
 187ЛІТОПИС ТРАВМОТОЛОГІЇ ТА ОРТОПЕДІЇ № 1�2 2011 р. (21�22)

Огляди, рецензії

УДК 616.711.18�007.271�002�092:615.276

 А.И.Продан, О.А.Перепечай, И.Ф. Федотова А.Г. Чернышев, Я.В.Фищенко, А.В.Ашихмин.

ГУ “Институт патологии позвоночника и суставов им. проф. М.И. Ситенко НАМН Украины”,
г. Харьков

ГУ “Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины”, г. Киев

ПАТОГЕНЕЗ И СЕМИОТИКА ПОЯСНИЧНОГО СПИНАЛЬНОГО
СТЕНОЗА

На основании собственных исследований и данных
литературы установлено, что уменьшение границ по�
звоночного канала обусловлено врожденными, консти�
туционными и дисонтогенетическими нарушениями
моделирования элементов, составляющих его стенки.
Дегенеративный стеноз позвоночного канала связан с
ремоделированием (перестройкой) костных и сое�
динительнотканных элементов позвоночно�двигатель�
ного сегмента. Определенную роль в патогенезе по�
ясничного спинального стеноза играют аномальные или
дегенеративные утолщения спинномозговых нервов и их
корешков, ликворная гипертензия с увеличением объема
дурального мешка, венозная недостаточность и варикоз
епидуральных и радикулярных вен, епидуральный,
периневральный и арахноидальный фиброз.
Ключові слова: патогенез, поперековий спинальный
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Введение
Поясничный спинальный стеноз – клиничес�

ки проявляющийся уменьшением размеров
позвоночного канала относительно объемов его
содержимого (спинномозговых корешков и нер�
вов, сосудов). Проблемы патогенеза поясничного
спинального стеноза (ПСС) следует рассматри�
вать минимум с двух позиций:
1) механизмы морфологических и функцио�

нальных изменений стенок позвоночного
канала и уменьшения его размеров;

2) механизма структурных и функциональных
изменений элементов спинного мозга, то
есть развития неврологических расстройств
(радикулопатии и нейрогенной перемежа�
ющейся хромоты).
В общем виде, первая часть проблемы пато�

генеза решается на основе изучения морфогенеза
и ремоделирования структур, составляющих
стенки позвоночного канала (ПК) в соответ�
ствии с современной концепцией заболевания.
Другая сторона патогенеза ПСС по сути является
предметом семиологии клинических прояв�
лений ПСС и лишь косвенно связана с патоге�
незом сужения стенок ПК.

Цель данного сообщения – систематизация
ранее опубликованных результатов собственных

исследований и современных научных данных
о патогенезе и семиотике ПСС.

Материалом исследования послужила науч�
но�медицинская информация собственных пу�
бликаций и сообщения других исследователей,
опубликованных в специализированных пери�
одических изданиях и в базе данных Националь�
ной медицинской библиотеки США (Medline) за
последние 10�15 лет. Использованы и более ран�
ние публикации, не утратившие научного зна�
чения.

Метод исследования – концептуальное
моделирование.

Результаты и их обсуждение
В патогенезе ПСС можно выделить механиз�

мы уменьшения объема ПК за счет изменения его
стенок и механизмы увеличения объема содер�
жимого ПК т.е. спинномозговых нервов и их ко�
решков, дурального мешка, эпидуральных и ради�
кулярных сосудов, эпидуральной и перидураль�
ной жировой клетчатки. Механизмы уменьше�
ния размеров и объема ПК следующие:

1. Конституциональные и врожденные суже�
ния ПК (9, 35, 81, 95).

2. Дисконтогенетические нарушения морфо�
генеза позвонков с уменьшением размеров
ПК при остеохондропатии, дисхондроплазии
и др. (1, 3, 4, 35, 81).

3. Дегенеративное гиперпластическое ремоде�
лирование позвонков с уменьшением раз�
меров ПК (остеохондроз, спондилоартроз,
спондилез) (9, 18, 19, 28, 35, 44, 81).

4. Гиперплазия, кальцификация и оссифика�
ция задней продольной (32, 39, 48, 60, 73) и
желтой связок (33, 64, 69, 70).

5. Стойкие дислокации позвонков: снижение
высоты дисков, антелистез, ретролистез, ла�
теролистез, сегментарный гиперлордоз, ско�
лиоз (5�7, 10�12).

6. Динамические дислокации позвонков (9, 14�
18).
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7. Динамическое изменение размеров ПК за
счет перемежающихся изменений величины
выпячиваний межпозвонковых дисков и
желтых связок (9, 15, 28, 34, 80, 81)
С ремоделированием дуг и суставных отрост�

ков связывают дегенеративный ПСС многие ис�
следователи [19, 28, 45, 81], но целлюлярные и
макромолекулярные основы, биомеханические и
биофизические причины столь целенаправлен�
ной перестройки костной ткани этих структур
изучены мало, хотя в последнее десятилетие су�
щественно повысилась активность исследова�
ний проблемы формирования, трансформации
костной ткани и заживления ее повреждений [22,
33, 40, 41, 57, 89].

В замечательной монографии А.Т. Бруско и
Г.В. Гайко [2] представлены современные кон�
цепции костной перестройки на органном и тка�
невом уровне. Изучаются клеточные механизмы
моделирования и ремоделирования костных
структур [20, 34, 41, 42, 53, 80], но многие аспекты
трансформации костной и соединительной тка�
ни еще предстоит изучить.

Механизмы относительного и абсолютного
увеличения размеров и объема содержимого ПК:
1. Гиперпластические аномалии спинномозго�

вых корешков и нервов (23, 26, 29, 65)
2. Гиперпластические увеличения толщины

спинномозговых корешков и нервов, абсо�
лютные или относительные увеличения
объемов конского хвоста (87, 94, 97)

3. Ликворная гипертензия и увеличение объе�
ма дурального мешка

4. Хроническая перемежающаяся венозная не�
достаточность, венозная гипертензия, вари�
коз эпидуральных и радикулярных вен (13,
46, 52, 76, 78)

5. Эпидуральный, перирадикулярный, пери�
невральный и арахноидальный фиброз (9, 17,
53, 61, 86)

Стойкое и перемежающееся (динамическое)
уменьшение размеров ПК и увеличение объема
его содержимого, хроническая стойкая и переме�
жающаяся венозная недостаточность в системе
эпидуральных и радикулярных вен, перинев�
ральная и интраневральная диффузия биоло�
гически активных химических веществ, проду�
цируемых дегенерирующими межпозвонковыми
дисками и дугоотросчатами суставами, вызы�
вают каскад патофизиологических и патогисто�
логических изменений в спинномозговых кореш�
ках и нервах, в спинномозговых ганглиях задних
спинномозговых корешков и спинном мозге.

Очевидным следствием механической ком�
прессии спинномозговых корешков представля�

ется нарушение микроциркуляции. С первых ра�
бот R. Rydevik et al. [84�86] и B. Lind et al. [56]
началась и продолжаются экспериментальные и
клинические исследования компрессионной дис�
циркуляции. Компрессия давлением 10 мм Hg
приводит к прогрессивной компрессии венул,
затем капилляров (при давлении 30 мм Hg) и,
наконец, при давлении 60 мм Hg, артериол [83, 84].

Однако M. Kobayashi et al. [52] показали в
экспериментах in vivo на собаках, что клиппиро�
вание восходящей или нисходящей радику�
лярных артерий кровоснабжение в полной мере
обеспечивается одной из некомпремированных
артерий, что свидетельствует об их анастомози�
ровании, и позволяет авторам работы утвер�
ждать, что обструкция толстостенных и с высо�
ким давлением радикулярных артерий при ком�
прессии грыжами или в результате стеноза по�
звоночного канала не может предшествовать об�
струкции венозной системы, которая значи�
тельно менее устойчива к компрессии. Факти�
чески, за переполнением венозной системы сле�
дует нарушение перфузии как в капиллярах, так
и в венулах, что вызывает и ишемию, и интра�
невральный отек, разрушающий гистогемати�
ческий барьер.

Венозный стаз и интраневральный отек при�
водит к раскрытию артериоло�венулярных шун�
тов, что еще более нарушает венозный отток и
увеличивает интраневральный отек. К внешнему
давлению на корешок, неспособному вызвать ар�
териальную недостаточность, при интраневраль�
ном отеке значительно возрастающее интерсти�
циональное давление [89]. Суммарное давление
может достигать величин, достаточных для бло�
кирования артериального притока крови.

Еще одним фактором дисциркуляции и на�
рушения трофики спинномозговых корешков
служит формирование кровяных сгустков и
тромбоз пери� и интрарадикулярных сосудов.
Медиаторами слипания и агрегации тромбо�
цитов служат медиаторы перирадикулярного и
интраневрального воспаления при грыжах,
протрузиях и спинальном стенозе.

В свою очередь, при активации тромбоцитов
высвобождаются фосфолипаза А2 и арахидоно�
вая кислота. Последняя является трансмиттером
боли, а фосфолипаза А2 служит амплифика�
тором местного и системного воспаления [11, 67,
75], так как высвобождает из мембранных фос�
фолипидов жирные кислоты, которые в свою
очередь конвертируются в простагландины и
лейкотриены – важные медиаторы воспаления.
Образуется порочный круг: медиаторы воспа�
ления активируют агрегацию тромбоцитов, а
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активированные тромбоциты служат источни�
ком образования воспалительных медиаторов.
Заметим, что одним из факторов лечебного дей�
ствия перирадикулярного введения стероидных
препаратов является ингибирование активности
фосфолипазы А2 [34].

Таким образом, компрессия корешков из�за
компрессионной дисциркуляции вызывает кас�
кад структурных и функциональных изменений,
вплоть до интраневрального аутоиммунного вос�
паления, гибели аксонов и даже нейронов ган�
глиев задних корешков и спинного мозга. Этот
механизм развития радикулопатии возникает,
например, при различных вариантах спиналь�
ного стеноза.

В последние годы в серии эксперименталь�
ных и клинических исследований подтвер�
ждается оригинальная гипотеза L. Marshall et al.
[38] о “химическом радикулите”, то есть о струк�
турных и функциональных изменениях спинно�
мозговых корешков под влиянием биологически
активных веществ.

Биологически активные вещества, в том чис�
ле простангландины и провоспалительные ци�
токины, продуцируемые клетками дегенери�
рующих тканей дисков и дугоотросчатых суста�
вов, легко диффундируют, особенно при повы�
шении внутридискового давления и давления в
дугоотросчатых суставах, в эпидуральное и пе�
риневральное пространство, быстро проникают
интраневрально, непосредственно сенситизируя
ноцептивные рецепторы и чувствительные ней�
роны, нарушают функцию проводимости эффе�
рентных волокон, активность мотонейронов, а
также опосредованно, за счет индукции перинев�
рального и интраневрального воспаления, вызы�
вают структурные и функциональные измене�
ния спинномозговых корешков, то есть “хими�
ческую” радикулопатию. Этот механизм радику�
лопатии может встречаться при дегенеративном
стенозе, спондилоартрозе и спондилоартрите и
при протрузиях межпозвонковых дисков без
нарушения целости наружных слоев фиброзного
кольца и задней продольной связки.

В пролиферативной фазе воспаления обра�
зуется грануляционная ткань, формируется ин�
траневральный, периневральный, перидураль�
ный и арахноидальный фиброз [33, 40]. Извест�
но, что ликвор принимает важное участие в тро�
фике спинномозговых корешков и спинного
мезга [40, 74].

Одним из механизмов сенситизации спи�
нальных центров боли служит глиальная реакция
[21]. Повреждение нерва вызывает экспрессию
TNFб, и TNFб�рецепторов в глиальных клетках,

астроцитах, нейронах ганглиев и в спинном моз�
ге [24, 29, 46, 47]. Это явление служит основной
причиной хронизации боли.

Кроме различных вариантов стойкой ради�
кулопатии важным клиническим признаком
является нейрогенная перемежающаяся хромота
и транзиторная радикулопатия.

Одними из первых удовлетворительно объяс�
нили семиотику нейрогенной перемежающейся
хромоты (НПХ) W. Kirkaldy�Willis et al. [71].
Авторы впервые ввели понятие динамического
стеноза как причины НПХ, а сам динамический
стеноз связывали с нестабильностью позвоноч�
ных сегментов. Одновременно, в 1978 году Н.И.
Хвисюк и соавторы [15] ввели термин переме�
жающегося стеноза, появляющегося и увеличи�
вающегося при разгибании, но уменьшающегося
или исчезающего при сгибании сегмента. Кон�
цепция перемежающегося стеноза подтверждена
и развита в других работах [5, 6, 55], но не
привлекла внимания исследователей. Только в
последние 10 лет все чаще появляются публи�
кации о динамическом поясничном спинальном
стенозе [14, 25, 26, 27, 66].

Наши клинико�рентгенологические и экс�
периментальные исследования показали, что
кроме нестабильности сегментов, динамический
стеноз связан с перемежающимися деформа�
циями позвоночных сегментов, выпячиванием
в позвоночный канал межпозвонковых дисков
и желтых связок в положении разгибания [1�4,
8�14, 25, 27].

Позвоночный канал и его содержимое со�
ставляют единое структурно�функциональное
целое, элементы которого нельзя рассматривать
порознь. Субъекты с врожденным или конститу�
циональным сужением ПК несколько десятиле�
тий чувствуют себя здоровыми и лишь в возрасте
50�60 лет, когда при неизменных размерах ПК
изменяются элементы его содержимого, появля�
ется симптоматика ПСС.

Такая точка зрения подтверждается тем, что
у больных с синдромом нейрогенной перемежа�
ющейся хромоты размеры позвоночного канала
иногда бывают нормальными, но имеется ано�
мальное [18, 19, 22, 23, 39, 46, 49] или дегенера�
тивное утолщение корешков конского хвоста
вплоть до мегакауда�феномена [33, 54, 61], с
уменьшением скорости проводимости нервных
волокон вдвое по сравнению с нормальными
корешками [61, 65].

Патогенез каудогенной перемежающейся
хромоты представляется авторами как результат
нарушения механического скольжения кореш�
ков конского хвоста (рестриктивный стеноз),
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которое вызывает, в свою очередь, перемежа�
ющуюся их ишемию. Нарушение “скольжения”
гипертрофированных корешков и уменьшение
эпидурального резервного пространства при сте�
нозе ПК позволили предложить гипотезу ре�
стриктивного механизма НПХ [65]. По мнению
авторов перемежающаяся структура корешков и
нарушение “скольжения” приводят к переме�
жающейся их ишемии.

Гипотезы динамического и ретроспектив�
ного стеноза объясняют механические причины
НПХ и ТРП, но не раскрывают сути перемежаю�
щихся изменений, происходящих в корешках
конского хвоста и спинномозговых нервов. Бо�
лее того, описаны наблюдения НПХ и ТРП у па�
циентов с ятрогенным ПСС вследствие заднего
костнопластического спондилодеза из�за избы�
точного костного блока L3�S1, при болезни Фо�
рестье с костным сращением тел позвонков. Это
свидетельствует о том, что НПХ и ТРП возможны
и без динамического изменения размеров ПК.

R.Porter [47, 48] высказал и обосновал ги�
потезу об обязательном двухуровневом стенозе
позвоночного канала при НПХ: медленно рас�
тущие опухоли могут полностью блокировать
центральный ПК, но НПХ при этом не возникает;
грыжи дисков тоже могут блокировать дураль�
ный мешок, но это также не приводит к НИХ. По
мнению автора, для появления НПХ необходимо,
как минимум центральный стеноз на одном уров�
не и стеноз хотя бы одного из каналов спинно�
мозговых нервов дистальнее.

Эта гипотеза подтверждается эксперимен�
тальными данными: одноуровневая компрессия
корешков давлением в 10 мм Hg мало влияет на
их функцию, но двухуровневая компрессия в 10
мм Hg вызывает значительное уменьшение кро�
вотока на 64% [62], при этом значительно сни�
жается транспорт протеинов по сосудам и про�
водимость нервов.

Есть и другие работы, подтверждающие ги�
потезу двухуровневой ишемии корешков конс�
кого хвоста, как причины НПХ [37, 46, 50]. Впро�
чем есть основания полагать, что двухуровневый
стеноз важен в генезе НПХ, но этот симптомо�
комплекс может быть и при одноуровневом сте�
нозе и даже при изолированном моносегмен�
тарном фораминальном стенозе. С этой точки
зрения особый интерес вызывает теория, связы�
вающая генезис НПХ с венозным стазом и оте�
ком корешков [30, 46, 63, 64].

Известно, что позвоночные венозные спле�
тения являются кава�кавальным анастомозом;
отток крови из каудальных отделов позвоноч�
ного канала осуществляется ретроградно через

подвздошно�поясничные вены в общую под�
вздошную, а из краниальных поясничных сег�
ментов кровь оттекает по v. azigos и v. hemiazigos
в верхнюю полую вену. При стенозе позвоноч�
ного канала на уровне каудальных позвоночных
сегментов ретроградный отток крови нару�
шается, потому краниальнее участка сдавления
неизбежен венозный застой. Прямые флебо�
спондилографические исследования [68] под�
твердили как сам факт венозного стаза во внут�
реннем позвоночном венозном сплетении, так и
связь НИХ с венозной недостаточностью. Арти�
фициональное повышение внутрикостного дав�
ления при введении в губчатую костную ткань
тела позвонка растворов контрастного препарата
или анестетика приводит к повышению давле�
ния во внутреннем венозном сплетении и к ре�
продукции симптомов НПХ [7]. Особенно на�
глядно гипотеза венозной недостаточности, как
причины НПХ подтверждена в работе
R. Watanabe и W. Parke [63].

По данным K.Takahashi [59], движения в
сагиттальной плоскости приводят к увеличению
эпидурального давления при флексии (15�18 мм
Нg) и значительно выше венозного давления
особенно при экстезии (80�100 мм Hg).

Кроме того, повышенный венозный возврат
из нагружаемых мышц нижних конечностей
приводит к повышению давления в нижней по�
лой вене и во внутреннем позвоночном венозном
сплетении Batson’s, что еще более уменьшает
пространство для конского хвоста. Эпидураль�
ное венозное давление добавляется к блокиру�
ющему давлению.

Более того, венозный стаз в эпидуральных и
радикулярных венах любой этиологии способен
вызвать НПХ или радикулопатию, даже при
нормальных размерах ПК.

Описано наблюдение НПХ у молодых паци�
ентов со стенозом нижней полой вены в ее пече�
ночном участке при синдроме Budd�Chiari [20]
или при агенезии инфраренальной порции ниж�
ней полой вены [24]. Выраженный венозный
стаз во внутреннем венозном сплетении позво�
ночного канала привел к нейрогенной переме�
жающейся хромоте, которая исчезала после эндо�
васкулярного расширения стенозированного
участка нижней полой вены.

Paksoy Y. и Gormus N. [45] из 9640 обследо�
ванных при МРТ пациентов с поясничной болью
и ишиасом у 13 (0,13%) обнаружили симпто�
матику, похожую на грыжи дисков или ПСС, но
не подтвержденных на томограммах. У всех 13
пациентов имелась обструкция или окклюзия
нижней полой вены: у 10 из�за тромбоза, у 2 – в
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связи с беременностью и у 1 окклюзия вызвана
злокачественной опухолью. У всех выявлено пе�
реполнение венозной системы позвоночного ка�
нала и варикозное расширение эпидуральных
вен. Симптомокомплекс НПХ или радикулопа�
тии исчез после родов (у 2) или хирургического
устранения сужения нижней полой вены (у 10).

Описаны случаи поясничной боли и НПП
при правожелудочковой сердечной недостаточ�
ности [34].

Важную роль в патогенезе генерализованной
венозной недостаточности в бассейне нижней
полой вены и фактором риска радикулопатии
играет ожирение в особенности абдоминальное.

При генерализованном нарушении веноз�
ного оттока вследствие правожелудочковой не�
достаточности и обструкции нижней полой ве�
ны, в том числе при ее деформации прокси�
мальнее впадения подвздошно�поясничных вен
(при спондилолистезе L4 и L3) венозное пере�
полнение существенно усиливается за счет ве�
нозного возврата из�за повышения активности
нагружаемых мышц нижних конечностей при
ходьбе, а локальное венозное переполнение эпи�
дуральных и радикулярных вен проксимальнее
стенозированного участка происходит вслед�
ствие нарушения ретроградного сброса венозной
крови в подвздошно�поясничные вены. При со�
четании генерализованной и локальной веноз�
ной недостаточности степень венозного стаза су�
щественно повышается как за счет суммиро�
вания увеличения венозного возврата из на�
гружаемых мышц нижних конечностей, так и из�
за увеличения степени сужения ПК при дина�
мическом стенозе.

Преходящий венозный стаз и отек нервных
корешков малоинертный, как быстро появляется
при венозном стазе, так же быстро исчезает при
восстановлении венозного оттока. Отек приводит
к функциональной, пассивной демиелинизации
аксона из�за появления в области перехватов
Ранвье демиелинизированных участков, не свя�
занных, однако, с деструкцией миелиновой обо�
лочки и Шванновских клеток [91]. Проводимость
в таком волокне не блокируется, а резко замедля�
ется, т.к. сохраняется электролитическая прово�
димость демиелинизированных участков, но в
связи с различной степенью функциональной де�
миелинизации в пучке аксонов происходит де�
синхронизация потока нервных импульсов [5, 7],
в связи с чем может, например, развиваться сухо�
жильная арефлексия без денервации мышцы. Ус�
транение отека аксона приводит к ремиелиниза�
ции и восстановлению скорости проводимости и
синхронизации потока нервных импульсов.

Основными электропроводящими структу�
рами аксона помимо аксолеммы служат мембран�
ные микротубулярные образования аксоплазмы.
При отеке аксона они растворяется, деполиме�
ризуются, что приводит к снижению скорости
проведения импульса и десинхронизации потока
импульсов по нерву. Устранение отека приводит
к их реполимеризации и восстановлению ско�
рости проведения импульса [35].

Гипотеза транзиторной функциональной
демиелинизации нервных волокон при венозном
стазе и отеке нервных волокон и преходящей де�
синхронизации проводимости спинального нер�
ва, как причины развития нейрогенной перемежа�
ющейся хромоты и транзиторных радикулопатий
[6] подтверждается недавними эксперименталь�
ными исследованиями M.Ikawa et al. [29]. Авторы
моделировали поясничный спинальный стеноз у
крыс. Через 14 дней в дистальном участке икро�
ножного нерва регистрировали “вспышки” спон�
танной активности, исходящие из L5 нервного
корешка. После этого, для симуляции венозного
стаза клиппировали заднюю полую вену в течение
60 секунд и снова проводили электрофизио�
логическое исследование икроножного нерва.

У крыс контрольной группы при венозном
стазе “вспышек” спонтанной активности нерва
не было. У большинства животных основной
группы отмечено существенное увеличение
“вспышек” спонтанной активности во время ве�
нозного стаза. После устранения окклюзии зад�
ней полой вены отмечен некоторый латентный
период сохранения “вспышек”, но вскоре, био�
электрическая функция нерва полностью восста�
навливалась до исходных значений. Этот фено�
мен репродуцируется все время, пока животные
не выводились из опыта. Эктопические “вспыш�
ки” активности икроножного нерва провоциру�
ются венозным стазом только у крыс с моделиро�
ванным поясничным спинальным стенозом. Сле�
довательно, венозный стаз может быть главным
фактором НПХ и транзиторной радикулопатии.

Еще одним малоинертным фактором радику�
лярной боли, радикулопатии и НПХ может быть
химическое влияние биологически активных
веществ на корешки конского хвоста. Эти ве�
щества дифундируют в периневральное про�
странство, вызывая ирритацию нервного ко�
решка, радикулярную боль, структурные и функ�
циональные изменения. Позже было установ�
лено, что клетки диска и дугоотросчатых суста�
вов действительно продуцируют химические
вещества, относящиеся к обширному классу
биологически активных веществ. К ним относят�
ся серотонин, брадикинин, простагландины и
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лейкотриены, фосфолипаза А2, группа цитоки�
нов, преимущественно провоспалительных, в
том числе интерлейкины (IL) и фактор некроза
опухоли (TNF β).

Ключевую роль в патогенезе радикулопатии
играют интерлейкины и TNF β [28, 38, 42�44, 56,
60]. Аппликация пульпозного ядра или экзоген�
ного TNF β к спинномозговым корешкам иници�
ируют одинаковую патофизиологическую реак�
цию нервной ткани [28, 38, 42]. Наряду с другими
специфическими нейротрансмиттерами, интер�
лейкин 1α и TNF β вызывают сенситизацию нер�
вных волокон и их окончаний, нейронов спинно�
мозговых узлов, индуцируя радикулярную боль
[38, 43, 60].

Таким образом, биологически активные ве�
щества диффундируют из межпозвонковых дис�
ков и дугоотростчатых суставов и быстро транс�
портируются в интрарадикулярные сосуды [21,
58, 66] непосредственно оказывают патогенное
влияние на структуру и функцию спинномозго�
вых корешков, а динамические нагрузки на де�
генерированные диски и дугоотростчатые суста�
вы способны вызвать динамические изменения
функции корешков спинномозговых нервов и
перемежающуюся радикулярную боль, хотя этот
фактор не облигатный, а дополнительный, по�
тенцирующий влияние артериальной или веноз�
ной дисциркуляции.

Заключение
На основе собственных исследований и дан�

ных литературы установлено, что уменьшение
границ ПК обусловлено врожденными, консти�
туциональными и дисонтогенетическими нару�
шениями моделирования элементов, составля�
ющих его стенки. Дегенеративный стеноз ПК
связан с ремоделированием (перестройкой) кост�
ных и соединительнотканных элементов ПДС.
Определенную роль в патогенезе ПСС играют
аномальное или дегенеративное утолщение
спинномозговых нервов и их корешков, ликвор�
ная гипертензия с увеличением объема дураль�
ного мешка, венозная недостаточность и варикоз
эпидуральных и радикулярных вен, эпидураль�
ный, периневральный и арахноидальный
фиброз.

Механическая компрессия, дисциркулятор�
ные изменения и действие биологически актив�
ных веществ продуцируемых дегенерирующими
дисками и дугоотросчатыми суставами индуци�
руют каскад структурных и функциональных
изменений спинномозговых нервов и их кореш�
ков, ганглиев задних корешков и элементов спин�
ного мозга, вызывая симптоматику вертебро�

генной радикулопатии и нейрогенной перемежа�
ющейся хромоты.
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Резюме
О.І. Продан, О.А. Перепечай, І.Ф. Федотова,

А.Г. Чернишов, Я.В. Фіщенко, А.В. Ашихмін

Патогенез та семіотика поперекового
спінального стенозу

На основі власних досліджень та даних літе�
ратури встановлено, що зменшення меж хребто�
вого каналу зумовлено вродженими, конститу�
ційними та дисонтогенетичними порушеннями
моделювання елементів, які складають його стін�
ки. Дегенеративний стеноз хребтового каналу
пов’язаний з ремоделюванням (перебудовою)
кісткових та сполучнотканинних елементів
хребтово�рухового сегменту. Визначену роль у
патогенезі поперекового спінального стенозу
грають аномальні або дегенеративні потовщення
спинномозкових нервів та їх корінців, лікворна
гіпертензія зі збільшенням об’єму дурального
міхура, венозна недостатність та варикоз епіду�
ральних та радикулярних вен, епідуральний,
периневральний та арахноїдальний фіброз.

Ключові слова: патогенез, поперековий
спінальний стеноз, семіотика, хребтовий канал

Resume
O. Prodan, O. Perepechay, I. Fedotova,

A. Chernishev, Y. Fischenko, A. Ashihmin

Pathogenesis and Semiotics of Lumbar Spine
Stenosis

On the basis of their own research and literature
found that reducing the borders of vertebral canal
due to congenital, and constitutional violations
disontogenetical modeling elements that make up its
walls. Degenerative stenosis of vertebral canal linked
to remodeling (restructuring) and bone
soedinitelnotkannyh elements of the spine�motion
segment. A role in the pathogenesis of lumbar spine
stenosis played abnormal thickening or degenerative
spinal nerves and their roots, liquor with hyperten�
sion increased dural sac, and venous insufficiency and
radikular vassels, epidural veins, epidural, and
perinevral arachnoid fibrosis.

Keywords: pathogenesis, lumbar spine stenosis,
semiotics, spinal canal


