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Грыжа межпозвонкового диска – наиболее частое проявление дегенеративно-дистрофического процесса 
в позвоночнике, проявляющееся в самом трудоспособном возрасте. Часто при выявлении грыжи межпоз-
вонкового диска такие пациенты направляются на оперативное лечение. В публикуемых метаанализах 
доказано отсутствие значимых различий в эффективности оперативного лечения грыжи диска и кон-
сервативной тактики при долгосрочном сравнении. Показана неэффективность эпидуральных блокад  
с глюкокортикостероидными гормонами и длительного приема нестероидных противовоспалительных 
средств. Все это диктует необходимость исследования других методов эффективного лечения пациентов 
с дискогенным болевым синдромом. В настоящей статье представлен обзор изучения механизма спонтан-
ной резорбции межпозвонковых грыж, являющегося по сути саногенетической реакцией организма. Данное 
направление в изучении закономерностей развития неврологических проявлений остеохондроза, на наш 
взгляд, является наиболее перспективным на современном этапе развития медицинской науки.
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DEGENERATIVE-DYSTROPHIC CHANGES IN THE SPINE:  
FROM HERNIATED DISC TO SPONTANEOUS RESORPTION

A herniated disc is the most frequent manifestation of the degenerative-dystrophic process in the spine, which 
manifests itself in the most working age. Often, when a herniated disc is detected, such patients are referred for sur-
gical treatment. Published meta-analyzes have shown that there are no significant differences in the effectiveness  
of surgical treatment of disc herniation and conservative tactics in a long-term comparison. The ineffectiveness of epi-
dural blockade with glucocorticosteroid hormones and long-term use of non-steroidal anti-inflammatory drugs has 
been shown. All this dictates the need to study other methods of effective treatment of patients with discogenic pain 
syndrome. This article provides an overview of the study of the mechanisms of spontaneous resorption of interverte-
bral hernias, which is essentially a sanogenetic response of the body. The focus on patterns, connected to development  
of neurological manifestations, is vital. This direction in the study of degenerative disc disease, in our opinion, is the most 
promising at the present stage of development of medical science.

Key words: herniated disc, discogenic pain syndrome, resorption of herniated disc.

Дегенеративно-дистрофические изменения по-
звоночника (остеохондроз) – наиболее час

тая причина первичных дорсалгий [10]. Проблема 
неврологических нарушений при остеохондрозе позво-
ночника (ОП) является одной из наиболее актуальных  
в современной неврологии и нейрохирургии. Это свя-
зано, с одной стороны с большим распространением 
заболевания, нередко приводящего к временной  
и стойкой утрате трудоспособности, большим эконо-

мическим и социальным последствиям, с другой все 
еще недостаточным знанием этиопатогенеза дегене-
ративно-дистрофического процесса и возникающих 
при нем системных дисфункций [1, 2, 3].

Наиболее частым следствием ОП является гры-
жа межпозвонкового диска (МПД). В норме ткань 
МПД взрослого человека является бессосудистой  
с недостаточной иннервацией. Нервные окончания 
в дисках определяются только в наружных отделах 
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фиброзного кольца и связочном-суставном аппара-
те позвоночника. МПД состоят из двух гиалиновых 
пластинок, мякотного ядра и фиброзного кольца. Пи-
тание диска до двух-пяти летнего возраста осуществ-
ляется в основном кровеносными сосудами. После 
их облитерации питание МПД осуществляется путем 
диффузии жидкости через гиалиновые пластинки. Гиа-
линовые пластинки, примыкающие к верхнему и ниж-
нему краям дисков, имеют многочисленные перфора-
ции, через которые осуществляется циркуляция жид-
кости и обмен веществ между диском и сосудистыми 
каналами в теле позвонка. Мякотное ядро, имеющее 
вид слизисто-желатинозной массы, состоит из сети фиб
рилл с неравномерно располагающимися клеточны-
ми элементами и большим количеством межклеточно-
го вещества. Входящие в состав мякотного ядра про-
теины и протеогликаны (мукополисахариды) придают 
ему свойства высокодисперсной коллоидной систе-
мы, обеспечивающей обменные процессы. Благода-
ря мукополисахаридным комплексам, содержащим 
полярные группы ОН–, легко связывающие воду, ядро 
обладает большой гидрофильностью [4]. Фиброзное 
кольцо состоит из внутренних кольцевидных фиброз-
ных волокон и наружных соединительнотканных, пе-
реплетающихся между собой пучков. Наличие в фиб
розном кольце мукополисахаридов обеспечивает 
ему, как и мякотному ядру, большую гидрофильность 
и эластичность. Следовательно, неизмененные диски 
выполняют функцию сложных гидравлических амор-
тизаторов. При развитии ОП происходит потеря ука-
занных гидростатистических свойств, диски превра-
щаются в полуэластичные межпозвонковые проклад-
ки. Данные процессы лежат в основе дегенерации 
МПД, то есть являются результатом сложных взаимо-
действий средовых и генетических факторов. Этому 
так же способствует уменьшение гидрофильности ядра 
с возрастом. В дальнейшем, при ОП, происходит про-
грессивное снижение поступления питательных ве-
ществ к тканям диска, а также изменение состава 
внеклеточного матрикса, что приводит к ослаблению 
тканей и изменению клеточного метаболизма. Сни-
женное поступление питательных веществ отрица
тельно влияет на способность диска к поддержанию 
состава внеклеточного матрикса, снижению концен-
трации кислорода и уровня рН. Недостаточность пи-
тания нарушает способность диска реагировать на 
перегрузки, структурные повреждения постепенно 
увеличиваются, ускоряя процесс дегенерации. При 
изучении анатомических препаратов (50 вскрытий) 
нижних поясничных МПД у лиц, умерших от различ-
ных заболеваний без внешних признаков вертебро-
генной патологии (возраст 40–70 лет), так же как  
и у больных с грыжами МПД, обнаружены измене-
ния во всех анатомических структурах МПД, а также  
в телах позвонков. Возрастные изменения в позво-
ночнике в известной мере напоминали дегенератив-
но-дистрофический процесс в МПД при их выпадении 

и выпячивании. Однако распространение и степень 
его выраженности при грыжах МПД были более зна-
чительными. Следовательно, возрастные изменения 
создают определенный фон, на котором различные 
эндогенные и экзогенные факторы приводят к разви-
тию ОП, одним из наиболее частых проявлений кото-
рого являются грыжи МПД [4]. Сущность дегенератив-
но-дистрофического процесса в диске мало изучена, 
однако исследования показали, что одну из основных 
ролей играет генетический компонент [26]. Выявлено 
несколько категорий генов, вносящих вклад в дегене-
рацию МПД [14]. В качестве других факторов предпола-
гаются ожирение, сердечно-сосудистые заболевания, 
атеросклероз, стрессовые воздействия, курение [23]. 
Однако считается, что независимо от начального триг-
гера дегенерация зависит от дисковых клеток [18]. 
В здоровом диске скорости макромолекулярного 
синтеза и дегенеративно-дистрофического процесса 
сбалансированы, но когда преобладают процессы де-
генерации, ткань утрачивает организационную и био-
механическую функцию [36].

Среди многих причин прогрессирования дегене-
ративно-дистрофического процесса с формированием 
грыжи МПД (травма, тяжелая статическая или динами-
ческая работа, стрессы, инфекции, переохлаждения  
и др.) особое значение имеет аллергическое набуха-
ние и дезорганизация волокон фиброзного кольца. Та-
кие процессы могут иметь клинические проявления, 
либо протекать латентно [4]. Структурные и биохи-
мические изменения в МПД следует рассматривать 
не только в плане снижения эластичности и механи-
ческой прочности диска, но и как источник проник-
новения в систему кровотока антигенных веществ, 
являющихся продуктами распада мукополисахарид-
ного комплекса [3]. Так, было установлено, что при по-
падании белковых компонентов мякотного ядра МПД  
в систему кровообращения они становятся аутоанти- 
генами и вызывают продукцию антител [4, 5]. Это 
приводит к развитию аутоаллергической реакции 
замедленного типа. Подобная реакция на мякотное 
ядро диска получена в клинике (Б. В. Дривотинов, 
1973) и явилась основанием для выяснения роли ау-
тоиммунного компонента в патогенезе поясничного 
остеохондроза и его клинических проявлений. Среди 
больных с ОП наблюдаются лица с повышенной чув-
ствительностью к пульпозному агенту, которая воз-
растает по мере обострения дегенеративного про-
цесса. Для выяснения роли аутоиммунной реакции 
в патогенезе корешковой фазы поясничного остео-
хондроза Б. В. Дривотинов с соавторами применя-
ли реакцию связывания комплемента с антигеном 
дегенерированного диска. Выявление с помощью 
этой реакции в сыворотке крови большинства боль-
ных противодисковых антител указывает на важное 
значение аутоиммунного компонента в патогенезе 
заболевания. Это видно из анализа динамики кореш-
кового болевого синдрома в зависимости от выра-
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женности аутоиммунной реакции. При сохранении 
болевого синдрома прежней интенсивности после 
оперативного вмешательства, реакция связывания 
комплемента была положительной в 100% случаев. За-
тихание патологического процесса в диске и нервном 
корешке, о чем можно судить по исчезновению болево
го синдрома, сопровождалось резким снижением ти-
тра противодисковых антител, а следовательно, осла-
блением антигенной активности дегенерированного 
мякотного ядра [4, 5, 9, 11]. Наряду с аутоиммуны-
ми реакциями важную роль в патогенезе ремиссий 
и обострений ОП, а также в механизмах спонтанной 
резорбции грыж МПД играют воспалительная реак-
ция и ангиогенез [1, 2, 13, 14, 15]. В эксперименте 
на собаках с аутологичной трансплантацией студе-
нистого ядра и фиброзного кольца [21] показано, что 
фрагменты студенистого ядра индуцируют воспали-
тельную реакцию, привлекая в очаг воспаления боль-
шое число лимфоцитов, макрофагов и фибробластов. 
Макрофаги являются наиболее типичными клетками, 
присутствующими в случаях как острой, так и хрони-
ческой грыжи МПД [19, 22]. Эти экспериментальные 
данные хорошо согласуются с клиническими наблю-
дениями, так при оперативном лечении больных  
с грыжей диска, в полученных образцах тканей, вы-
явлены клетки воспаления, преимущественно макро-
фаги, которые играют одну из основных ролей в про-
цессах резорбции тканей МПД [20, 24, 32]. Наличие 
у пациентов макрофагов в грыже МПД было связано 
с лучшими послеоперационными результатами по срав-
нению с таковыми без присутствия этих клеток [37]. 
Воспалительная реакция, сопровождающаяся при-
влечением моноцитов и формированием макрофа-
гов, способствует успешной резорбции фрагментов 
грыжи МПД [19, 38]. В эксперименте на белых кро-
ликах доказано, что кровеносные сосуды из окружа- 
ющей грыжу МПД грануляционной ткани инфильтри-
руют фиброзное кольцо, но не проникают в гиали-
новую хрящевую замыкательную пластинку. Это со-
ответствует наблюдениям о том, что наличие гиали-
нового хряща в экструзионном дисковом материале 
может подавлять воспалительную реакцию и ангио-
генез, угнетая спонтанную резорбцию грыжи МПД. 
К стимуляторам неоваскуляризации относят эндо-
телиальный фактор роста сосудов – VEGF (vascular 
endothelial growth factor) [8].

Все чаще в современной научной литературе по-
являются работы, посвященные изучению механиз-
мов спонтанной резорбции грыжи МПД – на уровне 
цитокинов и факторов роста [33]. Сигнальная моле-
кула Fas-лиганд, являющаяся триггером апоптоза  
в клетках студенистого ядра так же вовлекается в про-
цесс спонтанной резорбции грыжи МПД [16, 30, 31]. 
В исследовании, выполненном на крысах, показано 
увеличение экспрессии ИЛ-1α, ИЛ-6 и синтеза окси-
да азота в нервных корешках и дорсальных ганглиях 
уже через 1 неделю после имплантации фрагментов 

аутологичного студенистого ядра [25]. При наблюде-
нии в течение года 110 пациентов плохой прогноз 
выздоровления коррелировал с высоким уровнем 
ИЛ-6, при этом не получено корреляции с морфологи-
ческими изменениями состояния грыжи МПД по дан-
ным МРТ [34]. Хроническое воспаление в зоне диск-ра-
дикулярного конфликта, а так же и на отдалении, при-
водит к формированию рубцово-спаечных изменений 
и грануляций, ухудшая состояние корешка [3, 6]. Так же 
отмечена важная роль в процессе спонтанной резорб-
ции грыжи МПД фактора роста фибробластов (FGF-β), 
являющегося стимулятором ангиогенеза. Фактор 
роста фибробластов стимулирует формирование но-
вых сосудов в материале МПД, помещенном в эпи-
дуральное пространство, что способствует частичной 
резорбции грыжи диска [27]. В другом исследовании 
38 пациентов с корешковым болевым синдромом 
грыжи МПД уменьшились в 40% случаев. Вещество 
диска в эпидуральном пространстве подвергалось 
большему регрессу, чем в подсвязочном, что может 
быть обусловлено более богатым кровоснабжением [28]. 
Таким образом, экструзия студенистого ядра увеличи-
вает экспрессию катепсинов G и L, провоспалитель-
ных цитокинов и Fas-лиганда. Что ведет к активации 
макрофагальных про-металлопротеиназ, экспрессии 
медиаторов воспаления: NO, простагландина E2  
и апоптозу клеток грыжи МПД. В свою очередь это при-
водит к развитию воспаления, продукции Т и В лим- 
фоцтов, макрофагов и матриксных металлопротеиназ, 
неоангиогенезу и возможной резорбции грыжи МПД. 
Важнейшая роль в контроле за вышеуказанными ней-
рогуморальными механизмами, а также в поддержа-
нии их равновесия принадлежит гормонам коры над-
почечников. С деятельностью гипоталамо-надпочеч-
никовой системы связаны защитно-адаптационные,  
в том числе и иммунологические реакции организ-
ма [3, 4]. Как известно, аллергическая реакция ан-
тиген-антитело сопровождается выделением гистамина 
и ему подобных веществ, что приводит к воспалению, 
отеку и некрозу. Противовоспалительная и десенси-
билизирующая роль глюкокортикоидов при этом со-
стоит в том, что они угнетают анаболизм гистамина, 
подавляют активность гиалуронидазы, снижают сосу-
дистую проницаемость и тормозят развитие основ-
ного вещества соединительной ткани. В отдельных 
работах обнаружена определенная зависимость по-
вышения уровня экскреции оксикортикостероидов  
от выраженности и продолжительности болевого 
раздражителя, а так же давности патологического 
процесса в диске. Если при сильных, но не очень 
продолжительных болях (до 3-х месяцев) повышение 
уровня стероидных гормонов было существенным,  
то при болях умеренной выраженности оно оказалось 
менее заметным [3, 4]. Повышение секреции коры 
надпочечников может рассматриваться как показа-
тель защитно-приспособительной реакции организма  
в ответ на состояние напряжения. Продолжительное 
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влияние вертеброгенной и корешковой патологии по-
степенно приводит к истощению глюкокортикоидной 
функции надпочечников, а следовательно, и к наруше-
нию адаптационных механизмов. Таким образом, из-
менения глюкокортикоидной функции коры надпочеч-
ников находятся в определенной связи с действием 
нескольких факторов. Во-первых, это структурные  
и биохимические изменения в МПД, сопровожда- 
ющиеся нарушением белкового метаболизма и раз-
витием аутоиммунного процесса. Во-вторых, это бо-
левой синдром, оказывающий влияние на различные 
стороны нейрогуморальной регуляции, в том числе  
на обменные и вегетативные функции [3, 4]. Учитывая 
влияние гормонов коры надпочечников на иммуно-
логическую реактивность и аллергическое воспале-
ние, можно полагать, что дефицит глюкокортикоидов 
является одним из компонентов аутоиммунной пе-
рестройки организма. Но и высокий уровень глюко
кортикоидов, постепенно истощающий эндокринно- 
гуморальную систему, способствует изменению им-
мунологической реактивности. Если под влиянием 
глюкокортикостероидов уровень антител снижается, 
то дефицит этого гормона способствует развитию  
аутоиммунных и воспалительных реакций. Наруше-
ния нейрогуморального равновесия в системе ги
поталамус – гипофиз – кора надпочечников как до 
операции по поводу грыжи МПД, так и в послеопе-
рационном периоде развивались на фоне обменных 
аутоиммунных и вегетативно-сосудистых сдвигов [3, 4].  
В свете современных представлений о стрессе нару-
шение глюкортикоидной функции коры надпочечников 
необходимо рассматривать как проявление болезни 
адаптации в результате секреции избыточных или недо-
статочных количеств адаптивных гормонов [12]. Мож
но полагать, что сдвиги в системе гипоталамус – гипо- 
физ – кора надпочечников при ОП являются одной из 
главных причин изменений реактивности организма, 
на фоне которых усиливаются или нарушаются обмен-
ные, углубляются или возникают аутоиммунные, веге-
тативно-сосудистые процессы, играющие важнейшую 
роль в патогенезе и саногенезе заболевания [3, 4].

Начиная с 2012 года в научной литературе на-
чало увеличиваться количество работ по исследова-
нию спонтанной резорбции грыж МПД. Существен-
ное уменьшение размеров грыжи МПД в течение  
3–12 месяцев наблюдалось у 87,5% пациентов с впер-
вые возникшей радикулопатией на поясничном уровне. 
При этом клиническое улучшение предшествовало по 
времени морфологическим изменениям. Свободные 
секвестры и экструзии дисков регрессировали зна-
чимо быстрее, чем протрузии дисков [7]. В 2017 го-ду 
вышел метаанализ, в котором авторы проанализи-
ровали все публикации по резорбции грыжи МПД  
с января 1990 года по декабрь 2015 года, результа-
ты представляют собой объединенные данные 11 ко- 
гортных исследований. Общая частота спонтанной ре-
зорбции составила 66,66% [39].

Для примера приводим собственное клиническое 
наблюдение. Пациентка Н., 22 лет. В мае 2019 года  
на фоне длительных статических нагрузок (в поло-
жении сидя) и частых стрессовых ситуаций возникла 
резкая боль в спине. Боль усиливалась при малейших 
движениях, была острой и резко ограничивала дви-
жения в течение недели. В неврологическом стату-
се – без очаговой неврологической симптоматики. 
Отмечались выраженные статодинамические нару-
шения в поясничном отделе позвоночника, локаль-
но выраженный вертебральный симптомокомплекс  
в пояснично-крестцовом отделе позвоночника. Па-
циентке были проведены две паравертебральные 
блокады (сначала с дексаметазоном, а затем, через 
неделю, с бетаметазоном); другой терапии пациен-
тка не получала. В течение месяца болевой синдром 
купировался полностью. В плановом порядке в июне  
2019 года пациентке выполнена МРТ пояснично-крест-
цового отдела позвоночника (рисунок 1). В сегменте 
L5-S1 тело L5 смещено дорсально до 4 мм (косвенный 
признак нестабильности), межпозвонковый диск деге-
неративно изменен (высота и гидратация снижены), 
определяется разрыв фиброзного кольца диска с цент-
ральной экструзией пульпозного ядра до 9 мм и каудаль-
ным смещением до 5 мм; задняя продольная связка  

Рис. 1. МРТ пациентки Н. с грыжей МПД L5-S1
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и передняя стенка дурального мешка оттеснены 
(срединный сагиттальный размер позвоночного ка-
нала уменьшен до 12 мм), латеральные карманы 
слегка сужены (невральные структуры без призна-
ков компрессии).

Повторное МРТ-исследование пациентки через пол-
тора года в феврале 2021 года (Т2-TSE-tra, T2-TSE-sag).  
Отмечена положительная динамика: определяется 
полная резорбция экструзии диска. Сохраняется не
большое дорсальное смещение тела L5 и дегенератив
ные изменения МПД (рисунок 2). Клинически боли  
в поясничном отделе позвоночника, малой интенсив-

ности беспокоят пациентку редко, после физических 
нагрузок.

Полученные данные свидетельствуют о ведущей 
роли саногенеза в процессе резорбции грыж МПД. 
Поэтому можно предположить, что широкое и дли-
тельное применение нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, а тем более глюкокортикосте-
роидов в лечении пациентов с грыжами МПД, без 
учета патогенетических и саногенетических реакций 
организма, является не только необоснованным,  
но и малоэффективным с точки зрения доказатель-
ной медицины [6, 17, 29, 35].

Рис. 2. МРТ пациентки Н. с резорбцией грыжи МПД L5-S1
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