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Аннотация
Тема дегенеративно-дистрофических заболеваний позвоночника не теряет актуальности из-за большой их 
распространённости и социальной значимости. За последние годы расширились наши знания по этиологии и 
патогенезу этих заболеваний. Процесс дегенерации межпозвонковых дисков сложный и определяется разными 
факторами. В статье рассмотрены различные теории развития этого процесса: дизонтогенетическая, меха-
ническая, инволютивная, иммунная, сосудистая, дисметаболическая. В последние годы приоритетными явля-
ются генетическая и инфекционная теории. Намечены перспективные направления научного поиска, которые в 
будущем позволят повысить эффективность лечения больных с этой патологией.
Ключевые слова: дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника, этиология, патогенез 

Дегенеративно-дистрофические заболева-
ния позвоночника (ДДЗП) являются одной из 
наиболее сложных и актуальных проблем со-
временной вертебрологии и ортопедии. В раз-
витых странах мира заболеваемость и связан-
ные с ней трудопотери — большая социальная 
проблема. ДДЗП составляют до 40% всех ор-
топедических заболеваний, до 90% среди 

всех заболеваний позвоночника. У взрослых 
межпозвонковый остеохондроз диагности-
руют почти у каждого четвёртого (15–25%) 
работающего. Среди причин инвалидности 
ДДЗП занимают первое место (43,2–45,7%). 
В хирургическом лечении, только по поводу 
остеохондроза пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, в Швеции нуждаются 250 чело-
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век на миллион жителей, в США — 450 чело-
век соответственно [2, 4, 11, 19, 21]. 

Дегенеративно-дистрофические измене-
ния позвоночника  — это хроническое, деге-
неративно-дистрофическое многофакторное, 
рецидивирующее заболевание, которое начи-
нается с ядра пульпы межпозвонкового диска, 
затем распространяется на фиброзное кольцо, 
другие элементы двигательного сегмента по-
звоночника и проявляется при определённых 
условиях полиморфными (компрессионными, 
рефлекторными, рефлекторно-компрессион-
ными и компрессионно-рефлекторными) не-
врологическими синдромами. 

До сих пор нет точных данных о причинах, 
вызывающих дегенеративные заболевания по-
звоночника. Во многих случаях причина боли в 
спине остаётся неизвестной, но считается, что 
дегенерация позвоночного диска вызывает кли-
ническую картину стеноза позвоночного канала 
или ишиаса [1, 11, 16]. В ряде теорий рассматри-
вают различные факторы: инволютивные, меха-
нические, дизонтогенетические, гормональные, 
иммунные, дисметаболические, сосудистые, 
функциональные и инфекционные. 

Раньше полагали, что основными фактора-
ми развития дегенеративно-дистрофических 
заболеваний позвоночника являлись сугубо 
механическое повреждение или нарушение 
питания межпозвонковых дисков (МПД) из-за 
возрастных изменений тканей диска, окружа-
ющих его соединительнотканных структур 
и питающих сосудов [4, 1, 6, 19]. В настоящее 
время на первом плане — поиск генетических 
причин и инфекционных агентов.

Большинство авторов придерживались 
инволютивной теории в этиологии и патоге-
незе дегенеративных поражений позвоноч-
ника [5, 8, 1, 3]. Инволютивные изменения в 
тканях межпозвонкового диска происходят 
из-за снижения гидрофильности, которая 
синтезируется хондроцитами. Изменение ка-
чественного состава гликозаминогликанов 
вызывает дегидратацию пульпозного веще-
ства и другие биохимические изменения. По-
сле 30 лет постепенно развивается процесс 
старения межпозвонкового диска. Из-за мало-
клеточности диска резко снижен уровень его 
физиологической регенерации. Отсутствие в 
диске нервных проводников также является 
провокатором развития дегенерации диска. 
Активизация метаболизма происходит слабо. 
Инволюция медленно развивается нередко 
без клинических проявлений. Но сочетание с 
другими факторами (генетическими, биоме-
ханическими, метаболическими) вызывает 
быструю дегенерацию хрящевой ткани. 

Инволютивная теория объясняет преж-
девременное местное старение кости и хряща 
предшествовавшими повреждениями — меха-
ническими, воспалительными и т. д. [5, 8]. При 
этом такие изменения в позвоночнике гене-
тически предопределены, а дегенерация по-
звоночника возникает под влиянием разных 
экзогенных и эндогенных факторов. 

Большинство авторов главное значение в 
этиологии и патогенезе ДДЗП отводят пора-
жению межпозвонкового диска [7, 3, 8, 10]. 

Согласно биомеханической теории [9, 1, 16, 
17], дегенерация межпозвонкового диска  — 
это причина механической изнашиваемости. 
При повышенной нагрузке на позвоночник 
вследствие ортостатического положения тела 
произошла незначительная перестройка его 
структуры у млекопитающих. Это привело 
к эволюционной неполноценности позво-
ночника. Поэтому различные его аномалии, 
длительное и частое нахождение в фиксиро-
ванной позе, акселерация, ускоренная авто-
мобильная езда, перегрузки при некоторых 
видах спорта, низкая тренированность мышц, 
экологические факторы вызывают развитие и 
прогрессирование дегенеративно-дистрофи-
ческих изменений позвоночника. 

Согласно сосудистой теории, межпозвон-
ковый диск  — самая плохо кровоснабжаемая 
ткань в организме. К 4–8 годам завершается 
облитерация сосудов межпозвонковых дисков. 
Только в периферических отделах фиброзного 
кольца сохраняется небольшое капиллярное 
кровоснабжение [10, 1, 18]. Через замыкатель-
ные пластинки тел позвонков происходит ме-
таболизм дисков путём активной диффузии 
веществ. Дозированная нагрузка является 
активным стимулятором поступления пита-
тельных веществ в диск, но её действие огра-
ничено при статических нарушениях.

Антонов И.П. и Дривотинов Б.В. в 1968 году 
[1] выдвинули аутоиммунную концепцию из-
менений пояснично-крестцового отдела по-
звоночника, которая позволяет объяснить че-
редование рецидивов и ремиссий, стадийность 
гистологических изменений, нарушения струк-
туры в нервных корешках и окружающих тканях. 
При этом обнаружена дисфункция Т- и В-систем 
иммунитета при неврологической клинике пояс-
ничного остеохондроза с усиленной выработкой 
антител к различным тканям позвоночника при 
дефиците Т-супрессорных клеток.

В настоящее время генетическая теория де-
генерации межпозвонковых дисков — наибо-
лее перспективная в плане лечения (клеточ-
ная терапия). Сейчас генетическим факторам 
уделяется наибольшее внимание. За послед-
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ние годы выявлены 4 основные группы генов, 
имеющих отношение к заболеванию пояснич-
ных дисков [9, 15, 14, 22, 17]: 

1-я группа  — ген аггрекана и коллагена 
типа IX; 

2-я группа — ген металлопротеиназы (гены 
продуцируют ферменты, разрушающие содер-
жимое диска); 

3-я группа  — гены, связанные с костной 
структурой, с остеопорозом — ген рецепторов 
витамина D и эстрогена; 

4-я группа — гены с невыясненной или неспец-
ифической функцией (гены интерлейкинов).

Коллаген типа IX  — это гетеротримерный 
белок и кодируют его 3 гена: COL9A1, COL9A2 
и COL9A3. Эти гены являются перспективными 
для молекулярно-генетических исследований. 

По данным финского биохимика и молеку-
лярного биолога L. Ala-Kokko [12], дегенерация 
диска, ишиас и межпозвонковые грыжи воз-
никают в основном вследствие генетической 
предрасположенности, а влияние антропоме-
трических и внешних факторов минимально. 

В 1991 году группа учёных из США, Канады 
и Финляндии провели мультидисциплинар-
ное международное исследование этиопа-
тогенеза дегенеративных процессов межпо-
звонковых дисков Twin Spin на выборке из 
близнецов [16]. Было обнаружено, что на раз-
витие заболевания вид физической нагрузки, 
тип профессии, влияние вибрации транспорта, 
образ жизни, курение не оказывают значимо-
го влияния. Однако выявлено статистически 
значимое влияние наследственных факторов 
в 65–80% случаев. Были обнаружены первич-
ные гены, ответственные за развитие деге-
нерации позвонков. Но попытки обнаружить 
конкретные гены пока не дают однозначный 
ответ. Дегенерация ведь происходит при со-
четании многих процессов. Выявлены изме-
нения экспрессии генов структурных белков, 
которые отвечают за синтез и деградацию ма-
трикса диска, воспалительных агентов. 

Несколько категорий генов вносят вклад в 
дегенерацию межпозвонковых дисков (поли-
морфизмы генов аггрекана (АСAN), Col1, Col9, 
Col11, FN, HAPLN1, белка промежуточного 
слоя хряща (CILP), тромбоcпондина, аспорина 
(ASPN)  — влияют на структуру диска). Регу-
лируют метаболические процессы и вызыва-
ют дегенерацию диска полиморфизмы генов 
ферментов катаболизма ММР1, ММР2, ММР3, 
PARK2 и PSMB9, антикатаболические ткане-
вые ингибиторы металлопротеиназ [15, 14]. 

До сих пор неясно, какой вклад генома в 
развитие воспалительного процесса, но по-
лучены некоторые доказательства мутации 

генов провоспалительных молекул и ионных 
каналов. В последние годы выявлены провос-
палительные цитокины и экспрессии ионных 
каналов семейства TRP (transient receptor po-
tential channel) при дегенерации дисков. Роль 
TRPV4 в межпозвонковом диске  — снижение 
содержания провоспалительных цитокинов и 
осмолярности, контроль образования прово-
воспалительных цитокинов в ответ на осмо-
тический стресс [9, 6, 20, 22].

В исследовании [21], которое опубликова-
но в 2018 году, подтверждено влияние интер-
лейкинов IL-6 и IL-8 на развитие дегенерации 
диска, а также возможное влияние IL-15 и 
IFN 1-го типа. Авторы считают, что возмож-
но развитие противовоспалительного и TRP-
направленного лечения дегенерации дисков. 

Об инфекционной природе дегенерации 
дисков впервые упомянули в 2001 г. [16]. Ра-
дикулит при грыже МПД связан с воспали-
тельной реакцией и высвобождением цито-
кинов (в том числе, IL-1α). Stirling A. и соавт. в 
фрагментах удалённого диска в 84% случаев 
выделили P.  acnes [18]  — анаэробную бакте-
рию, которая вызывала местную хроническую 
инфекцию в изменённых дисках, дисцит, бо-
левой синдром. Доказано положительное вли-
яние антибиотикотерапии при дегенерации 
диска [26, 27]. Выделение P.  acnes из ткани 
удалённой грыжи свидетельствует о том, что 
инфекция при дегенеративных процессах в 
дисках играет ключевую роль [18]. Более эф-
фективное действие оказывает клиндамицин, 
а не цефазолин или ванкомицин, так как его 
концентрация в диске оказалась выше. Иссле-
дователи из Шанхая [22] в 21,1% случаев об-
наружили P. acnes методом ПЦР или при стан-
дартной микроскопии. 

К дополнительным факторам риска дегене-
ративных изменений позвоночника относят-
ся: атеросклероз, ожирение, сахарный диабет, 
подагра, неправильная осанка, врождённое 
нарушение развития позвонков [4, 6, 1, 21].

Таким образом, дегенеративно-дистрофи-
ческое заболевание позвоночника является 
полиэтилогическим, в его развитии принима-
ют участие метаболические, биомеханические, 
возрастные, генетические и другие факторы. 

Этиологию дегенеративно-дистрофиче-
ских изменений не всегда удаётся установить, 
но патогенез исследован хорошо (с некото-
рыми дискуссионными моментами). Если ка-
таболизм протеинов матрикса преобладает 
над процессом их синтеза, развивается деге-
нерация межпозвонокового диска. Пусковой 
момент этого процесса  — нарушение пита-
ния диска, тем более что диск хуже всего кро-
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воснабжается в организме человека. Васкуля-
ризация межпозвонкового диска снижается 
в процессе его роста, уменьшается и посту-
пление питательных веществ в ткани. Клет-
ки диска уменьшают способность синтезиро-
вать новый матрикс. С возрастом снижается 
плотность клеток в диске. Гистологическими 
исследованиями доказано, что нарушение 
питания на фоне исчезновения кровеносных 
сосудов в пластинках позвонков является 
причиной начала инволютивных и/или деге-
неративных изменений дисков [2, 4, 6, 12]. 

На молекулярном уровне уменьшается 
диффузия продуктов катаболизма и питатель-
ных веществ, снижается жизнеспособность 
клеток. Из-за апоптоза накапливаются фраг-
менты клеток и дегенерировавшие макромо-
лекулы матрикса. Уменьшается синтез про-
теогликанов, с повреждением коллагенового 
каркаса [16, 19, 22]. 

Из-за снижения концентрации хондрои-
тинсульфатов указанные изменения вызы-
вают дегидратацию. Пульпозное ядро теряет 
гидростатические свойства и не предохраняет 
фиброзное кольцо от чрезмерных сил компрес-
сии. В фиброзном кольце происходит дезор-
ганизация нормальной слоистой структуры 
из-за повреждения коллагенового матрикса, 
возникают трещины и разрывы кольца. Диск 
становится более уязвимым для воздействия 
биомеханических влияний в условиях нагру-
зок и усилий человека. Напряжённость воло-
кон фиброзного кольца снижается, нарушается 
фиксация диска, с появлением патологической 
подвижности в позвоночно-двигательном сег-
менте. Патологическая подвижность является 
следствием, а не причиной дегенеративных из-
менений диска [5, 9, 21]. 

Кроме этого, важной особенностью струк-
турно разрушенных дисков является враста-
ние в фиброзное кольцо диска кровеносных 
сосудов и нервов [16]. Врастание нервов и ка-
пилляров возникает из-за потери гидроста-
тического давления, которое имеется внутри 
неповреждённых дисков, а также снижения 
содержания протеогликанов в дегенериро-
ванных дисках. Такие сосуды и нервы не могут 
влиять на регенерацию клетки. 

Относительно дегенеративно-дистрофиче-
ских изменений позвоночника спондилоар-
троз чаще бывает вторичным. Патологическая 
подвижность позвонков, снижение высоты де-
генерированного диска, как правило, ведут к 
перегрузке сегментов, функциональной недо-
статочности, дистрофии суставных отростков. 
Спондилоартроз чаще связан со значительной 
хронической перегрузкой суставов позвоноч-

ника или с травмой. При спондилоартрозе раз-
виваются: некротизация суставных хрящей, 
субхондральный склероз, неровность сустав-
ных поверхностей с краевыми костными раз-
растаниями этих отростков. Патологическая 
подвижность позвонков возникает из-за пе-
рерастяжения и дистрофии капсульно-связоч-
ного аппарата. Ограничивают подвижность 
в суставе также формирующиеся костные 
выступы на суставных отростках. Формиру-
ются сложные рефлекторно-болевые синдро-
мы (фасеточный синдром). Компрессионные 
синдромы спондилоартроза объясняются 
компрессией костных разрастаний суставных 
отростков на прилежащие нервно-сосудистые 
образования. Их надо дифференцировать от 
клинических проявлений дегенеративно-дис-
трофических изменений позвоночника, чтобы 
назначить эффективное хирургическое лече-
ние. Спондилоартроз чаще диагностируется в 
сочетании с другой патологией [4, 8, 6, 12]. 

По Цивьяну Я.Л. (1993) [3], в патогенезе 
патологических ситуаций при поясничном 
межпозвонковом остеохондрозе имеют зна-
чение: сегментарная нестабильность из-за 
чрезмерной степени сгибания и разгибания, 
скольжения кпереди и кзади, что приводит к 
изнашиванию костно-хрящевой ткани; сегмен-
тарное переразгибание из-за потери эластич-
ности диска; потеря высоты межпозвонкового 
диска вызывает инклинацию суставных от-
ростков, усиление подвывиха, спондилолисте-
за, компрессию соответствующего нервного 
корешка; протрузия поясничного межпозвон-
кового диска со стимуляцией склерозирующе-
го процесса, образованием фиброзных тяжей, 
сдавлением спино-мозгового корешка; грыжа 
поясничного межпозвонкового диска вызыва-
ет компрессионный корешковый синдром.

Заключение. За последние годы взгляды 
на теории развития ДДЗП изменились. Решаю-
щую роль, кроме биомеханических факторов, 
играют предрасположенность к заболеванию, 
генетическая основа, инфекционные агенты и 
воспалительный процесс в межпозвонковом 
диске и окружающих тканях. Всё больше работ 
по обнаружению конкретных генов и молекул, 
которые определяют течение заболевания. 
При преобладании катаболизма протеинов 
матрикса над процессом их синтеза развива-
ется дегенерация межпозвонкового диска. 
Пусковой момент этого процесса  — наруше-
ние питания диска. Уменьшается синтез про-
теогликанов с повреждением коллагенового 
каркаса. Происходит постепенное изменение 
лечебной тактики, что требует дальнейших 
молекулярно-генетических исследований.

НАУЧНЫЙ ОБЗОР



67Том 27, № 1, 2023   © ДонНМУ им. М. Горького                                   Вестник гигиены и эпидемиологии

E.A. Statinova, A.G. Jojua, N.V. Fominova
ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF DEGENERATIVE-
DYSTROPHIC DISEASES OF THE SPINE
Abstract. The topic of degenerative-dystrophic diseases of 
the spine does not lose relevance due to their high preva-
lence and social significance. In recent years, our knowledge 
of the etiology and pathogenesis of these diseases has 
expanded. The process of degeneration of intervertebral 
discs is complex and is determined by various factors. The 
article discusses various theories of the development of this 
process: dysontogenetic, mechanical, involutive, immune, 
vascular, dysmetabolic. In recent years, genetic and 
infectious theories have been prioritized. Promising areas 
of scientific research are considered, which in the future 
will improve the effectiveness of treatment of patients with 
this pathology. 
Key words: degenerative-dystrophic diseases of the spine, 
etiology, pathogenesis
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