
39

REVIEWS The Manual Therapy Journal • 2024, vol. 94, No 3-4

The Manual Therapy Journal • 2024, vol. 94, No 3-4

Обзорная статья / Review article

УДК 616.721.1

https://doi.org/

К ВОПРОСУ О КЛАССИФИКАЦИИ И ТЕРМИНОЛОГИИ
ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ НА ПРИМЕРЕ

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В ПОЯСНИЧНЫХ
МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКАХ

(КРАТКИЙ ОБЗОР ЗАРУБЕЖНОЙ ЛИТЕРАТУРЫ)
Кирилл Олегович Кузьминов
Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, кафедра неврологии, 

 нейрохирургии и медицинской генетики с курсом мануальной терапии ФДПО, Москва, Россия

Филиал ГКБ N67 ГБУЗ “Центр мануальной терапии” ДЗ г. Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Обзорная статья посвящена вопросам стандартизации терминологии нормальных и патологических 

(неспецифических) состояний межпозвонковых дисков в поясничном отделе позвоночника. Пред-

ставлены некоторые классификации вариантов дегенеративных структурных изменений межпоз-

вонкового диска на основе морфологических и инструментальных исследований. 

Ключевые слова: межпозвонковый диск, пульпозное ядро, фиброзное кольцо, дегенеративные изменения 

межпозвонкового диска, грыжа диска

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРЕ:  Кузьминов К.О.  – https://orcid.org/0000-0002-1168-6138, kko.72@mail.ru

КАК ЦИТИРОВАТЬ:
Кузьминов К.О. К вопросу о классификации и терминологии дегенеративных изменений на примере неспецифических 
изменений в поясничных межпозвонковых дисках (краткий обзор зарубежной литературы) // Мануальная терапия. 

2024. №94(3-4). С. 39-50.

TO THE ISSUE OF CLASSIFICATION AND TERMINOLOGY OF DEGENERATIVE
CHANGES USING THE EXAMPLE OF NON-SPECIFIC CHANGES IN LUMBAR
INTERVERTEBRAL DISCS (A BRIEF REVIEW OF FOREIGN LITERATURE)

Kirill O. Kuzminov 
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University. Department of Neurology, Neurosurgery and Medical Genetics with 

the manual therapy course of the Department of Postgraduate Professional Training, Moscow, Russia

The Manual Therapy Center – a branch of the City Clinical Hospital No. 67 of the Department of Health of Moscow, Russia

ABSTRACT
The article is devoted to a review of the literature on the standardization of terminology of normal and 

pathological (non-specifi c) conditions of intervertebral discs in the lumbar spine. Some classifi cations 

of  versions of degenerative structural changes of the intervertebral disc are presented based 

on morphological and instrumental studies.

Keywords:  intervertebral disc, nucleus pulposus, fi brous ring, degenerative changes of the intervertebral disc, 

herniated disc

INFORMATION ABOUT THE AUTHOR: Kuzminov К.О. – https://orcid.org/0000-0002-1168-6138, kko.72@mail.ru

TO CITE THIS ARTICLE:

Kuzminov К.О. To the issue of classifi cation and terminology of degenerative changes using the example of non-specifi c changes 

in lumbar intervertebral discs (a brief review of foreign literature) // Manualnaya Terapiya = Manual Therapy. 2024;94(3-4):39-50.

© Кузьминов К.О., 2024

ОБЗОРЫ/REVIEWS



40

ОБЗОРЫМануальная терапия • 2024, том 94, № 3-4

Мануальная терапия • 2024, том 94, № 3-4

Дегенерация межпозвонкового диска 

(МПД) как триггер хронизации неспецифиче-

ской боли в пояснице является одной из ос-

новных причин лет, прожитых с инвалидно-

стью, как показано в Глобальном исследова-

нии бремени болезней 2010, 2013, 2017 гг. 

[14,15,40].  

Каскад дегенеративно-дистрофических 

изменений в МПД часто инициируется дис-

балансом между катаболическими и анабо-

лическими процессами. В результате дегра-

дации внеклеточного матрикса происходят 

нео иннервация и неоваскуляризация МПД. 

В  конечном итоге этот дегенеративный про-

цесс приводит к выбуханию диска, уменьше-

нию в объеме пульпозного ядра (ПЯ) и со-

держания воды, к последующей потере высо-

ты МПД [7,18,28]. 

Подавляющее количество больных вна-

чале хорошо реагируют на консервативное 

лечение и хирургические вмешательства, 

вместе с тем впоследствии значительное 

 количество из них продолжают страдать 

от  хронической боли в пояснице. Понимание 

патофизиологии структурных изменений 

в  МПД важно как для совершенствования су-

ществующих технологий, так и для разработ-

ки инновационных методов обращения деге-

нерации дисков вспять, включая тканеинже-

нерные и генные способы клеточной регене-

рации [16,17]. 

Боль в нижней части спины (БНЧС) яв-

ляется значимой причиной в развитии соци-

ально-экономических последствий, включая 

как косвенные, так и прямые затраты на ле-

чение и реабилитацию на сумму более чем 

в  100 миллиардов долларов в год на приме-

ре США [7]. Распространенность процессов 

дегенерации тканей поясничного отдела по-

звоночника формируется из-за таких основ-

ных факторов риска, как старение, ожирение, 

хронический стресс, профессиональное воз-

действие и курение [30]. Генетика играет 

ключевую роль в патомеханизме БНЧС, 

и прогрессирование дегенеративных процес-

сов часто неизбежно [14,18,37]. Отмечая роль 

происхождения боли, стоит обратить внима-

ние и на недооценку анатомических факто-

ров боли, в частности дискогенной, и пере-

оценку психосоциальных [13].

Нотохордальные клетки в пульпозном 

ядре (ПЯ) ювенильного МПД способствуют 

анаболическим процессам, активируя синтез 

матрикса и подавляя деградирующие фер-

менты, такие как протеазы [9,36]. Однако эти 

клетки теряются в раннем возрасте, что 

предрасполагает МПД к ранней дегенерации 

[17]. Катаболические процессы начинают до-

минировать, вызывая каскад деградацион-

ных процессов в дисках. В ответ на меха-

ническую нагрузку осмотические свойства 

ПЯ позволяют ему поглощать сжимающие 

 нагрузки на позвоночник. Последующее вну-

тридисковое давление, оказываемое ПЯ, за-

тем рассеивается за счет напряжения, кото-

рое развивается между пластинками ФК [4]. 

Механическая нагрузка, как известно, являет-

ся ключевым регулятором гомеостаза МПД, 

и  многочисленные исследования подчеркну-

ли сложность клеточных и молекулярных со-

бытий, которые она запускает в клетках МПД. 

Исследования, в которых использова-

лись классические экспериментальные под-

ходы для изучения структурных, клеточных 

и молекулярных изменений, связанных с пато-

физиологией дегенерации МПД, установили 

критерии для определения дегенеративных 

изменений. К ним отнесли повышенную вы-

работку коллагена I типа, особенно в ПЯ, 

снижение производства агрекана, активации 

ферментов, разрушающих матрикс (металло-

протеиназы (MMPs) и ADAMTS – a disintegrin 

and metalloproteinase with thrombospondin 

motifs) и другие [19,21,24]. 

Известно, что дегенеративные измене-

ния МПД входят в широкую категорию, вклю-

чающую подкатегории кольцевой трещины 

в  ФК, дегенерации и грыжи. Кольцевидные 

трещины представляют собой разделение 

между кольцевидными волокнами, отслоения 

их от мест прикрепления к телу позвонка. 

Термин «трещины» описывает спектр этих 

поражений, а не подразумевает, что пораже-

ние является следствием травмы. Существует 

общее соглашение о различных формах на-

рушения целостности ФК. Yu и др. показали, 
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что все типы трещин фиброзного кольца 

присутствуют почти во всех дегенеративно 

измененных дисках [43,44]. Трещины ФК 

классифицируют по их направленности: 

«Концентрическая трещина» – это раз-

деление или расслоение кольцевидных воло-

кон параллельно периферическому контуру 

диска (рис. 1 – цифра 1). 

«Радиальная трещина» – это горизон-

тально или наклонно ориентированное раз-

деление кольцевидного волокна, идущее 

от  ядра к периферии или через кольцо 

(рис.  1 – цифра 2). 

«Поперечная трещина» – это горизон-

тально ориентированная радиальная трещи-

на (иногда используется термин в более уз-

ком смысле для обозначения горизонтально 

ориентированной трещины), ограниченная 

внутри ФК, которое может включать разделе-

ние кольцевидных волокон апофизарной ко-

сти (рис. 1 – цифра 3). 

Дегенерация может включать любое 

или все из следующего:

– дегидратация, фиброз; 

– сужение дискового пространства; 

– диффузное выпячивание ФК за преде-

лы дискового пространства;

– образование трещин (т.е. кольцевые 

трещины), муцинозная дистрофия ФК;

– образование внутридискового газа [11]; 

– остеофитоз апофизов позвонков; 

– дефекты замыкательных пластин, вос-

палительные изменения и склеротические 

изменения позвоночника. 

В широком смысле грыжа МПД опреде-

ляется как локализованное или очаговое 

смещение материала диска за пределы меж-

позвонкового пространства. Анатомическим 

материалом диска служат ПЯ, хрящ, фрагмен-

тированная апофизарная кость, кольцевид-

ное повреждение ткани ФК или любая их 

комбинация. Дисковое пространство опреде-

ляется краниально и каудально концевыми 

пластинками тел позвонков и перифериче-

ски наружными краями ФК, за исключением 

остеофитов. Термин «локализованное выпя-

чивание» относится к расширению материа-

ла диска менее чем на 25% от периферии 

диска [46]. Наличие ткани диска, выходящей 

за края кольцевых апофизов по всей окруж-

ности диска, называется «выпячиванием» 

и  не считается формой грыжи (рис. 2). 

Рис. 1. Формы и расположение трещин ФК МПД 

Рис. 2. Локальное выпячивание МПД 

(по стрелке)

Рис. 3. Асимметричное выпячивание МПД 

Асимметричное выпячивание диска тка-

ни более 25% окружности диска (рис. 3), 
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 часто рассматриваемое как адаптация к со-

седней деформации, также не является фор-

мой грыжи. Считается, что при оценке фор-

мы диска при грыже в аксиальной плоскости 

необходимо учитывать форму двух соседних 

позвонков [45]. 

Грыжи дисков можно классифицировать 

как протрузию или экструзию в зависимости 

от формы смещенного материала. Выступ 

присутствует, если наибольшее расстояние 

между краем материала диска, находящегося 

за пределами дискового пространства, мень-

ше, чем расстояние между краями основа-

ния, когда материал диска выходит за преде-

лы дискового пространства. Основание опре-

деляется как ширина материала диска на 

внешней границе исходного дискового про-

странства, где материал диска, смещенный 

за  пределы дискового пространства, непре-

рывен (рис. 4). 

сификация (постдискографической визуали-

зации) [31,35]. 

Термин «миграция» может быть исполь-

зован для обозначения смещения материала 

диска от места экструзии. Грыжа МПД в кра-

ниокаудальном (вертикальном) направлении 

через щель/дефект концевой замыкательной 

пластинки в теле позвонка именуется внутри-

позвонковой грыжей (узел или грыжа Шмор-

ля) (рис. 6).

Рис. 4 

Для экструзии действует следующее 

правило. Она присутствует, когда хотя бы в 

одной плоскости любое расстояние между 

краем материала диска за пределами диско-

вого пространства больше, чем расстояние 

между краями основания диска. Последняя 

форма экструзии соответствует секвестра-

ции, если смещенный материал диска полно-

стью потерял непрерывность с т.н. «роди-

тельским» диском (рис. 5). Для этого исполь-

зовалась система оценки степени кольцевых 

трещин, наблюдаемых на КТ-изображениях 

дисков после дискографии – Далласская клас-

Рис. 5. Далласская классификация 

постдискографической визуализации. Степени 

повреждения/разрыва ФК МПД обозначены 

цифрами на рисунке

Далласская классификация:

0-я степень – норма.

Разрыв 1 степени – контрастное веще-

ство просачивается только во внутреннюю 

1/3 ФК. 

Разрыв 2 степени – контрастное веще-

ство просачивается через внутреннюю 1/3 

и  в среднюю 1/3 МПД. 

Разрыв 3 степени – контрастное веще-

ство просачивается через внутреннее и сред-

нее ФК. Контраст проникает во внешнюю 

1/3  ФК. 

Разрыв 4-й степени – «слеза» повторя-

ет изменения разрыва 3-й степени, но при 

этом контраст не только распространяется 

на внешнюю 1/3 ФК, но и распространяется 

концентрически вокруг МПД. Чтобы квали-

фицироваться как разрыв 4 степени, концен-

трическое распространение должно быть 

больше 30 градусов. Патологически это пред-

ставляет собой слияние полнослойного ра-
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диального разрыва с концентрическим коль-

цевым разрывом. 

Разрыв 5-й степени – «злой», характе-

ризует радиальный разрыв 3-й или 4-й сте-

пени, который полностью разорвал внешние 

слои МПД и привел к утечке вещества ПЯ 

из  диска. Этот тип разрыва вызывает ради-

кулопатию в одной или обеих конечностях 

и  приводит к выраженной боли и симптомам 

поражения корешка.

в результате вывиха тела одного позвонка 

относительно тела соседнего позвонка (осо-

бенно часто в позвоночно-двигательном сег-

менте L5–S1) и т.д. [10,20].  

Предполагается, что любая дегидрата-

ция диска на МРТ как минимум является сви-

детельством одной или нескольких неболь-

ших трещин в ФК. Относительно широкие, 

 радиально направленные кольцевые трещи-

ны, с растяжением остаточного края кольца, 

иногда с отрывом кольцевого фрагмента ино-

гда называют «кольцевыми промежутками», 

хотя этот термин является относительно но-

вым и не принятым в качестве стандарта [40]. 

Термины «кольцевая трещина» и «кольцевой 

разрыв» были применены к резуль татам 

 Т2-взвешенных изображений МРТ-локали-

зованных зон высокой интенсивности в коль-

цевом пространстве [10,31]. Зоны высокой ин-

тенсивности представляют жидкость и/или 

грануляционную ткань. При введении кон-

трастного вещества (например, гадолиния) 

эти зоны усиливают свою интенсивность. Тре-

щины возникают во всех дегенеративных 

 дисках, но не во всех визуализируются как вы-

сокоинтенсивные. Контрастная дискография 

может выявлять некоторые трещины, кото-

рые не видны на МРТ. Визуализация кольце-

вой трещины не подразумевает травму или 

связанные с ней симптомы, а только опреде-

ляет морфологические изменения в ФК.

До сих пор существует проблема в ин-

терпретации и дифференциации изменений 

патологических дегенеративных процессов 

в  МПД от таковых при нормальном старении 

[12,20,26]. На представления о том, что пред-

ставляет собой нормальный процесс ста-

рения позвоночника, сильно повлияли по-

смертные анатомические исследования 

с  участием ограниченного числа образцов, 

снятых с трупов разных возрастных групп. 

При этом история «болевого» анамнеза была 

неизвестна, так же как и наличие радикуляр-

ных симптомов [23,39]. 

В работах Резник и Ниваяма [23] отмече-

ны дифференциальные признаки двух дегене-

ративных процессов в МПД, которые ранее 

были описаны Schmorl и Junghans [33]. Пер-

Рис. 6. Узел (грыжа) Шморля

Грыжи диска могут быть дополнительно 

классифицированы по структуре смещенной 

части диска, покрытой или при отсутствии 

задней продольной связки. Если края про-

трузии диска гладкие на аксиальной компью-

терной томографии (КТ) или магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ), то смещенный 

материал диска образован волокнами задней 

продольной связки и, возможно, нескольки-

ми поверхностными задними кольцевидны-

ми волокнами [37,41]. Если задний край про-

трузии диска неровный, то это с большой 

долей вероятности сформированная грыжа. 

Смещенная ткань диска обычно описывается 

по местоположению, объему и содержимому. 

Обозначение МПД морфологически 

«нормальным» соответствует полностью нор-

мально развитому и свободному диску от ка-

ких-либо патологических изменений, болез-

ни, травмы или старения. При этом у т.н. 

«бессимптомных» пациентов могут быть раз-

личные результаты визуализации: врожден-

ные аномалии дисков, вариативные измене-

ния их структуры – незначительное выпячи-

вание колец, возрастное «высыхание» (фи-

броз), остеофитоз, выступание материала 

диска за пределы замыкательной пластинки 
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вый – это деформирующий спондилез, кото-

рый поражает в основном ФК и прилежащие 

апофизы (рис. 6), второй – «межпозвонковый 

остеохондроз», который поражает в основ-

ном ПЯ и замыкательные пластинки тела по-

звонка и может включать обширные трещины 

в ФК, с последующей атрофией (рис. 6). Дру-

гие исследования также предполагают, что 

деформирующий спондилез является след-

ствием нормального старения, тогда как меж-

позвонковый остеохондроз является резуль-

татом явно патологического, хотя и не обяза-

тельно симптоматического процесса [17,31]. 

Степень дегенерации диска классифи-

цируют на основании грубой морфологии 

среднесагиттальных отделов поясничного 

 отдела позвоночника (схема Томпсона) [38]; 

постдискографические КТ-наблюдения це-

лостности внутренней части диска (Даллас-

ская классификация) [31].

МРТ-изменения в режиме Т2-взвешен-

ного изображения на границе ПЯ и ФК до-

стоверно представлены в классификации 

Pfi rrmann [21]. 

Необходимо понимать, что детали вну-

тренней архитектуры кольцевого простран-

Таблица 1

КЛАССИФИКАЦИЯ ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ МПД ПО PFIRRMANN ET AL. (2001) 

И СХЕМА МОРФОЛОГИИ СРЕДНЕСАГИТТАЛЬНЫХ СРЕЗОВ МПД ПО ТОМПСОНУ (1990) 

Стадия/
МР-скан

Структура 
МПД

Интенсивность сигнала 
Т2-взвешенного 

изображения

Четкость разделения 
ФК и ПЯ

Высота МПД 

I гомогенная
гиперинтенсивный

 (белый)
четкая граница нормальная

II
негомоген-

ная
гиперинтенсивный

 (белый)
четкая граница нормальная

III
негомоген-

ная
промежуточный 

(серый)
нечеткая граница

нормальная или слегка 
уменьшенная

IV
негомоген-

ная
промежуточный 

(серый)
граница отсутствует

нормальная или 
умеренно уменьшенная

V
негомоген-

ная
гиперинтенсивный 

(черный)
граница отсутствует резко сниженная
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ства чаще всего не визуализируются даже са-

мыми качественными МРТ [13]. Отличить гры-

жу можно по наблюдению за смещением ма-

териала диска за края кольцевого апофиза, 

который является «фокальным» или «локали-

зованным», что означает менее 25% окружно-

сти диска. 25% пограничной линии устанавли-

вается условно для уточнения терминологии 

и не указывает на этиологию, связь с симпто-

мами или показания к лечению.

Термин «выпуклость/выпячивание» от-

носят к генерализованному разрастанию тка-

ни диска за края апофизов [42]. Такое выпячи-

вание занимает более 25% окружности диска 

и обычно распространяется на расстояние 

менее 3 мм за край апофиза (рис. 3). «Выпячи-

вание» описывает морфологическую характе-

ристику различных возможных причин. Выпя-

чивание иногда является нормальным вари-

антом (обычно на уровне L5–S1). Может раз-

виваться при дегенерации диска или вслед-

ствие реминерализации тела позвонка (вслед-

ствие остеопороза, травм, деформации при-

легающих структур). При слабости связок по-

звоночно-двигательного сегмента, в ответ на 

нагрузку или угловое движение нередки фор-

мирования подсвязочной протрузии диска. 

Другим вариантом может быть иллюзия 

усред нения объема (особенно на аксиальных 

КТ-изображениях). Выпячивание по определе-

нию не является грыжей. Диск может иметь 

одновременно более одной грыжи. Грыжа 

диска может присутствовать наряду с другими 

дегенеративными изменениями, переломами 

или аномалиями диска. Выступающие протру-

зии представляют собой очаговые или ло-

кальные аномалии края МПД, занимающие 

менее 25% его окружности. 

Основание выпячивания определяется 

как ширина материала диска на внешнем 

крае дискового пространства, где диск, сме-

щенный за пределы дискового пространства, 

непрерывен с материалом диска внутри дис-

кового пространства. 

Материал грыжи МПД может быть 

«удерживаемым» или «неудерживаемым». 

Ткани диска полностью удерживаются в не-

поврежденном наружном кольце и/или во-

локнами задней продольной связки. Введе-

ние контрастной жидкости в диск с «удержи-

ваемой» грыжей не должно просачиваться 

в сам диск и позвоночный канал. Хотя задняя 

продольная связка и/или перидуральная 

мембрана, как правило, частично покрывают 

экструдированные ткани диска. 

На текущий момент технические огра-

ничения доступных неинвазивных методов 

визуализации (КТ и МРТ) часто не позволяют 

отличить локализованную грыжу диска от не-

локализованной. КТ-дискография не всегда 

позволяет различить грыжевые компоненты 

МПД, а только если есть связь между диском, 

межпозвонковым пространством и позвоноч-

ным каналом. Смещенные фрагменты диска 

иногда характеризуются как «свободный 

фрагмент». «Свободный фрагмент» является 

синонимом «секвенированного или секве-

стрированного фрагмента». Фрагмент МПД 

следует считать «свободным» или «секве-

стрированным» только в том случае, если от-

сутствует целостность диска.  Диск может 

быть «неконтрастный», с потерей целостно-

сти задней продольной связки и наружного 

ФК, но все же имеет непрерывность между 

материалом грыжи/смещенного диска и его 

основанием. Перемещенные фрагменты мо-

гут быть секвестрированы, при этом термин 

«мигрировавший» относится только к поло-

жению, а не к непрерывности. Говоря кон-

кретно о задней продольной связке, некото-

рые авторы выделяют смещенный материал 

диска как «подсвязочный», «экстралигамен-

тозный», «транслигаментозный» или «перфо-

ративный». Термин «подсвязочный» предпо-

чтителен. 

Методы диагностической визуализации 

по-прежнему играют важную роль в оценке 

дегенерации МПД, даже несмотря на слабую 

корреляцию между клинической картиной и 

результатами лучевой диагностики [19,32]. 

Эти методы визуализации включают диско-

графию, рентгенографию и компьютерную 

томографию-миелографию [3,27,34]. Однако 

«золотым стандартом» визуализации для 

 диагностики патологии МПД до сих пор 

 является МРТ. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Потеря хрупкого баланса между катаболическими и анаболическими процессами при 

МПД сигнализирует о начале дискогенной патологии, которое может быть ускорено несколь-

кими факторами, например, включая нормальное старение, ожирение, курение и гиподина-

мию. Избыток катаболических процессов в диске приводит к резким изменениям внеклеточ-

ного матрикса, которые в конечном итоге нарушают анатомические структуры внеклеточно-

го матрикса и нормальное функционирование МПД. 

К сожалению, до настоящего времени не существует единого подхода к описанию пато-

логических изменений в МПД. Недооценка анатомических факторов различных болевых син-

дромов напрямую влияет на выбор стратегии и качество лечения. Единая и объективная 

 интерпретация данных инструментальной диагностики дискогенных поражений требует 

дальнейших практических решений и актуализации.  
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