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Резюме

Розглядаються етіологічні фактори дегенеративно- дистрофічних змін у хребті, патогенез їх 
розвитку у світлі багатовекторності причин та механізмів розвитку. Наведений каскад біо-
хімічних та структурних змін, де ключовим є пошкодження пульпозного ядра – пускового 
механізму в розвитку остеохондрозу хребта. Аналізуються головні патогенетичні чинники 
при усіх цих процесах – компресійні, рефлекторні, хімічні, а також фактори ризику розвит-
ку дегенеративно- дистрофічних змін. Велику роль в розвитку остеохондрозу хребта відіграє 
вроджена слабкість сполучної тканини внаслідок порушення синтезу колагену, що призво-
дить до змін колагенових волокон фіброзного кільця, в ньому виникають тріщини та розриви. 
Під впливом різних факторів (спадковий, механічний, гормональний, судинний та інші) про-
ходить деполімеризація кислих мукополісахаридів, протеїнів, гіалуронової кислоти пульпоз-
ного ядра міжхребцевого диску, що веде до дегідратації диску та втрати ним амортизаційних 
властивостей. Патологічний процес при остеохондрозі хребта розпочинається з міжхребцево-
го диску, звідки розповсюджується на інші структури хребта. В патогенезі вертеброгенної ра-
дикулопатії важливу роль відіграють біологічно активні продукти деполімеризації протеглі-
канів пульпозного ядра, а також аутоімунна запальна реакція, яка викликається фрагментами 
пульпозного ядра, що випали в периневральний та епідуральний простір. Таким чином, дже-
релом болю при остеохондрозі хребта є подразнення власне больових рецепторів, компресія 
нервових корінців та нервових закінчень, набряк нервових закінчень та міжхребцевого диску, 
хімічний запальний фактор. А основні механізми, що формують патологічний процес – ау-
тоімунні процеси, запалення, злукові процеси, компресія та ішемія. Вони тісно пов’язані між 
собою і складають замкнуте порочне коло в стійкості больового синдрому при остеохондрозі 
хребта, де провідним патогенетичним чинником є набряк нервового закінчення чи корінця. 
Саме тому кортикостероїди, введені епідурально, мають позитивний результат, блокуючи ре-
цептори уражених хребетних сегментів, а також через дію в зоні диско- радикулярного кон-
флікту, призводять до зниження чи ліквідації запальної реакції, яка відіграє ключову роль 
у формуванні больового синдрому.

Ключові слова: остеохондроз хребта, больові синдроми, патогенез.

Дегенеративно- дистрофічні захворювання хреб-

та є одними з найбільш розповсюджених в сучасному 

суспільстві. Це найбільш часта причина непрацездат-

ності в осіб молодших 45 років. Термін дегенеративно- 

дистрофічне ураження хребта включає в себе осте-

охондроз міжхребцевого диску (у вузькому розумінні 

терміну), грижу міжхребцевого диску, деформуючий 

спондильоз, спондилоартроз, та ускладнення осте-

охондрозу – стеноз хребтового каналу, спондилолістез. 

Велику роль в розвитку остеохондрозу відіграє вродже-

на слабкість сполучної тканини внаслідок порушення 

синтезу колагену, що призводить до змін колагенових 

волокон фіброзного кільця, в ньому виникають трі-

щини та розриви. Під впливом різних факторів (спад-

ковий, механічний, гормональний, судинний та інші) 

проходить деполімеризація кислих мукополісахари-

дів, протеїнів, гіалуронової кислоти пульпозного ядра 

міжхребцевого диску, що веде до дегідратації диску 

та втраті ним амортизаційних властивостей. У фіброз-

ному кільці переплетення волокон стає більш склад-

ним, а самі волокна – менш еластичними, рихлими 

та набухають [2,15,17,20]. Пошкодження пульпозного 
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ядра – первинна ланка, пусковий механізм в розвитку 

остеохондрозу [5,18]. Без патології диску немає осте-

охондрозу. Патологічний процес при остеохондрозі 

розпочинається з міжхребцевого диска, звідки роз-

повсюджується на інші структури хребта [17,20,22]. 

У патогенезі вертеброгенної радикулопатії важливу 

роль відіграють біологічно активні продукти деполі-

меризації протегліканів пульпозного ядра [30], а також 

аутоімунна запальна реакція, яка викликається фра-

гментами пульпозного ядра, що випали в периневраль-

ний та епідуральний простір [30]. З точки зору аутоі-

мунної теорії, причина дегенеративно- дистрофічних 

змін у тканинах, що контактують з ураженим диском 

(корінець спинномозкового нерва, задня повздовжня 

та жовта зв’язки, епідуральна клітковина) полягає 

у аутоімунному походженні реактивного рубцево- 

злукового процесу. Колаген ІІ типу, що входить в склад 

пульпозного ядра в нормі ізольований від імунної 

системи організму, а при розриві диску, контактую-

чи з переліченими тканинами, викликає утворення 

на них імунних комплексів, що і спричиняє дистро-

фію прилеглих тканин [1,9,14].

Основою болю у нижній частині спини є пору-

шення в різних анатомічних структурах хребетно- 

рухового сегмента: міжхребцевого диска, задньої 

поздовжньої зв’язки, епідуральних судин, спинно-

мозкових нервів, оболонок спинного мозку, дуговід-

росткових суглобів, м’язів, кісток і зв’язок. Іннервація 

перерахованих структур здійснюється за рахунок зво-

ротної (нерв Люшка) та задньої гілок спинномозко-

вого нерва, що несуть інформацію, яка в подальшому 

розповсюджується по чутливій порції нервового ко-

рінця у центробіжному напрямку. З погляду сучасної 

патогенетичної класифікації болю, що враховує про-

відні механізми формування, біль у нижній частині 

спини необхідно віднести до змішаної. Центральна 

частина міжхребцевого диска містить велику кількість 

ферменту фосфоліпази А
2
 (ФЛА2), яка бере участь 

у метаболізмі арахідонової кислоти, в результаті чого 

утворюються такі медіатори болю, як простагландини 

і лейкотрієни. Взаємодіючи з ноцицепторами фіброз-

ного кільця міжхребцевого диска, задньої поздовж-

ньої зв’язки, твердої мозкової оболонки, вони забез-

печують ноцицептивний компонент болю у нижній 

частині спини. Окрім того, в результаті защемлення 

корінця із сенсорних волокон, які оточують задній 

ріг спинного мозку, можуть вивільнятися нейрогенні 

медіатори болю, такі як субстанція Р, вазоактивний 

інтестинальний пептид (ВІП) і пептид, який регулює 

кальцитоніновий геном, що і викликає формування 

нейропатичного компонента болю в нижній частині 

спини [35]. Змішаний характер больового синдрому, 

недостатня ефективність зняття його в гострий період 

можуть вважатися основними факторами хронізації 

больового синдрому [36]. Таким чином, важливо вра-

ховувати патофізіологічні механізми розвитку болю, 

максимально ефективно позбавляти хворих больо-

вих синдромів на ранніх стадіях хвороби, знижуючи 

ймовірність переходу болю в нижній частині спини 

у хронічну форму.

Існує низка теорій, що пояснюють причи-

ну виникнення дистрофічних змін у міжхребцево-

му диску: інволюційна, гормональна, аутоімунна, 

травматична, аномалійна, дегенеративного каскаду 

та інформаційно- структурна. На думку прибічни-

ків гормональної теорії виникнення остеохондрозу 

хребта, спочатку з’являються гормональні порушен-

ня, згодом – дистрофічні зміни в організмі, потім за-

діюються міжхребцеві диски. Згідно з інформаційно- 

структурною теорією болю [37], основою патогенезу 

дорсалгій є формування однієї чи кількох ноціоген-

них структур. Деякі механізми цього формування при 

хронізації поперекового болю пояснює теорія деге-

неративного каскаду: в міжхребцевому диску головна 

механічна роль відводиться двом великим макромо-

лекулярним компонентам – аггрекановим ланцю-

гам, що складають більшість протеїнгліканів диска 

та колагенових волокон І та ІІ типів. Із наростанням 

дегенеративних змін унаслідок проникнення чинни-

ка росту збільшується кількість нервів і судин, пере-

важно в ділянці тріщин і щілин. Проліферація клітин 

призводить до утворення кластерів, особливо в ядрі. 

Поруч із проліферацією збільшується кількість заги-

блих клітин із явищами некрозу й апоптозу. Найбіль-

ші біохімічні зміни в дегенеративно зміненому диску 

пов’язані із втратою протеїнгліканів і зменшенням 

глюкозоаміногліканів. Дуже важливою є втрата кола-

генових волокон, що пов’язана з підвищенням фер-

ментативної активності й більшою денатурацією воло-

кон ІІ типу. Збільшується вміст фібронектину та його 

фрагментація з наростанням дегенерації диска. Фраг-

менти фібронектину пригнічують синтез аггреканів, 

збільшується утворення матриксу металопротеїнази 

та аггрекінази. Втрата протеїнгліканів і дезорганізація 

матриксу призводять до другого важливого наслідку – 

порушення здібності до оптимального розподілу на-

пруження. Навантаження й напруга, що виникають, 

розподіляються дещо інакше у кінцевій пластинці 

та фіброзному кільці. Виникають зони, де внутріш-

ньотканинні напруження й тиснення перебільшу-

ють певні значення, збуджуючи А-дельта рецептори. 

Створюються умови для формування ноціогенної 

структури. В нормальних умовах міжхребцевий диск 

є не васкуляризованою та не іннервованою структу-

рою. А розвиток дегенеративного каскаду робить між-

хребцевий диск васкуляризованим та іннервованим, 

тобто перетворюється в ноціогенну структуру. Деге-

неративний процес, що розпочався в міжхребцевому 

диску, переходить на тіла хребців, міжхребцеві сугло-

би та увесь зв’язковий апарат [28, 31].

Роль механічного фактору та передчасної інво-

люції тканини диску, як складових частин травматич-
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ної теорії остеохондрозу, визнана більшістю дослід-

ників проблеми. Здебільшого гострий біль в нижній 

частині спини зумовлений механічним фактором 

у результаті травми (спортивної, побутової, дорожньо- 

транспортної), підвищеного навантаження на кіст-

ки і м’язи спини чи як наслідок дегенеративних змін 

(National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 

2003). У зв’язку з цим, на сьогодні основною концеп-

туальною моделлю розвитку болю в нижній частині 

спини, яку пропонує Міжнародна асоціація з ви-

вчення болю (International Association for the Study 

of Pain – IASP) та підтримує більшість дослідників 

і клініцистів, є модель дисфункції кінцевого орга-

ну (End- Organ Dysfunction Model – EODM), згідно 

з якою біль у нижній частині спини спричинений 

структурними порушеннями в поперековій ділянці 

хребта у результаті комбінованої дії травми та деге-

неративних змін. Часто біль у нижній частині спини 

розвивається за відсутності визначеного біомеханіч-

ного навантаження та будь-яких характерних ознак 

механічної травми, у зв’язку з чим його пов’язують 

швидше з багаточисельною повторною травматиза-

цією. З іншого боку, порушення опрацювання сен-

сорної інформації в нервовій системі пацієнтів із бо-

лем у нижній частині спини стали фундаментальною 

передумовою щодо вивчення моделі змін процесів 

опрацювання в нервовій системі (Altered Nervous 

System Processing Models – ANSPM), акцентованих 

на фізіологічних змінах у нервовій системі, підвище-

ній чутливості до болю, генетичних та інших факто-

рах (IASP, 2010). Часто при фізичних навантаженнях 

може відбутися розрив фіброзного кільця диска з ви-

ходом за його межі пульпозного ядра чи його части-

ни з утворенням грижі. Задня чи задньо- бокова гри-

жа проникає в епідуральний простір і подразнює чи 

стискає корінці спинномозкових нервів; судини, що 

прилягають до них, а також спинномозкові вузли. 

Окрім цього, тканина диска в епідуральному просто-

рі, будучи чужорідним тілом, проявляє себе як ауто-

антиген. Виникає аутоімунний процес із реакцією 

антиген- антитіло з наступним розвитком асептич-

ного епідуриту. Біль, що з’являється на рівні хребта, 

передає больові імпульси на сегментарні м’язи спини 

і спричиняє їх рефлекторний спазм. Це, у свою чергу, 

підсилює стиснення хряща і подразнення судинно- 

нервових утворень, створюючи «замкнене коло» [19].

В повній мірі клінічне значення випадінь та ви-

пячувань міжхребцевих дисків було оцінено фунда-

ментальними роботами W. Mixter, J. Barr [32]: вони 

вперше застосували термін грижа диску. Часто ді-

агноз грижі міжхребцевого диску за своїми розмі-

рами, локалізацією не відповідає клінічній картині 

захворювання, що потребує додаткових досліджень 

для пояснення причин гострого та хронічного болю 

в хребті, тулубі та кінцівках. Один з механізмів роз-

витку больового синдрому пов’язаний з неоангіоге-

незом в зоні фіброзного кільця та вростанням у нього 

синувертебрального нерва [33]. Анатомічні дослі-

дження виявили важливу роль синувертебрального 

нерва в походженні рефлекторних больових синдро-

мів. Нерв іннервує зовнішні шари фіброзного кільця, 

окістя тіл та дужок хребців, зв’язковий апарат, судини. 

Подразнення рецепторів синувертебрального нерва 

проходить за рахунок набряку та набухання диску 

[21], власне самого грижового випячування дисків 

[29]. Надлишкова рухливість в сегменті також ви-

кликає подразнення рецепторів синувертебрально-

го нерва у фіброзному кільці, зв’язках, капсулах суг-

лобів, а деколи і іритацію корінців спинномозкових 

нервів, що проявляється рефлекторними і компре-

сійними синдромами [24]. Загальна гіпермобільність 

в хребті призводить до того, що частота вертеброген-

них синдромів в цій групі зустрічається у 6 разів ча-

стіше, ніж в популяції [13].

Одним з етіологічних факторів дегенеративних 

змін у хребті вважається гіпокінезія. Дефіцит фізичних 

навантажень призводить до детренованості м’язово-

го корсету, послаблення ресорної функції, а значить 

до перевантаження міжхребцевих дисків та зв’язково-

го апарату [18,9]. Довготривалі періоди гіподинаміки 

призводять до розладів системного та регіонального 

кровообігу [26,27]. На фоні дисциркуляції в хребті 

першим страждає від гіпоксії диск, як орган, що не-

має власних судин. Порушення кровообігу посилю-

ють дегенеративно- дистрофічні процеси у тканинах 

хребта, найбільш інтенсивно при порушеннях веноз-

ного відтоку [10]. Зважаючи на анатомо- морфологічне 

розташування венозних колекторів хребта, при грижах 

диску та рубцево- злукових процесах часто проходить 

стиснення вен епідурального простору, а при форамі-

нальному компоненті – корінцевих вен [9]. В самих 

корінцях реалізуються судинні порушення, що про-

являються перивенозним набряком нерва чи діапе-

дезною капілярно- венозною геморрагією, тромбозом 

судин, ішемією [23]. А за даними операційного ма-

теріалу варикозне розширення вен виявлено в 51,6% 

хворих з грижами дисків [7]. Наявні аномалії хребта 

та конституційні особливості тазу суттєво впливають 

на строки появи хвороби, тяжкість та особливості її пе-

ребігу [20]. Зміни в ендокринній системі створюють 

передумови для проявів остеохондрозу. Для пацієнтів 

з остеохондрозом більш характерний гіпотіреоїдний 

стан та зниження рівня статевих гормонів [11,12, 16].

Таким чином, дискогенний больовий синдром 

зумовлюється подразненням чи стисненням корінців 

спинномозкових нервів і закінчень синувертебральних 

нервів внаслідок ураження міжхребцевого диску. Голов-

ним патогенетичним чинником при усіх цих процесах 

є компресійні механізми та рефлекторні і хімічні впли-

ви, що супроводжуються запальними процесами чи 

мікроциркуляторними, а частіше їх поєднанням. Бо-

льові рецептори розташовані також у задній повздовж-
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ній зв’язці, жовтій та міжостистій зв’язках, капсулі 

фасеткових суглобів, епідуральній жировій клітко-

вині, зовнішній третині фіброзного кільця, періості 

хребців. Больові рецептори (ноціцептори) є вільними 

закінченнями мієлінових А-омега- та безмієлінових 

С-волокон, які характеризуються високою хемочут-

ливістю. В якості хімічних агентів, що активізують 

ці нервові закінчення виступають продукти розпаду 

тканин, що утворюються при наявності травмуючого 

агента, запаленні, локальній гіпоксії [3]. Вільні нервові 

закінчення збуджуються також при інтенсивній ме-

ханічній дії, що викликає їх деформацію, зумовлену 

стисненням тканин [6]. Хімічний запальний фактор 

викликається медіаторами запалення, які продуку-

ються в зоні тріщин фіброзного кільця та впливають 

безпосередньо на корінцевий нерв. Такий механізм 

розвитку корінцевого синдрому без його компресії 

[4,34]. Рубцево- злуковому процесу в хребетному ка-

налі відводиться значна роль у формуванні патологіч-

ного процесу. У випадку розривів фіброзного кільця 

та випадіння пульпозного ядра в епідуральному про-

сторі може розвиватися рубцево- злуковий процес, що 

розповсюджується на корінці спинномозкових нер-

вів [8]. За даними МРТ грижі міжхребцевих дисків 

ускладнюються рубцево- злуковим процесом в 34,5% 

і в 27% – в поєднанні з варикозним розширеними ве-

нами та остеофітами [7]. Патологічна дія на нервові 

корінці призводить до порушення нервово- трофічної 

регуляції скелетних м’язів. Формується порочне коло: 

еферентні імпульси ураженого корінця викликають 

ділянку болючого гіпертонусу в м’язові, аферентні ім-

пульси з м’язової ділянки, через сегментарні спіналь-

ні апарати по корінцю йдуть до тих самих м’язових 

ділянок, потенціюючи патологічну стимуляцію м’я-

зів. Проходить перевтомлення та перенапруга м’язів. 

На цьому фоні проходять зміни в метаболічних про-

цесах, змінюється тонус судин, що харчують ці м’язи 

[20]. В свою чергу вазоспазм в нижніх кінцівках при-

зводить до дистрофічних змін в тканинах [25].

Отже, відомі механізми та джерела болю при 

остеохондрозі хребта: подразнення власне больових 

рецепторів, компресія нервових корінців та нерво-

вих закінчень, набряк нервових закінчень та диску, 

хімічний запальний фактор. А основні механізми, що 

формують патологічний процес – аутоімунні проце-

си, запалення, злукові процеси, компресія та ішемія. 

Вони тісно пов’язані між собою і складають замкну-

те порочне коло в стійкості больового синдрому при 

остеохондрозі хребта, де провідним патогенетичним 

чинником є набряк нервового закінчення чи корінця. 

Саме тому кортикостероїди, введені епідурально, ма-

ють позитивний результат, блокуючи рецептори ура-

жених хребетних сегментів, а також через дію в зоні 

диско- радикулярного конфлікту, приводять до зни-

ження чи ліквідації запальної реакції, що відіграє 

ключову роль у формуванні больового синдрому, але 

про це в наступних номерах журналу.

ЛІТЕРАТУРА

1. Акимов Г. А. Диагностика и основные направления 

лечения спондилогенных пояснично- крестцовых 

радикулитов. Журнал невропатологии и психиа-

трии. 1989. Т. 89. № 4. С. 19-24.

2. Антонов И. П. Патогенез и диагностика остеохон-

дроза позвоночника и его неврологических прояв-

лений: состояние проблемы и перспективы изуче-

ния. Журн. невропат. и психиатр. 1986. Т. 86. № 4. 

С. 481-488.

3. Решетняк В. К. Взаимовлияние боли и сна. Рос-

сийский журнал боли. 2013. 2 (39). C. 42-48.

4. Бондаренко Г. Ю. Рефлекторные (некомпресси-

онные) синдромы грыж шейных межпозвоночных 

дисков. ІІІ съезд нейрохирургов России. СПб., 

2002. С. 234-235.

5. Ветрилэ С. Т. Экспериментальное исследование 

роли межпозвоночных дисков в развитии пато-

логических процессов позвоночника: cборник 

ЦИТО. Москва. 1998. 90 с.

6. Диагностика и хирургическое лечение неврологи-

ческих осложнений поясничного остеохондроза / 

В. А. Шустин, В. Е. Парфенов, С. В. Топтыгин, и др. 

Санкт- Петербург: Фолиант, 2006. 163с.

7. Дривотинов Б. В. Ошибки в диагностике грыж 

поясничных межпозвоночных дисков и их кли-

нических проявлений (по данным миелографии, 

компьютерной и магнитно- резонансной томо-

графии): cборник научных трудов. Минск. 1999. 

Вып.1. С. 46-56.

8. Дубнов Б. Л. Поясничный дискоз. Киев: Здоров’я, 

1967. 250 с.

9. Жулев Н. М. Остеохондроз позвоночника: руко-

водство для врачей. СПб., 2001. 588 с.

10. Козлов В. А. Нарушение сегментарного кровообра-

щения и дистрофические заболевания позвоноч-

ника. Патология позвоночника. 1971. С. 145-148.

11. Лекарь П. Г. Половая дисфункция при хрониче-

ском болевом синдроме. Журнал невропат и псих. 

1991. № 4. Т. 91. С. 16-18.

12. Мехед И. А. Остеохондроз позвоночника и функция 

щитовидной железы. Спондилогенные и миоген-

ные заболевания нервной системы. 1983. С. 44-46.



ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД

Клінічна та профілактична медицина, № 2(12)/2020 139

13. Нарычева О. А. Неврологические проявления син-

дрома Элерса- Данлоса. Журнал невр. и псих. 1989. 

№ 10. Т. 89. С. 48-53.

14. Антонов И. П. Некоторые итоги и перспективы на-

правления и изучения иммунологии остеохондроза 

позвоночника с неврологическими нарушениями. 

Журнал невропатологии и психиатрии. 1982. Т. 82. 

№ 12. С. 8-12.

15. Огиенко Ф. Ф. К патогенезу поясничной боли по дан-

ным рентгенологического исследования. Актуаль-

ные вопросы неврологи и психиатрии: тезисы. до-

кладов. науч.-практ. конф. Казань. 1987. Т. 2. С. 6-7.

16. Гаврилина Т. В., Антонов И. П., Лившиц И. В. 

О роли некоторых эндокринных желез в патогенезе 

неврологических симптомов поясничного остео-

хондроза. Журнал неврол и псих им. С. С. Корса-

кова. 1985. № 4. Т. 85. С. 492-497.

17. Пахомов Г. А. Оптимизация методики лазерной 

вапоризации у больных с дискогенным корешко-

вым синдромом различных отделов позвоночни-

ка. Нейрохирургия. 2010. № 3. С. 52-61.

18. Подчуфарова Е. В., Яхно Н. Н. Патофизиологи-

ческие и терапевтические аспекты хронических 

болевых синдромов пояснично- крестцовой лока-

лизации. Боль. 2011. 2(31). C. 76.

19. Каукаков Н. А., Утегенова К. С., Дабилдин Д. М. Эф-

фективные методы лечения остеохондроза пояснич-

ного отдела позвоночника. Медицинский журнал 

западного Казахстана. 2010. 4(28). C. 46-47.

20. Попелянский Я. Ю. Болезни периферической 

нервной системы: руководство ля врачей. М.: 

МЕДпресс- информ, 2005. 486 с.

21. Пыльдвере К. И. Патогистология и гистохимия 

интервертебральных дисков, удаленных из-за их 

выпячивания. Вопросы клинической неврологии 

и психиатрии. Тарту. 1962. Вып. 2. С. 95-105.

22. Chaiwat Kraiwattanapong, Supaporn Wechmongkol-

gorn, Bangon Chatriyanuyok et all. Outcomes of flu-

oroscopically guided lumbar transforaminal epidural 

steroid injections in degenerative lumbar spondylolis-

thesis patients. Asian Spine J. 2014. 8(2). P. 119-128.

23. Топорков И. А. Сосудистые синдромы перифе-

рической нервной системы. Журнал неврологии 

и психиатрии. 1970. № 7. Т. 70. С. 1070-1077.

24. Хвисюк Н. И. Нестабильность. Ортопед. травма-

тол. 1984. № 3. С. 1-7.

25. Чернух А. М. Микроциркуляция в норме и пато-

логии. Архив патологии. 1971. № 7. Т. 33. С. 3-15.

26. Шмидт И. Р. Остеохондроз позвоночника: этио-

логия и профилактика. Новосибирск: ВО Наука, 

1992. 204 с.

27. Шмидт Р. Физиология человека: в 3 т. Москва: 

Мир, 1996. 875 с.

28. Шпагин М. В., Ястребов Д. Н., Воропаев А. А., Пав-

лов С. А. Применение нестероидных противовос-

палительных препаратов оксикамового ряда в ле-

чении дорсалгий. Медицинский альманах. 2011. 

№ 1 (14). С. 145-147.

29. Ястребов Д. Н., Шпагин М. В., Артифексов С. Б. Па-

тофизиологическое обоснование использования 

эпидурального введения теноксикама в лечении 

дорсалгий. СТМ. № 1. 2012. С. 133-136

30. Effect of nucleus pulposus on nerve root neural activi-

ty, mechanosensitivity axonal morphology and sodium 

channel expression. Spine. 2004. Vol. 29. № 1. P. 17-25.

31. Freynhagen R. et al: Pseudoradicular and radicular low 

back pain – A disease continuum rather than differ-

ent entities? Answers from quantitative sensory testing. 

Pain. 2008. 135. P. 65-74.

32. Mixter W. I., Barr I. S. Rupture intervertebral disc with 

involvement of the spinal canal. New Engl. J. Med. 

1934. V. 211. № 5. Р. 210-215.

33. Nerve ingrowth into diseased intervertebral disc in 

chronic back pain. Lancet. 1997. Vol. 350. № 9072. 

P. 178-181.

34. Spijker- Huiges et all. Steroid injections added to the 

usual treatment of lumbar radicular syndrome. BMC 

Musculoskeletal Disorders. 2014. 15. P. 341

35. Freynhagen R, et al. Pseudoradicular and radicular low 

back pain – A disease continuum rather than differ-

ent entities? Answers from quantitative sensory testing. 

Pain. 2008.135. P. 65-74.

36. Harwood M., Smith B. Low Back Pain: A Primary Care 

Approach. Clinics in Family Practice. 2005 Jun. 7(2). 

P. 279-303. doi.org/10.1016/j.cfp.2005.02.010.

37. Назаров В. М., Богомолов С. Д., Трошин В. Д., Жи-

ляев Е. А. Эпидуральная фармакотерапия боли. 

Нижний Новгород: Издательство НГмА, 2001.

REFERENCES

1. Akimov G. A. (1989). Diagnostika i osnovnyie naprav-

leniya lecheniya spondilogennyih poyasnichno- 

kresttsovyih radikulitov. [Diagnosis and treatment of 

the main directions spondylogenic sciatica]. Journal 

of neurology and psychiatry, 89, 4, 19-24.

2. Antonov I. P. (1986). Patogenez i diagnostika osteohon-

droza pozvonochnika i ego nevrologicheskih proyav-

leniy: sostoyanie problemyi i perspektivyi izucheniya. 

[Pathogenesis and diagnosis of osteochondrosis and its 

neurologic manifestations: the state of problems and 

prospects of the study]. J. neuropathy. and a psychia-

trist., 86, 4, 481-488.

3. Reshetnyak V. K. (2013). Vzaimovliyanie boli i sna. 

Rossiiskii zhurnal boli, 2 (39), 42-48.

4. Bondarenko G. Y. (2002). Reflektornyie (nekompres-

sionnyie) sindromyi gryizh sheynyih mezhpozvonochny-



Клінічна та профілактична медицина, № 2(12)/2020140

ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД

ih diskov. [Reflex (non-compressive) syndromes of 

cervical intervertebral disc herniation]. III Congress 

of Russian Neurosurgeons. SPb. 234-235.

5. Vetrile S. T. Eksperimentalnoe issledovanie roli mezhpoz-

vonochnyih diskov v razvitii patologicheskih protsessov 

pozvonochnika. [Experimental study on the role of the in-

tervertebral discs of the spine in the development of patho-

logical processes. Collection of CITO]. Moscow, 1998, 90.

6. Shustin V. A., Parfenov V. E., Toptygin S. V. (2006). Di-

agnostika i hirurgicheskoe lechenie nevrologicheskih 

oslozhneniy poyasnichnogo osteohondroza. [Diagnosis 

and surgical treatment of neurological complications 

of lumbar degenerative disc disease]. St. Petersburg: 

Folian, 163.

7. Drivotinov B. V. (1999). Oshibki v diagnostike gryizh 

poyasnichnyih mezhpozvonochnyih diskov i ih klinich-

eskih proyavleniy (po dannyim mielografii, kompyuter-

noy i magnitno- rezonansnoy tomografii). [Errors in 

diagnosis of lumbar intervertebral disc herniation and 

its clinical manifestations (according to myelography, 

computed and magnetic resonance imaging)]. Collec-

tion of scientific papers. Minsk, 1, 46-56.

8. Dubnov B. L. (1967). Poyasnichnyiy diskoz. [Lumbar 

diskosis]. Kiev: Zdorov’ya, 250.

9. Zhulev N. M. (2001). Osteohondroz pozvonochni-

ka: rukovodstvo dlya vrachey. [Osteochondrosis of the 

spine: a guide for physicians]. SPb., 588.

10. Kozlov V. A. (1971). Narushenie segmentarnogo kro-

voobrascheniya i distroficheskie zabolevaniya pozvo-

nochnika. [Violation of segmental circulatory and de-

generative diseases of the spine]. The pathology of the 

spine, 145-148.

11. Lekar P. G. (1991). Polovaya disfunktsiya pri hroniches-

kom bolevom sindrome. [Sexual dysfunction in chronic 

pain syndrome]. Journal of neurology and psychiatry, 4, 

91, 16-18.

12. Mehed I. A. (1983). Osteohondroz pozvonochnika 

i funktsiya schitovidnoy zhelezyi. [Osteochondrosis 

of the spine and thyroid function]. Spondylogenic and 

myogenic diseases of the nervous system, 44-46.

13. Naryicheva O. A. (1989). Nevrologicheskie proyavleniya 

sindroma Elersa- Danlosa. [Neurologic manifestations 

of Ehlers- Danlos syndrome]. Journal of neurology and 

psychiatry, 10, 89, 48-53.

14. Antonov I. P. (1982). Nekotoryie itogi i perspektivyi 

napravleniya i izucheniya immunologii osteohondro-

za pozvonochnika s nevrologicheskimi narusheniyami. 

[Some results and prospects of studying trends and im-

munology osteochondrosis with neurological disorders]. 

Journal of neurology and psychiatry, 82, 12, 8-12.

15. Ogienko F. F. (1987). K patogenezu poyasnichnoy boli 

po dannyim rentgenologicheskogo issledovaniya. [By 

the pathogenesis of back pain according to X-ray ex-

amination]. Topical issues of neurology and psychiatry 

theses. reports. scientific- practical. Conf. Kazan, 2, 6-7.

16. Gavrilina T.V., Antonov I. P., Livshits I. B. (1985). O roli 

nekotoryih endokrinnyih zhelez v patogeneze nevrolog-

icheskih simptomov poyasnichnogo osteohondroza. [On 

the role of some endocrine glands in the pathogenesis of 

neurological symptoms of lumbar degenerative disc dis-

ease]. Journal of neurology and psychiatry, 4, 85, 492-497.

17. Pahomov G. A. (2010). Optimizatsiya metodiki lazer-

noy vaporizatsii u bolnyih s diskogennyim koreshkovyim 

sindromom razlichnyih otdelov pozvonochnika. [Op-

timization of laser vaporization technique in patients 

with discogenic radicular syndrome of different spine]. 

Neurosurgery, 3, 52-61.

18. Podchufarova E. V., Yakhno N. N. (2011). Patophiziolog-

icheskie i terapevtiheskie aspekty chronicheskich bolevych 

sindromov poyasnichno- krestsovoi lokalizatsii [Patho-

physiological and therapeutic aspects of chronic pain syn-

dromes of lumbar and sacral localization]. Bol’, 2(31), 76.

19. Kaukakov N. A., Utegenova K. S., Dabyldin D. M., 

Amangel’diyev A. A., Aytbayev A. (2010). Effektivnyye 

metody lecheniya osteokhondroza poyasnichnogo ot-

dela pozvonochnika [Effective methods of treatment 

of osteochondrosis of the lumbar spine]. Meditsinskiy 

zhurnal Zapadnogo Kazakhstana, 4(28), 46-47.

20. Popelyanskiy Ya. (2005). Bolezni perifericheskoy nerv-

noy sistemy: Rukovodstvo dlya vrachey. Ortopedich-

eskaya nevrologiya. [Diseases of the peripheral nervous 

system. A guide for doctors]. Moscow: MEDpress- 

inform, 486.

21. Pyildvere K. I. (1962). Patogistologiya i gistohimiya inter-

vertebralnyih diskov, udalennyih iz-za ih vyipyachivani-

ya. [Histopathology and histochemistry intervertebralnyh 

disks, deleted because of their protrusion]. Questions of 

clinical neurology and psychiatry. Tartu, 2, 95-105.

22. Chaiwat Kraiwattanapong, Supaporn Wechmongkol-

gorn, Bangon Chatriyanuyok et all. (2014). Outcomes 

of fluoroscopically guided lumbar transforaminal epi-

dural steroid injections in degenerative lumbar spon-

dylolisthesis patients. Asian Spine J., 8(2), 119-128.

23. Toporkov I. A. (1970). Sosudistyie sindromyi periferich-

eskoy nervnoy sistemyi. [Vascular syndromes of the 

peripheral nervous system]. Journal of neurology and 

psychiatry, 7, 70, 1070-1077.

24. Hvisyuk N. I. (1984). Nestabilnost. [Instability]. Or-

thopedist. Trauma, 3, 1-7.

25. Chernuh A. M. (1971). Mikrotsirkulyatsiya v norme 

i patologii. [Microcirculation in normal and patholog-

ical conditions]. Archives of Pathology, 7, 33, 3-15.

26. Shmidt I. R. (1992). Osteohondroz pozvonochnika: 

etiologiya i profilaktika. [Osteochondrosis: etiology 

and prevention]. Novosibirsk VO Nauka, 204.

27. Shmidt R. (1996). Fiziologiya cheloveka: v 3 t. [Hu-

man physiology: in 3 t] Moscow: Mir., 875.

28. Shpagin M. V., Yastrebov D. N., Voropayev A. A., Pav-

lov S. A. (2011). Primeneniye nesteroidnykh protivovo-

spalitel’nykh preparatov oksikamovogo ryada v lechenii 

dorsalgiy [Usage of nonsteroidal anti-inflammato-

ry oxicam drugs in treating dorsalgias]. Meditsinskiy 

al’manakh, 1(14), 145-147.



ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД

Клінічна та профілактична медицина, № 2(12)/2020 141

29. Yastrebov D. N., Shpagin M. V., Artifeksov S. B. (2012). Patofiziologicheskoye obosnovaniye ispol’zovaniya epi-

dural’nogo vvedeniya tenoksikama v lechenii dorsalgiy [Pathophysiological substantiation of epidural administra-

tion of tenoxicam in dorsalgia treatment. STM, 1, 133-136.

30. Effect of nucleus pulposus on nerve root neural activity, mechanosensitivity axonal morphology and sodium chan-

nel expression (2004). Spine, 29, 1,17-25.

31. Freynhagen R. et al. (2008). Pseudoradicular and radicular low back pain – A disease continuum rather than dif-

ferent entities? Answers from quantitative sensory testing. Pain, 135, 65-74.

32. Mixter W. I., Barr I. S. (1934). Rupture intervertebral disc with involvement of the spinal canal. New Engl. J. Med., 

211, 5, 210-215.

33. Nerve ingrowth into diseased intervertebral disc in chronic back pain (1997). Lancet, 350, 9072, 178-181.

34. Spijker- Huiges et al. (2014). Steroid injections added to the usual treatment of lumbar radicular syndrome. BMC 

Musculoskeletal Disorders., 15, 341.

35. Freynhagen R., et al. (2008). Pseudoradicular and radicular low back pain – A disease continuum rather than dif-

ferent entities? Answers from quantitative sensory testing. Pain, 135, 65-74.

36. Harwood M., Smith B. (2005). Low Back Pain: A Primary Care Approach. Clinics in Family Practice, 7(2), 279-

303. doi.org/10.1016/j.cfp.2005.02.010.

37. Nazarov V. M., Bogomolov S. D., Troshin V. D., Zhilyaev E. A. (2001). Epidural’naya farmakoterapiya boli [Epi-

dural pharmacotherapy of pain]. Nyzhny Novgorod: Izd-vo NGmA.

Резюме

ФОРМИРОВАНИЕ БОЛЕВЫХ СИНДРОМОВ ПРИ ОСТЕОХОНДРОЗЕ ПОЗВОНОЧНИКА

Н. В. Квасницкий

Государственное научное учреждение «Научно- практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев

Рассматриваются этиологические факторы дегенеративно- дистрофических изменений в позвоночнике, 
патогенез их развития в свете многовекторности причин и механизмов развития. Приведен каскад био-
химических и структурных изменений, где ключевым является повреждение пульпозного ядра – пу-
скового механизма в развитии остеохондроза позвоночника. Анализируются главные патогенетические 
факторы при всех этих процессах – компрессионные, рефлекторные, химические, а также факторы 
риска развития дегенеративно- дистрофических изменений. Большую роль в развитии остеохондроза 
позвоночника играет врожденная слабость соединительной ткани из-за нарушения синтеза коллагена, 
что приводит до изменения коллагеновых волокон фиброзного кольца, в нем возникают трещины и раз-
рывы. Под влиянием различных факторов (наследственный, механический, гормональный, сосудистый 
и др.) происходит деполимеризация кислых мукополисахаридов, протеинов, гиалуроновой кислоты 
пульпозного ядра межпозвонкового диска, что ведет к дегидратации диска и потере им амортизацион-
ных свой ств. Патологический процесс при остеохондрозе позвоночника начинается с межпозвоночного 
диска, откуда распространяется на другие структуры позвоночника. В патогенезе вертеброгенной ра-
дикулопатии важную роль играют биологически активные продукты деполимеризации протегликанов 
пульпозного ядра, а также аутоиммунная воспалительная реакция, которая вызывается фрагментами 
пульпозного ядра, которые выпали в периневральное и эпидуральное пространство. Таким образом, 
источником боли при остеохондрозе позвоночника есть раздражение собственно болевых рецепторов, 
компрессия нервных корешков и нервных окончаний, отек нервных окончаний и межпозвонкового 
диска, химический воспалительный фактор. А основные механизмы, что формируют патологический 
процесс – аутоиммунные процессы, воспаление, спаечные процессы, компрессия и ишемия. Они тесно 
повязаны между собой и составляют замкнутый порочный круг в стойкости болевого синдрома при осте-
охондрозе позвоночника, где ведущим патогенетическим фактором есть отек нервного окончания или 
корешка. Именно поэтому кортикостероиды, введенные эпидурально, имеют позитивный клинический 
результат, блокируя рецепторы пораженных позвоночных сегментов, а также через действие в зоне дис-
к-радикулярного конфликта, приводят к снижению или ликвидации воспалительной реакции, которая 
играет ключевую роль в формировании болевого синдрома.

Ключевые слова: остеохондроз позвоночника, болевые синдромы, патогенез.
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Summary

PAIN SYNDROMES FORMATION IN DEGENERATIVE SPINE DISEASE

M. V. Kvasnytskyi

State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department 
(Kyiv)

Etiological factors of degenerative spine disease and pathogenesis have been considered as a multifactor state. 
Biochemical and gross pathological changes have been outlined as well. Damage of pulpose disc core is the 
primary pathological process in degenerative spine disease. Therefore, pathogenetic factors have been defined: 
reflective, compressive, degenerative, as well as risk factors for development of degenerative and dystrophic 
changes. Inherent weakness of the connective tissue due to impaired collagen synthesis is significant in de-
velopment of spine osteochondrosis, which leads to changes in collagen fibers of the fibrous ring, cracks and 
ruptures in it. Under the influence of various factors (hereditary, mechanical, hormonal, vascular, etc.), depo-
lymerization of acid mucopolysaccharides, proteins, hyaluronic acid of the intervertebral disk pulpal nucleus 
takes place that leads to dehydration of the disk and reduction of its depreciation. The pathological process 
in spine osteochondrosis begins with the intervertebral disc, from where it spreads to other structures of the 
spine. In the pathogenesis of vertebrogenic radiculopathy, biologically active products of depolymerization of 
the pulp nucleus proteoglycans, as well as autoimmune inflammatory response caused by the pulpous nucleus 
fragments, which fell into the perineural and epidural space, are crucial. Thus, the established mechanisms and 
sources of pain in cases of spine osteochondrosis are: irritation of pain receptors, compression of nerve roots 
and nerve endings, oedema of nerve endings and disc, chemical inflammatory factor. The main factors that 
cause the pathological process are: autoimmune processes, inflammation, adhesion processes, compression 
and ischemia. They are closely interrelated and make an ‘endless circle’ in the resistance of pain syndrome in 
cases of spine osteochondrosis; therewith oedema of nerve endings or root is the main pathogenetic factor. 
That is why the epidurally administered corticosteroids have a positive result by blocking the receptors of the 
affected vertebral segments as well as by the action in the region of disco- radicular conflict that leads to reduc-
tion or elimination of inflammatory response, which is crucial in pain syndrome development.

Key words: degenerative spine disease, pain syndrome, pathogenesis.
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