].

Наружная часть МПД – фиброзное кольцо (ФК) – 

представлена серией из 15–25 концентрических пластин 

(ламелл). Основу ламелл составляют волокна коллаге-

на, преимущественно I типа, расположенные в косом 

направлении относительно тел позвонков и обеспечива-

ющие равномерную передачу гидростатического давле-

ния от центра диска к периферическим отделам ФК и на 

замыкательные пластинки тел позвонков, что определяет 

амортизационные свойства диска [4]. 

В состав элементов МПД входит также небольшое 

количество минорных коллагенов III, V, VI, X и XI типов 

[5], а также коллаген IX типа [6].

В краниальном и каудальном направлениях ПЯ 

и ФК ограничены замыкательными пластинками тел 

позвонков, которые представляют собой гиалиновый 

хрящ. Кровеносные сосуды и чувствительные нервные 

окончания определяются только в наружной трети ФК 

и замыкательных пластин [7]. Питание диска и удаление 

продуктов метаболизма происходит путем диффузии пи-

тательных веществ через замыкательные пластины [8]. 

В течение жизни в МПД происходит обновление 

межклеточного вещества и составляющих его воло-

кон. Процессы синтеза и деградации матрикса здоро-

вого диска находятся в состоянии равновесия и зависят 

от качества компонентов матрикса и их взаимосвязей. 

Деструкция матрикса осуществляется преимуществен-

но специфическими ферментами. К ним относят аггре-

каназы, различные виды матриксных металлопротеиназ 

(MMP) и другие деградирующие энзимы [9]. Например, 

ММР-3, или стромелизин, приводит к разрушению кол-

лагена III, IX и X типов и других белковых составляющих 

матрикса (ПГ, фибронектин), ММР-2 (желлатиназа) вы-

зывает деградацию коллагена IV типа [10]. Некоторые 

из деградирующих ферментов объединяют в семейство 

ADAMs (A Disintegrin And Metalloproteinase – адамализи-

ны) [11] или ADAMTs (ADAM Тhrombospondin motifs – 

адамализины с тромбоспондиновым модулем) [12].

Дегенерация диска: старение или патологический процесс?
Под дегенерацией МПД понимают многофактор-

ный процесс, на развитие которого влияют биомехани-

ческие, метаболические, генетические факторы, а также 

факторы окружающей среды (повторяющаяся механи-

ческая нагрузка, вибрация, курение) [13]. Установлено, 

что изменения в МПД, обусловленные старением, по-

являются в матриксе ПЯ. Пусковым механизмом дезор-

ганизации межклеточного вещества является снижение 

проницаемости замыкательных пластин в процессе ро-

ста тела позвонка [14], что приводит к уменьшению диф-

фузии питательных веществ и повреждению ПЯ, а затем 

и ФК. При этом на скорость развития повреждений будут 

оказывать влияние факторы, ухудшающие сосудистый 

кровоток: курение, атеросклероз артерий позвоночника 

[15], тяжелая повторяющаяся механическая нагрузка, 

вызывающая коллапс замыкательных пластин. В этом 

случае поражение МПД происходит одновременно в не-

скольких отделах позвоночника. 

Снижение жизнеспособности клеток диска приводит 

к замедлению скорости синтетических процессов, изме-

нению качества компонентов матрикса: уменьшению ко-

личества ПГ, нарушению формирования спиралей колла-

геновых белков. В ответ на появление денатурированных 

волокон увеличивается синтез фибронектина [16], на-

блюдается тенденция к замене волокон коллагена II типа 

на волокна I типа во внутренних слоях ФК и в самом ПЯ 

[1]. Диск приобретает волокнистую структуру, становит-

ся жестким, утрачивает амортизирующие свойства и на 

конечной стадии превращается в аморфную структуру 

с отсутствием четких границ между ФК и ПЯ. Дезорга-

низованное ядро МПД с низким содержанием воды и ПГ 

утрачивает свойства геля, что сопровождается снижением 

в нем гидростатического давления [17]. Заключительным 

этапом структурного повреждения становится прорас-

тание кровеносных сосудов и чувствительных нервных 

окончаний во внутренние отделы диска [18, 19]. С учетом 

имеющейся у аггрекана способности ингибировать рост 

нервов in vitro [20] предполагаемой причиной врастания 

нервных волокон является снижение содержания ПГ 

в матриксе ПЯ [21]. 

Снижение гидростатического давления в ПЯ при-

водит к увеличению вертикальной нагрузки на ФК, что 

вызывает переориентацию ламелл, коллапс внутрен-

них отделов ФК внутрь ПЯ [22], появление радиаль-

ных трещин, отслоение ФК от замыкательных пластин, 

повреждение последних с последующим формирова-

нием остеофитов [23]. Под воздействием измененно-

го давления ФК ПЯ вдается в тело позвонка, усиливая 

повреждение замыкательных пластин и формируя узлы 

Шморля [24]. Снижение высоты МПД приводит к по-

вышению давления на апофизеальные (фасеточные) 

суставы, что обусловливает развитие остеоартрита (ре-

активного синовита на фоне остеоартроза фасеточных 

суставов) [25]. 

Существует мнение, что пусковым механизмом 

развития патологических дегенеративных изменений 

в диске служит структурное повреждение ФК. В экспе-

риментальных исследованиях с использованием МПД 

овец показано, что первичное разрушение элементов 

ФК, имитирующее радиальные трещины, впоследствии 

сопровождается появлением изменений в ПЯ и замыка-

тельных пластинах [26]. По некоторым данным, при па-

тологической дегенерации в отличие от возрастных из-

менений усиливается транспорт питательных веществ 

через замыкательные пластины тел позвонков. Однако 

улучшение диффузии питательных веществ приводит 

к ускорению развития дегенеративных изменений [27].

Немаловажную роль в процессе дегенерации диска 

играет и наличие неадекватной механической нагруз-
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ки. В то же время механическая нагрузка, специфичная 

для определенных профессий, лишь незначительно ас-

социирована с развитием дегенерации диска при от-

сутствии генетической предрасположенности и других 

факторов риска [28]. Существует мнение, что у взрос-

лого человека снижение высоты диска прогрессирует 

на 3 % в год [29]. Однако, по мнению некоторых авто-

ров, толщина диска не коррелирует со стадией дегене-

ративного процесса [30].

Роль воспаления 
Провоспалительные цитокины играют большую 

роль в развитии дегенеративного поражения позвоноч-

ника, ассоциированного с болью. Регуляция активности 

цитокинов и протеаз, экспрессия рецепторов-агонистов 

и антагонистов генетически детерминирована. Так, ин-

терлейкин-1 (ИЛ-1) является важным регулятором функ-

ции клеток в здоровом диске. При дегенерации МПД 

нарушается регуляция продукции ИЛ-1: увеличивается 

его синтез и развивается недостаточность рецептора-

антагониста [31]. Фактор некроза опухоли (ФНО) при-

нимает участие в катаболизме матрикса МПД [32]. Об-

суждается роль семейства трансформирующего фактора 

роста-β (ТФР-β), в частности, ТФР-β
1
, в возникновении 

клеточно-опосредованных нарушений при дегенерации 

диска [33]. Высокий уровень экспрессии MMP-3 ассо-

циируется с ранним развитием дегенерации [34]. В случае 

если дегенерация МПД приводит к возникновению гры-

жи диска, смежным генератором боли выступает корешок 

или нерв. Предполагают, что появление симптомов ради-

кулярной компрессии связано с воспалительным отеком 

нервного корешка, происходящим при участии ФНО-α, 

ИЛ и ММР-3. Воспалительные агенты, продуцируемые 

клетками грыжевого выпячивания, повышают чувстви-

тельность корешка к механическому давлению [35, 36]. 

Генетические аспекты
При изучении близнецовых пар было подтверж-

дено существование значительного влияния генети-

ческих факторов на развитие и течение дегенерации 

МПД [37, 38].

Выделяют 3 категории кандидатных генов, вариан-

ты кодирования которых ассоциированы с различными 

формами дегенеративных изменений МПД [39]: 

• I категория – включает генетические ассоциа-

ции со строительством структурных компонентов МПД 

(ген аггрекана, коллагена IX и др.);

• II категория – гены, продуцирующие фермен-

ты, которые вызывают деградацию матрикса диска, на-

пример, ген ММР-3, ИЛ-1, -6, TIMP-1 (tissue inhibitor of 

metalloproteinase – тканевой ингибитор ММР);

• III категория – гены, связанные с костной струк-

турой (ген рецептора витамина D и ген эстрогеновых ре-

цепторов).

При изучении кодирования коллагена IX типа было 

выявлено, что присутствие аллели Trp2 (триптофан-2) 

в структуре гена Col IX A2 (коллаген IX типа цепи А2) 

ассоциируется с тяжелым течением дегенерации МПД. 

У носителей аллели Trp3 (триптофан-3) в α3-цепи Col IX 

риск развития дегенерации увеличивается втрое по срав-

нению таковым у пациентов с Arg (аргинин) в этом же 

положении. Наличие Trp3-аллели обнаружено у 12,2 % 

пациентов с дегенерацией поясничного диска и только 

у 4,7 % здоровых лиц [40].

При обследовании мужчин финской популяции 

в возрасте 40–45 лет было установлено, что минорная 

t-аллель в гене Col IX A2 ассоциирована с повышением 

риска выпячивания (bulging) диска [41]. 

Экспрессия Col X (коллаген X типа) хондроцитами 

ПЯ обусловлена увеличением дегенеративного повреж-

дения диска [42].

Ассоциация между полиморфизмом гена аггрекана 

и тяжелой дегенерацией диска впервые была выявлена 

в 1999 г. [43]. Присутствие полиморфизма CS1 в струк-

туре гена приводит к увеличению риска развития мно-

жественного поражения МПД [44, 45]. 

При изучении полиморфизмов гена Col I (коллаген 

I типа ) в голландской и греческой популяциях обнару-

жено, что ТТ-генотип ассоциирован с высоким риском 

развития дегенерации диска по сравнению с GT- и GG-

вариантами [46].

В ходе исследования генотипа жителей Японии 

разных возрастных групп, предъявляющих жалобы 

на боль в нижней части спины (БНС), выявлено на-

личие взаимосвязи полиморфизма промотора гена 

ММР-3 с различными типами дегенерации диска. 

Варианты 5А5А и 5А6А были ассоциированы с более 

выраженным поражением МПД у пожилых больных 

по сравнению с 6А6А-генотипом. У пациентов моло-

дого возраста статистически значимых различий не 

зарегистрировано [47].

Полиморфизм 1306 С/Т промотора ММР-2 ока-

зывает влияние на транскрипцию и экспрессию гена 

и связан с поражением МПД у китайских подростков 

[48]. При изучении нуклеотидных последовательностей 

гена ИЛ-6 в финской популяции пациентов с дегенера-

тивным поражением позвоночника установлена взаи-

мосвязь АА- и АТ-генотипов с наличием ишиалгии [49].

Рецептор витамина D (VDR) играет важную роль 

в нормальной минерализации и ремоделировании кости. 

Известно, что наличие tt- или Tt-аллелей в гене VDR вы-

звано многоуровневым и тяжелым дегенеративным пора-

жением диска, в том числе грыжами МПД [50]. В процес-

се изучения находятся также различные полиморфизмы 

в структуре гена VDR: Taq I (tt-Tt-TT), Fok I (ff-Ff-FF), ас-

социированные с дегенерацией диска. Рецессивный го-

мозиготный генотип в обоих случаях определяет более 

тяжелое поражение диска, чем доминантный [51, 52].

Присутствие ТТ-генотипа гена ИЛ-6 было связано 

с трехкратным увеличением риска развития выпячива-

ния диска и боли в спине у финских рабочих молодого 

возраста [53].
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Положительная ассоциация между признаками де-

генерации диска на МРТ и доминантным генотипом 

(ТТ/СТ/СС) в гене ИЛ-1А выявлена у датских девочек 

в возрасте 12–14 лет. В полиморфизме промотора ИЛ-6 

С-аллель чаще встречается у подростков с дегенерацией 

диска, чем у лиц без нее. У мальчиков взаимосвязи между 

полиморфизмами генов ИЛ и дегенерацией диска не об-

наружено [54]. 

Варианты кодирования гена СОМТ (катехол-О-

метилтрансфераза) могут определять различные болевую 

чувствительность и ответ на анальгетическую терапию 

у пациентов с дегенеративным поражением диска и бо-

лью в нижней части спины. Лучшие результаты лечения 

и значительное облегчение БС наблюдали у пациентов 

с гомозиготным АТСА-гаплотипом гена СОМТ [55].

Визуализация дегенеративных изменений в структурах 
позвоночника

Изменения позвоночника и МПД дегенеративного 

характера чаще возникают в поясничном отделе [2, 14, 

17, 23, 28].

Согласно Номенклатуре и Классификации пато-

логии поясничного диска [56] каждый диск, по данным 

визуализирующих исследований, может быть отнесен 

к одной из следующих категорий:

• нормальный;

• врожденный/вариант развития;

• дегенеративный/травматические повреждения;

• инфекционный/воспалительный;

• неопластический;

• морфологический вариант неясного значения.

Дегенеративный и травматический варианты изме-

нений диска объединены в одну группу и включают тре-

щины ФК, грыжи и собственно дегенерацию. Причиной 

возникновения этих изменений могут быть травма, деге-

неративный процесс и изменения диска в ходе естествен-

ного старения.

Трещины ФК в зависимости от их расположения 

подразделяют на циркулярные (деламинирующие), ра-

диальные, краевые (периферические). 

Грыжа (пролапс) диска может иметь форму протру-

зии или экструзии. Под протрузией понимают смеще-

ние ткани диска на широком основании. При экструзии 

основание, на котором фиксирован смещенный диско-

вый материал, тоньше, чем любая из его частей. Утрату 

связи смещенного материала с диском определяют как 

секвестрацию [2].

Собственно дегенерация диска определяется следую-

щими признаками: высыхание, фиброз, сужение диско-

вого пространства, выпячивание диска, дефекты и скле-

роз замыкательных пластинок, остеофиты апофизов тел 

позвонков. В случае сочетания визуальных признаков 

дегенерации диска с болью в спине используют термин 

«дегенеративная болезнь диска» [56].

Различные стадии дегенерации МПД визуализи-

руются при магнитно-резонансно-томографическом 

(МРТ) исследовании. Проводят оценку структуры дис-

ка, его высоты, интенсивности свечения, границы между 

ФК и ПЯ. 

Различают 5 стадий дегенерации диска (табл. 1) [57]. 

Снижение интенсивности сигнала от ПЯ коррелирует 

с изменением количества ПГ. На заключительном этапе 

дегенеративных изменений в тканях диска могут встре-

чаться кальцификаты и газ.

Изменения структуры тела позвонка и замыка-

тельных пластин, выявляемые при проведении МРТ-

исследования, определяют как изменения Мodic (МС – 

Мodic Сhange, табл. 2) [58].

МС-1-тип отражает наличие отека и воспалитель-

ных изменений в теле позвонка, что является признаком 

активного процесса. МС-2-тип является показателем 

хронизации процесса, отражает жировое перерождение 

костного мозга. МС-3-тип ассоциирован с наличием 

процессов субхондрального остеосклероза. Отсутствие 

изменений в теле позвонка, его нормальная анатоми-

ческая структура определяются как МС-0-тип.

Изменения могут трансформироваться из одного 

типа в другой и являются различными стадиями одного 

патологического процесса [59]. Изменение интенсивно-

сти сигнала предположительно представляет ответ кост-

Таблица 1.   Классификация дегенеративных изменений МПД [57]

Стадия Cтруктура Граница между ПЯ и ФК Интенсивность сигнала Высота МПД

I
Гомогенная,

МПД яркий, белый
Четкая

Гиперинтенсивность, изоинтенсивна 
цереброспинальной жидкости

Нормальная

II
Негомогенная, наличие или 
отсутствие горизонтальных 

полос
Четкая

Гиперинтенсивность, 
изоинтенсивна цереброспинальной 

жидкости
Нормальная

III Негомогенная, МПД серый Нечеткая Промежуточная
Нормальная или 
незначительно 

снижена

IV
Негомогенная, МПД от серого 

до черного
Отсутствует

От промежуточной до 
гипоинтенсивной

Нормальная или 
умеренно снижена

V Негомогенная, МПД черный Отсутствует Гипоинтенсивность
Коллапс дискового 

пространства
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ного мозга позвонков на наличие дегенеративного про-

цесса в МПД [60]. 

У пациентов с БНС выявлена статистически значимая 

взаимосвязь между наличием дегенеративных изменений 

диска (снижение высоты МПД, изменения интенсив-

ности сигнала от диска) и МС-1-типом [61]. Обнаруже-

но увеличение концентрации провоспалительного ИЛ-6 

в дисках пациентов с БНС в сочетании с наличием изме-

нений МС-1-типа [62]. У пациентов с хроническим вари-

антом течения БНС и наличием изменений МС-1-типа 

наблюдается более значимое уменьшение симптомов по-

сле введения глюкокортикостероидов (ГКС) в диск, чем у 

больных с  МС-2-вариантом, что подтверждает воспали-

тельную природу изменений МС-1-типа и роль воспале-

ния в происхождении БНС [63]. 

Изменения МС-2-типа обычно выявляют при по-

вышении индекса массы тела и увеличении окружности 

талии [64]. 

На развитие МС-изменений оказывает влияние про-

водимое хирургическое лечение. Так, после выполнения 

дискэктомиии у большинства пациентов наблюдается 

наличие изменений МС-2-типа на уровне операции. 

Возможна трансформация исходного МС-1-типа в МС-

2-тип либо распространение типа МС-2, наблюдаемого 

до операции. Трансформации исходного МС-2-типа 

в другие варианты не выявлено. У 18 % пациентов при от-

сутствии каких-либо изменений позвонков до операции 

в послеоперационном периоде развивается МС-1-тип 

повреждений [65]. МС-изменения могут наблюдаться 

также у лиц, не имеющих симптомов [66]. 

Принципы лечения БС
Наиболее распространенной причиной возникно-

вения БС является поражение МПД дегенеративного 

характера. В большинстве случаев клиническая картина 

БС, вызванного поражением МПД, обусловлена нали-

чием грыжи (пролапса) МПД и наблюдается преимуще-

ственно у лиц молодого и среднего возраста. Грыжа диска 

клинически обычно проявляется острым БС, что может 

быть связано с ущемлением фрагментов ПЯ в трещинах 

наружных слоев ФК или за его пределами – под задней 

продольной связкой. При смещении в сторону позво-

ночного канала или межпозвоночного отверстия грыжа 

МПД может компримировать спинномозговой корешок, 

что приводит к возникновению корешкового синдрома 

(радикулопатия). Процессы повреждения корешка со-

провождаются развитием неврогенного асептического 

воспаления на уровне позвоночно-двигательного сег-

мента [67].

Знание патогенетических механизмов происхожде-

ния БС, ассоциированного с поражением МПД, опреде-

ляет алгоритм ведения и лечебную тактику пациентов.

С учетом роли воспаления в происхождении 

и поддержании БС обоснованным является приме-

нение нестероидных противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) в качестве средств 1-й линии в остром 

периоде заболевания. Противовоспалительное и обе-

зболивающее свойства НПВП всегда связаны с инги-

бированием циклооксигеназы (ЦОГ) и тормозящим 

действием на синтез простагландинов и эйкозанои-

дов, служащих основными медиаторами, определяю-

щими возникновение, динамику и исходы болевых 

и воспалительных синдромов. 

Одним из современных НПВП является Кеторол 

(кеторолак), который оказывает выраженное обезболи-

вающее действие, превосходящее по силе обезболивания 

другие НПВП, и может быть с успехом использован для 

раннего эффективного купирования интенсивных БС. 

Препарат выпускают в 2 формах: таблетки для приема 

внутрь по 10 мг и раствор для парентерального введения 

в ампулах – 30 мг. Кроме того, установлена высокая кли-

ническая эффективность препарата в сочетании с хоро-

шим профилем его переносимости у пациентов с БНС, 

получающих лечение по схеме 2 дня – 60 мг/сут – па-

рентерально; 3 дня – 20 мг/сут – перорально. Усиление 

противовоспалительного действия указанной терапии 

достигается посредством присоединения препарата Найз 

(нимесулид) – селективного ингибитора ЦОГ-2 – в дозе 

200 мг/сут после окончания лечения Кеторолом [68].

Новой стратегией в лечении дегенерации МПД яв-

ляется воздействие на его метаболизм и структуру. В слу-

чаях терапевтического воздействия на измененный диск 

Таблица 2.  Характеристика МС-изменений тел позвонков

МС-
тип

Интенсивность сигнала при МРТ-исследовании Морфологическая структура позвонка

1 Гипоинтенсивность на Т1-ВИ*, гиперинтенсивность на Т2-ВИ Отек костного мозга, воспаление

2 Гиперинтенсивность на Т1- и Т2-ВИ
Замена красного костного мозга на желтый жировой 

в результате ишемии

3 Гипоинтенсивность на Т1- и Т2-ВИ Субхондральный остеосклероз

0 Отсутствие изменений Нормальная структура

*ВИ – взвешенное изображение.
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большое значение имеет улучшение питания субхон-

дральной кости (применение антагонистов кальция 

дигидропиридинового ряда) [69]. С целью улучшения 

свойств ПЯ используют клеточную терапию (введение 

ингибитора цитокина – ИЛ-1, внедрение гена ТФР-β, 

мезенхимальных стволовых клеток), имплантацию ре-

комбинантных белков, имплантацию (протезирование) 

МПД [69].

В настоящее время изучают возможность приме-

нения гидрогеля, содержащего гиалуроновую кислоту 

и коллаген II типа, в качестве субстрата для восстанов-

ления ткани МПД [70]. 

Другим важным направлением терапии дегене-

рации диска является имплантация стволовых клеток 

[71]. Введение аутологичных клеток в междисковое 

пространство после выполнения хирургического вме-

шательства по поводу грыжи приводит к более выра-

женному увеличению количества жидкости в опери-

рованном диске по сравнению с таковым в дисках, не 

подвергавшихся трансплантации. Источником стволо-

вых клеток могут служить клетки жировой ткани, об-

ладающие способностью дифференцировки и транс-

формации в мезенхимальные клетки ПЯ. Существует 

предположение, что клетки жировой ткани, помещен-

ные в матрикс, могут приобретать фенотип, аналогич-

ный таковому у клеток ПЯ [72].

Заключение
Необходимо отметить, что БС, ассоциированный 

с развитием дегенеративных поражений позвоночника, 

является объектом пристального внимания исследова-

телей. Изучение вклада структурных нарушений в генез 

БС, оценка влияния факторов риска позволяют опти-

мизировать тактику ведения больных и находить новые 

терапевтические решения, препятствующие прогресси-

рованию заболевания.
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