ДЕГЕНЕРАТИВНО – ДИСТРОФІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ХРЕБТА. ОСТЕОХОНДРОЗ

План:
1. Етіологія. 
2. Патогенез остеохондрозу. 
3. Стадії остеохондрозу (М. І. Хвисюк, О. І. Продан)

Остеохондроз  – це захворювання хребта, в основі якого лежить первинний дистрофічно-дегенеративно-деструктивний процес у міжхребцевому диску (МХД), з подальшим розвитком реактивних і компенсаторних змін у міжхребцевих суглобах і  зв’язковому апараті, а потім у тілах суміжних хребців і, як результат, тотальне ураження всіх елементів хребтово-рухового сегмента. На сьогодні люди віком до 45 років найчастіше обмежують свою активність внаслідок постійного болю в спині та шиї. Поширеність хронічного болю в спині складає 26–32 % серед дорослого населення.
У структурі захворюваності з втратою пра- цездатності дорослого населення більше 50 % складають захворювання периферичної нервової системи. Серед інвалідів із захворюваннями периферичної нервової системи у 80 % випадків спостерігаються вертеброгенні ураження. 
Етіологія. За сучасними уявленнями, остеохондроз відноситься до групи поліетіологічних захворювань. Це хронічне системне ураження сполучної (хрящової) тканини, що розвивається на фоні існуючої вродженої або набутої функціональної (переважно метаболічної) її недостатності. Найбільш поширеними є  інволюційна і  мікротравматична теорії розвитку остеохондрозу. Згідно з  інволюційною теорією, причиною захворювання є  старіння та інволюція міжхребцевих дисків. Мікротравматична теорія передбачає, що травми хребта можуть носити як етіологічний, так і  провокуючий характер у  розвитку захворювання. У  розвитку остеохондрозу надається значення спадково схильним біохімічним, гормональним, нервово-м’язовим та  імунологічним порушенням, а  також аномаліям розвитку хребта, які можуть впливати на особливості клінічного перебігу захворювання. Певна роль відводиться й екзогенним чинникам, зокрема переохолодженню, під впливом якого виникають аутоімунні розлади або розвиток рефлекторного спазму артерій, що живлять нервові корінці і хребтові сегменти. Біомеханіка і  фізіологія хребцево-рухового сегмента (ХРС). Хребтовий стовп складається з хребців, сполучених між собою МХД, масивним зв’язковим апаратом і  парними дуговідростковими суглобами. МХД з  прилеглими до нього хребцями утворює структурно-функціональну одиницю – хребцево-руховий сегмент. Провідну роль у біомеханіці ХРС і хребта в  цілому відіграє МХД, який виконує наступні функції: з’єднання тіл хребців, забезпечення рухливості ХРС, оберігання тілхребців при перевантаженнях і  травмах (амортизація). МХД складається з  пульпозного ядра, що знаходиться в його центрі, і  фіброзного кільця, що оточує це ядро. Пульпозне ядро – це еліпсоїдне безсудинне утворення, що складається з міжклітинної речовини. До складу міжклітинної речовини входять протеїни, мукополісахариди (глюкозаміноглікани), гіалуронова кислота, вода. З віком відбувається деполімеризація полісахаридів, ядро втрачає пружність. Фіброзне кільце складається з дуже щільних сполучнотканинних пластинок, що переплітаються, які розташовуються концентрично навколо пульпозного ядра. Фіброзне кільце об’єднує тіла хребців і МХД в єдине ціле. Рухи хребта здійснюються в наступних площинах: згинання та розгинання – в сагітальній, бічні нахили тіла  – у  фронтальній, обертальні – по осі хребта. 
Патогенез остеохондрозу. Залежно від поширеності процесу в сегменті і ступеня порушення функції сегмента виділяють стабільну або нестабільну форми захворювання. У патогенезі розвитку клінічних проявів остеохондрозу має значення стадійність дистрофічно-дегенеративних змін у МХД. 
Виділяють три стадії остеохондрозу (М. І. Хвисюк, О. І. Продан): 
● стадія внутрішньодискових переміщень пульпозного ядра в межах неушкодженого фіброзного кільця; 
● випинання пульпозного ядра за відсутності розривів фіброзного кільця  – протрузія диска (найчастіше у бік задньої поздовжньої зв’язки, де фіброзне кільце має найтоншу будову); 
● стадію випадання ядра через зруйноване фіброзне кільце – грижу (грижа диска). 
Розвиток остеохондрозу хребта починається з дегенерації пульпозного ядра – деполімеризації полісахаридів. Ядро зневоднюється і  розволокнюється, втрачає пружність і  розпадається на окремі фрагменти. Фіброзне кільце стає крихким, у  ньому виникають радіальні розриви і  відшаровування на різній відстані. 
Якщо пружність ядра якоюсь мірою збереглася, ослаблене фіброзне кільце не в змозі протидіяти тенденції ядра до розширення при осьовому навантаженні. Фрагменти ядра, проникаючи в  тріщини фіброзного кільця, розтягують і випинають його зовнішні шари. Випинання фіброзного кільця може бути вентральним, в губчасту речовину тіла хребця, через розриви гіалінової пластинки, утворюючи вузли або грижі Шморля, а  також у  бік хребтового каналу, спричиняючи компресію нейросудинних утворень. Вказані структурні зміни характерні для стабільної форми остеохондрозу. У  завершальній стадії процес може вирішитися кількома шляхами: заміщенням елементів дегенерованого МХД сполучною тканиною з формуванням фіброзного анкі- лозу і  знерухомленням хребтово-рухового сегмента, мимовільним вправленням або аутолізом тканин МХД, що випали у  хребтовий канал, формуванням рубцево-спайкового процесу в хребтовому каналі навко- лофрагмента МХД, дифузним ураженням фіброзного кільця і  виникненням нестабільності в  ХРС (нестабільна форма остеохондрозу). Нестабільність хребта  – це клініко-рентгенологічний синдром остеохондрозу, що виявляється функціональною неспроможністю хребта, особливо в  умовах статикодинамічного навантаження, і  характеризується надмірною патологічною рухливістю в горизонтальній площині з подальшим зсувом одного хребця по відношенню до іншого, що призводить до порушення його стійкості. Розрізняють три стадії нестабільності (М. І. Хвисюк, О. І. Продан): 
І стадія  – дискогенна, при якій дегенеративний процес поширюється дифузно тільки в  тканинах диска і  спостерігається патологічна рухливість хребця в  горизонтальній площині; 
ІІ стадія  – дискартрогенна, при якій, окрім диска, до процесу залучаються дрібні дуговідросткові суглоби хребта, зв’язки та м’язи; 
ІІІ стадія  – дискартроостеогенна, коли вражаються вищеперелічені струк-тури і  дуга хребця з  її розсмоктуванням, сповзанням хребця наперед  – дегенеративний спондилолістез. Клінічні прояви остеохондрозу зазвичай виявляються, коли патологічний процес переходить на задні відділи фіброзного кільця і  задню поздовжню зв’язку, які багато забезпечені закінченнями синувертебрального нерва, що складається з симпатичних і  соматичних волокон. Больовий синдром особливо виражений при грижах диска, що спричиняють компресію нервових корінців і  (рідко) спинного мозку. Дискогенна (грижова) компресія викликає зміни в корінці. Розрізняють три стадії змін корінця: подразнення (характеризується парестезіями та болем), компресії (виникають порушення чутливості), та розриву або корінцевого паралічу (розвивається парез або параліч та анестезія, больовий синдром зникає. Судинні розлади при остеохондрозі виникають внаслідок порушення судинорухової іннервації і, рідше, внаслідок механічного здавлення судин. 
Вісцеральні розлади також обумовлені подразненням або випаданням вісцероаферентних або вісцероеферентних волокон. Наявність у корінцях (особливо грудних) великої кількості симпатичних волокон може стати причиною розвитку вісцерального болю та дискінезій. З  роками механічна стабільність ХРС і  всього хребта відновлюється за рахунок крайових розростань (остеофітів), фіброзу дисків і капсули, анкілозу фасеточних суглобів, потовщення зв’язок. Ці зміни завершують “дегенеративний каскад” у хребті й  іноді призводять до спонтанного стихання болю. Але одночасно вони здатні спричиняти стеноз хребтового каналу. Крім того, остеофіти, спрямовані у бік спинномозкового каналу, можуть травмувати корінці, викликаючи тим самим стійкий больовий синдром і неврологічні розлади. Клініка і  діагностика остеохондрозу. 
Формування клінічних проявів остеохондрозу залежить від локалізації процесу, форми захворювання (стабільна чи нестабільна) і  стадії процесу, а  також від стану нервової, імунної, ендокринної, серцево-судинної і м’язової систем. Клінічні прояви остеохондрозу хребта різноманітні: від сильного болю в спині при гострій грижі дистрофічно зміненого диска до відчуття дискомфорту. 
Провокуючими чинниками болю в спині найчастіше є м’язове перенапруження, підйом вантажу і  незграбний рух, тривала незручна поза, переохолодження, натуження та ін. Розрізняють вертебральні (пов’язані безпосередньо з  порушенням функціонування одного або кількох ХРС) і ектравертебральні (пов’язані з  патологічною імпульсацією з ураженого сегмента хребта) прояви (синдроми). Екстравертебральні прояви виникають внаслідок патологічної імпульсації з  ураженого відділу хребта, розповсюджуючись по відповідних склеротомах у певні частини тіла. За локалізацією болю ці синдроми отримали назву: краніалгія, торакоалгія, брахіалгія, ішіалгія, круралгія, кальканео-, ахілло-, кокцигодинія (біль в ділянці куприка). Крім того, больові відчуття можуть іррадіювати по обширній вегетативній мережі у вісцеральну сферу (серце, легені, плевру, печінку, підшлункову залозу, кишечник)  – вісцеральні симптоми. 
Особливу групу складають больові синдроми, що виникають при компресії корінців, кінського хвоста й інших відділів периферичної нервової системи. Всі названі варіанти “іррадійованих” і відбитих болів формують різноманіття екстравертебральних нейросудинних, м’язово-тонічних, нейродистрофічних, вертебро-вісцеральних і  невральних синдромів.
Вертебральні прояви остеохондрозу: 
● зміна конфігурації хребта (сплощення або посилення лордозу, кіфоз, сколіоз, кіфо- або лордосколіоз);
 ● порушення рухливості хребта (обмеження рухливості в результаті міофіксації або псевдоспондилолістезу); 
● локальний біль і болючість при активних і пасивних рухах. Ці симптоми обумовлені подразненням рецепторів поворотного (синувертебрального) нерва; 
● відчуття “втоми хребта” і дискомфорт у спині – ознака втрати амортизуючої функції ХРС, зниження здатності хребта протистояти звичним навантаженням; 
● спазм паравертебральних м’язів спини і шиї, болючість при пальпації в паравертебральних м’яких тканинах, а також болючість остистих відростків, міжостьових зв’язок, області дуговідросткових суглобів, крижово-клубових зчленувань. 
Екстравертебральні вертеброгенні синдроми остеохондрозу хребта Під вертеброгенними ураженнями розуміють неврологічні прояви остеохондрозу хребта: 
1. Рефлекторні синдроми – основною причиною є тріщини і розрив волокон фіброзного кільця, що клінічно виявляється напругою і дистрофічними змінами різних м’язів і їх фасцій, що іменуються міофасціальними синдромами. При рефлекторному синдромі біль відрізняється дифузним розповсюдженням, носить склеротомний характер, посилюється при зміні погоди, супроводжується неприємними болючими парестезіями, похолоданням кінцівки, відчуттям повзання мурашок. У групу рефлекторних синдромів входять і дистрофічні зміни суглобів і  зв’язок, а також численні вегетативно-судинні порушення. Вони проявляються, зокрема, спазмами судин кінцівок і  серця. Останні звуться кардіалгіями, і їх диференціальна діагностика з судинними захворюваннями серця нерідко викликає великі складнощі. Рефлекторний синдром ділять на три великі групи: м’язово-тонічний, нейродистрофічний і вегетосудинний. М’язово-тонічний синдром остеохондрозу хребта проявляється напруженням різних груп паравертебральних м’язів. Нейродистрофічний синдром пред-ставлений рядом незапальних уражень суглобів  – періартрозів, їх поєднанням з вегетативними порушеннями кінцівок, дистрофічними змінами м’язів і  зв’язок. Дистрофічні зміни м’язів у місцях їх прикріплення до кісток виявляються ущільненням сухожиль, болючістю й іменуються терміном “нейроостеофіброз”. Вегетосудинний синдром проявляється судинними і вегетативними порушеннями в руках і ногах. 
2. Корінцевий синдром  – дискогенне (вертеброгенне) ураження корінців спинного мозку. Пошкодження корінця обумовлене не тільки його механічним здавленням, але також запаленням, набряком і  демієлінізацією, в генезі яких певна роль може належати імунологічним процесам.
Характерними для дискогенного радикуліту є  зміни з  боку чутливості, рефлекторної (зниження або відсутність рефлексу) і  рухової сфери (парези, паралічі). Основною причиною дискогенних радикулітів, як правило, є  розрив волокон фіброзного кільця і  вторинне здавлення (компресія) спинно- мозкового корінця грижею диска. 
При корінцевих синдромах біль носить ниючий, пекучий, колючий, ріжучий характер, супроводжується відчуттям оніміння, повзання мурашок, проходження електричного струму. Біль посилюється при згинанні, невеликому фізичному навантаженні, кашлі, чханні й  іррадіює в одну або обидві ноги. Ураження рухового корінця призводить до виникнення м’язової контрактури, а у тяжчих випадках – до гіпотрофії м’язів. 
3. Корінцево-судинний синдром (радикулоішемія, мієлоішемія)  – виявляється гостро виникаючими руховими і чутливими розладами за корінцевим типом з розвитком парезів і паралічів у м’язах верхніх або нижніх кінцівок на тлі зникнення больового синдрому.

Питання для самоперевірки:
1. Поняття остеохондрозу. 
2. Етіологія остеохондрозу. 
3. Етапи розвитку остеохондрозу. 
4. Клінічна картина остеохондрозу. 
5. Стадії захворювання. 
6. Клінічні синдроми в залежності від локалізації патологічного процесу при остеохондрозі. 
7. Ступені функціональної недостатності хребта. 

Перелік використаної літератури:
1. Богдановська Н.В., Маліков М.В. Фізична реабілітація різних нозологічних груп: навчальний посібник для студентів вищих навчальних закладів / Запоріжжя: Запорізький національний університет, 2009. 316 с.
1. Маліков М.В., Варвінська Н.А., Варвінський В.Б. Посттравматична реабілітація: навчальний посібник для студентів 5-го курсу заочного відділення факультету фізичного виховання, спеціальності «Фізична реабілітація». Запоріжжя: ЗНУ, 2007. 75 с.
1. Михалюк Є.Л. Основи практичної діяльності у фізичної реабілітації: вибрані лекції: навч.посіб. Запоріжжя: ЗДМУ, 2018. 160 с.
1. Мухін В. М. Фізична реабілітація. Підручник. Киев: Олімпійська література, 2000. 423 с.
1. Васюк В.Л., Бур’янов О.А., Ковльчук П.Є. Алгоритми діагностики і лікування та клінічні задачі з травматології та ортопедії: навчальний посібник. Чернівці, 2014. 268 с.
1. Ортопедія і травматологія / За ред. проф. О. М. Хвисюка. Харків, 2013. 656 с.
1. Травматологія та ортопедія : підручник для студ. вищих мед. навч. закладів / за ред.: Голки Г. Г., Бур’янова О. А., Климовицького В. Г. Вінниця : Нова Книга, 2013. 400 с.

