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Objective. To study biochemical changes in proteoglycans 
(PGs) of intervertebral disc tissues and stages of their degen-
eration in patients with recurrent disc herniation.
Material and Methods. A retrospective analysis of biochemi-
cal and radiological parameters of primary hernias of inter-
vertebral discs from 16 patients who were reoperated on at 
the same level within three years was performed. Degenerat-
ed discs were classified according to the Pfirrmann’s criteria. 
The quantity of glycosaminoglycans (GAGs) in the hernia 
and surrounding annulus fibrosus tissues was determined by 
analytical biochemistry methods. The properties of PG in the 
hernia tissue were studied using composite gel electrophoresis.
Results. Two types of primary hernias were identified. The 
tissues of Type 1 hernias were characterized by high content 
of water, total GAG, and PG. But the number of GAGs lying 
in the deeper layers of tissue is extremely low. The tissues of 
Type 2 hernias showed reduced water content, GAG number, 
degree of their sulfation, and increased content of neutral hex-
oses. These hernias contain a large proportion of non-aggre-
gated PGs and more than half of all GAGs are found in deeper 
layers of tissue. On MRI evidence Type 1 hernias corresponds 
to Grade III degeneration, and Type 2 – to Grade IV. Grade 
III degeneration predominates among the hernias, which re-
current within the first year after surgery.
Conclusion. The structure of tissue of primary disc hernias re-
curring after surgical removal demonstrates regular biochemi-
cal changes in PGs and GAGs, which are registered by MRI 
with different signal intensity.
Key Words: herniated disc, proteoglycans, classification of 
Pfirrmann.
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Цель исследования. Изучение биохимических измене-
ний протеогликанов (ПГ) тканей межпозвонковых дис-
ков и стадий их дегенерации у пациентов с рецидивом 
грыж диска.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 
биохимических и радиологических параметров первич-
ных грыж межпозвонковых дисков 16 пациентов, кото-
рые оперированы повторно в течение трех лет на том же 
уровне. Дегенерацию дисков оценивали по классифика-
ции Pfirrmann. Методами аналитической биохимии из-
учали количество гликозаминогликанов (ГАГ) тканей 
грыж и окружающего фиброзного кольца. Методом элек-
трофореза в композитном геле изучали свойства ПГ тка-
ней грыж.
Результаты. Выявлено два типа первичных грыж. В тка-
нях рецидивирующих грыж 1-го типа высокое содержа-
ние воды, общего количества ГАГ и ПГ. Но количество 
ГАГ, лежащих в глубоких слоях ткани, крайне низкое. 
В ткани грыж 2-го типа снижены содержание воды, коли-
чество ГАГ, степень их сульфатирования и повышено со-
держание нейтральных гексоз. В этих грыжах содержится 
большая доля неагрегированных ПГ. Более половины всех 
ГАГ содержится в глубоких слоях ткани. По данным МРТ, 
2-й тип грыж  соответствует IV ст. дегенерации, 1-й – III. 
Среди грыж, рецидивирующих в течение первого года по-
сле операции, преобладают грыжи с III ст. дегенерации.
Заключение. Структура тканей первичных грыж межпоз-
вонковых дисков, рецидивирующих после хирургического 
удаления, имеет закономерные биохимические изменения 
ПГ, ГАГ, которые регистрируются на МРТ различной ин-
тенсивностью сигнала.
Ключевые слова: грыжа межпозвонкового диска, протео-
гликаны, классификация Pfirrmann.
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Современные неинвазивные мето-
ды исследований позволяют судить 
о морфологических изменениях тка-
ней организма, в том числе межпоз-
вонковых дисков [3, 6, 11, 14]. В 2001 г. 
Pfirrmann et al. [15], используя данные 
магнитно-резонансных сканов, созда-
ли классификацию стадий дегенера-
ции диска, которая систематизирует 
представления о течении морфобио-
химических изменений межуточного 
вещества. Ее появление дало возмож-
ность более объективно проводить 
соответствия между молекулярными 
и радиологическими изменениями.

Laus et al. [9] обнаружили, что мор-
фологически первичные и повторные 
грыжи идентичны, и предположили, 
что оставшиеся клетки могут восста-
навливать утраченную ткань, которая 
заполняет резицированное простран-
ство диска. Risbud et al. [16] в своем 
исследовании выявили, что в деге-
нерированном диске имеются клет-
ки-предшественники, способные 
к регенерации. Kuh et al. [8] показа-
ли, что оставшиеся после дискэкто-
мии клетки диска могут регенериро-
вать и пролиферировать в процессе 
заживления. В этой связи рецидивный 
диск имеет схожую с обычным дис-
ком экспрессию генов, участвующих 
в остеогенезе и хондрогенезе, то есть 
регенерация оставшейся части диска 
может быть одним из факторов реци-
дива грыжи диска.

Мы предположили, что структура 
тканей грыж, рецидивирующих вско-
ре после их хирургического удаления, 
имеет закономерные биохимические 
изменения, определяемые на МРТ 
различной интенсивностью сигнала, 
которые могут быть систематизирова-
ны по классификации Pfirrmann.

Хрящевые ткани межпозвонко-
вых дисков обладают специфиче-
ским строением: протеогликаны (ПГ), 
коллаген и вода составляют до 95 % 
их массы. ПГ – сложные белково-угле-
водные молекулы, способные удержи-
вать и сохранять воду в количестве, 
в 50 раз большем их массы, игра-
ют решающую роль в поддержании 
сопротивления дисков сжимающим 
нагрузкам. ПГ обеспечивают нор-

мальное функционирование клеток 
и восстановление тканей после воз-
действия деформирующих нагрузок 
[2, 5]. Эту функцию они выполняют 
за счет углеводной части – цепей гли-
козаминогликанов (ГАГ), связанных 
ковалентными связями с централь-
ной нитью белка. Биохимический ана-
лиз показал, что в дисках находятся 
несколько типов ГАГ – хондроитин-
сульфаты (ХС) АВС и кератансульфат 
(КС), соотношение которых меняется 
с возрастом и в процессе дегенерации 
[13, 17].

Цель исследования – изучение 
биохимических изменений ПГ тка-
ней межпозвонковых дисков и стадий 
их дегенерации у пациентов с рециди-
вом грыж диска.

Материал и методы

Биохимическими методами иссле-
довали ткани первичных грыж меж-
позвонковых дисков 16 пациентов 
22–52 лет, у которых зарегистриро-
ван рецидив в течение первых трех 
лет после первичной операции на том 
же уровне. Микродискэктомия была 
выполнена на уровнях L4–L5 в 7 слу-
чаях, L5–S1 – в 9. Дегенерацию дис-
ков оценивали по классификации 
Pfirrmann [15]. Среди исследуемых 
пациентов 13 имели III ст. дегенера-
ции (I группа) и 3 – IV ст. (II груп-
па). Рецидив грыжи межпозвонко-
вого диска в I группе отмечен в срок 
от 2 до 12 мес., во II – от 20 до 32 мес. 
В качестве группы сравнения исполь-
зовали посмертный материал пульпоз-
ного ядра (ПЯ) и фиброзного кольца 
(ФК) межпозвонковых дисков пояс-
ничного отдела позвоночника трех 
мужчин 40–45 лет.

Для исследования особенностей 
физиологических процессов, проте-
кающих в тканях дисках, ПГ выделяли 
последовательным экстрагировани-
ем растворами разной ионной силы: 
0,14 М NaCl, 4 М хлоридом гуанидина 
в присутствии ингибиторов протеаз 
и раствором папаина [13]. ГАГ отде-
ляли от белкового кора протеоглика-
нов обработкой раствором боргидри-
да натрия (0,15 М NaBH4/10 M NaOH 

в соотношении 10:1 при 60 °C 4 ч), 
очищали хроматографией на ионооб-
менной смоле ДЕАЕ А-25. Количество 
ГАГ определяли по их структурным 
единицам – уроновым кислотам (УК), 
гексозам и количеству сульфатных 
групп, так называемых сульфатиро-
ванных ГАГ (СГАГ) [2]. Результаты рас-
считывали в микрограммах чистого 
вещества на миллиграмм сухого веса 
ткани. Для этого в ткани исследовали 
содержание воды методом высушива-
ния до постоянного веса. Результаты 
обрабатывали статистически, исполь-
зуя среднее значение, ошибку средне-
го и t-критерий Стьюдента.

Для исследования спектра ПГ в гры-
жах разного типа молекулы разделяли 
методом электрофореза в композит-
ном геле агароза/полиакриламид [12].

Результаты

Макроскопически в исследован-
ном материале можно выделить два 
типа грыж: 1-й представлен в основ-
ном мягкой, неоформленной тканью, 
2-й – фиброзной тканью. У пациен-
тов I группы выявлен 1-й тип грыж, 
II группы – 2-й.

В табл. представлены результаты 
аналитических исследований коли-
чества химических компонентов ГАГ. 
В грыжах 1-го типа содержание воды 
относительно высокое, хотя и ниже, 
чем в группе сравнения. Количество 
СГАГ в ПГ ниже (в 1,6 раза), а коли-
чество УК и галактозы не отлича-
ется от уровня группы сравнения. 
Соотношение СГАГ/УК, которое 
может отчасти характеризовать сте-
пень сульфатирования ГАГ, в ткани 
грыж имеет значение 1,2, в группе 
сравнения – ≈2. Соотношение УК 
и галактозы (химических составля-
ющих ХС и КС) – 1,8, что практиче-
ски не отличается от соотношения 
в здоровой ткани (в группе сравне-
ния – 1,5). Количество нейтральных 
гексоз снижено (27,20 ± 5,27 против 
45,80 ± 4,21 в группе сравнения).

В ФК, окружающем грыжи 1-го 
типа, содержание воды и количество 
СГАГ находятся в пределах значений 
группы сравнения, но количество УК 
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и галактозы превышает контрольный 
уровень в 3,7 и 2,0 раза соответствен-
но. Соотношение СГАГ/УК – 0,63 про-
тив 2,0 в контроле. Преобладают ХС 
(количество УК почти в 2,0 раза выше 
содержания галактозы, в норме оно 
составляет 1,1), а количество ней-
тральных гексоз в 6,6 раз превышает 
нормальный уровень.

В тканях грыж 2-го типа содержа-
ние воды сравнимо с уровнем у грыж 
1-го типа, что является достаточ-
но парадоксальным, если учитывать, 
что количество СГАГ и галактозы в ПГ 
ниже, чем в группе сравнения (в 2,8 
и 2,4 раза соответственно), но коли-
чество УК сравнимо с уровнем грыж 
1-го типа и группы сравнения. Плот-
ность отрицательного заряда (сте-
пень сульфатирования) в этих ГАГ 
в 2,0 раза ниже, чем в грыжах 1-го 
типа и контрольных образцах. Каче-
ственный состав ГАГ характеризуется 
преобладанием ХС, поскольку коли-
чество УК превышает уровень галак-
тозы почти в 3,0 раза. Также в этой 
ткани содержится большое количе-
ство полимеров из нейтральных гек-
соз. В ФК, окружающих такие грыжи, 
содержание воды низкое. Количество 
СГАГ низкое (в 2,6 раза ниже контро-
ля), но очень высокое содержание УК, 
галактозы и нейтральных гексоз (в 5,2, 
5,4 и 36,5 раз выше уровня сравнения). 
Следовательно, в тканях свойства ГАГ 
сильно изменены: на фоне низкой сте-
пени сульфатирования ГАГ соотноше-
ние УК и галактозы такое же, как в здо-
ровых тканях (практически 1:1).

Последовательная экстракция ПГ 
из ткани растворителями разной ион-
ной силы позволяет характеризовать 
пулы ПГ в зависимости от процессов, 
протекающих в ткани. В ткани грыжи 
1-го типа (рис. 1) почти 50 % общего 
количества СГАГ выделяются 0,14 М 
NaCl и могут принадлежать пулу ново-
синтезированных молекул, менее 10 % 
содержится в глубоких слоях ткани 
(выделяются только после фермента-
тивного разрушения ткани папаином). 
В ФК, напротив, практически отсут-
ствуют новосинтезированные СГАГ. 
Свыше 60 % их общего количества 
содержится в глубоких слоях ткани, 

тесно связанных с белковыми струк-
турами. В грыжах 2-го типа основное 
количество ГАГ (более 50 %) сосредо-
точено в глубоких слоях ткани. В ФК, 
которое окружает такие грыжи, рас-
пределение пулов ГАГ похоже на тако-
вое в нормальной ткани.

В грыжах различного типа ПГ 
внеклеточного матрикса отличают-
ся по размерам (подвижности в элек-
трическом поле) и способности обра-
зовывать комплексы – отличитель-
ная черта ПГ нормальных тканей. 
На рис. 2 показаны ПГ разных типов 
грыж. В нормальном ПЯ существуют 
различные виды ПГ: тяжелые, остаю-
щиеся на старте, и более легкие, чет-
ко разделяющиеся по размерам. Эти 

ПГ могут образовывать между собой 
агрегаты, что видно по продольным 
полосам, идущим от старта до конеч-
ных самых легких полос. В грыжах 
1-го типа ПГ агрегированы, похожи 
на те, что существуют в нормальном 
ПЯ, но появляются легкие молекулы, 
далеко уходящие от старта (полосы 
2, 3). В тканях грыж 2-го типа появля-
ются синтезированные неагрегиро-
ванные ПГ (полоса 5), хотя ПГ основ-
ного внеклеточного матрикса (поло-
са 6) сохраняют свойства агрегации. 
Но и в этом пуле появляются легкие, 
далеко уходящие от старта молеку-
лы. В пуле ПГ, выделяемом папаином, 
молекулы не агрегированы и более 
легкие, чем в группе сравнения.

Рис. 1
Распределение пулов протеогликанов (выделены из тканей последовательным 
экстрагированием растворителями разной ионной силы) из тканей грыж разно-
го типа и окружающего их фиброзного кольца (ФК):
1 – протеогликаны, выделяемые 0,14 М NaCl (новосинтезированные);
2 – протеогликаны, выделяемые 4 М хлоридом гуанидина (основные протеогли-
каны внеклеточного матрикса);
3 – протеогликаны, выделяемые раствором папаина (глубокие слои, связанные 
с белками);
ПЯ – пульпозное ядро;
СГАГ – сульфатированные гликозаминогликаны
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Обсуждение

Проведенное исследование выявило, 
что грыжи, которые в последующем 
рецидивируют, имеют закономерные 
биохимические изменения. Мы выде-
лили два типа грыж. В тканях грыж 
1-го типа меняется одно из важней-
ших свойств ГАГ, которое имеет боль-
шое значение для функционирования 
ткани в целом: степень сульфатиро-
вания цепей ГАГ снижена, что обыч-
но наблюдается в тканях с возрастом 
или в процессе дегенерации. Количе-
ство нейтральных гексоз, нарастание 
которых в ткани происходит во время 
активных дегенеративных процессов, 
снижено. В ФК, окружающих рециди-
вирующие грыжи, свойства ГАГ также 
претерпевают значительные измене-
ния, которые можно охарактеризовать 
как дегенеративные.

В тканях грыж 2-го типа имеются 
существенные отличия. Содержание 
воды сопоставимо с таковым в тка-
нях грыж 1-го типа. Плотность отри-
цательного заряда в этих ГАГ в 2,0 раза 
ниже, чем в грыжах 1-го типа. Количе-
ство УК превышает уровень галактозы 
почти в 3,0 раза, большое количество 
полимеров из нейтральных гексоз. 
Такие свойства ГАГ и уровень углево-
дов характерны для дегенерированной 
ткани [7, 9]. Относительно высокое 
содержание воды в ткани может быть 
связано с изменением структуры сети 
коллагена, которая способна в изме-
ненных биомеханических условиях 
сохранять достаточно большой объ-
ем жидкости [10]. В ФК, окружающих 
такие грыжи, вследствие измененных 
биохимических параметров ГАГ мож-
но ожидать значительную модифика-
цию биомеханических свойств ткани 
в целом и, в первую очередь, способ-

ности сопротивляться нагрузкам сжа-
тия и растяжения.

Особый интерес представляют дан-
ные о содержании гексоз, общее коли-
чество которых в ткани на порядок 
выше. Этот сахар (галактоза) входит 
в состав КС. Кроме того, гексозы обра-
зуют нейтральные углеводные поли-
меры, которые могут накапливаться 
в ткани в виде составных частей гли-
копротеинов и как результат взаи-
модействий основных аминокислот 
белков и окисленных сахаров нефер-
ментной реакцией Мэйларда – глико-
зилирования. Эта реакция нарастает 
с возрастом, приводит к накоплению 
продуктов гликирования белков. Обра-
зованию неферментных поперечных 
связей в коллагене или других белках 
могут способствовать активные фор-
мы кислорода, нитрит азота и реак-
ция окисления липидов. В результа-
те в ткани накапливается большое 
количество полимеров из нейтраль-
ных сахаров, не относящихся к ГАГ. 
В табл. их количество приведено в гра-
фе «гексозы». Количество нейтраль-
ных гексоз значительно повышено 
в грыжах 2-го типа, особенно в тка-
нях ФК, окружающих грыжи обоих 
типов. Накопление нейтральных гек-
соз, наряду со снижением количества 
ГАГ и снижением степени их сульфа-
тирования, изменяет эластические 
свойства диска: ткань становится 
более жесткой и хрупкой, усиливает-
ся сопротивление ткани к растягива-
ющим нагрузкам, вследствие чего она 
теряет способность удерживать воду [7, 
9, 11]. Таким образом, накопление ней-
тральных гексоз является отражением 
развития дегенеративных процессов 
в ткани и потери ее функциональных 
свойств.

Указанные своеобразные измене-
ния ГАГ в грыжах и ФК связаны с осо-
бенностями физиологических процес-
сов в этих тканях. Накопление низко-
сульфатированных ГАГ существенно 
меняет свойства ткани. С одной сто-
роны, ткань теряет упругопрочност-
ные свойства, с другой – низкосуль-
фатированные ГАГ стимулируют повы-
шение активности деградирующих 
ферментов, которые продуцируют 

Рис. 2
Электрофоретическое разделение протеогликанов (ПГ) грыж 1-го (полосы 2, 3, 4) 
и 2-го (полосы 5, 6, 7) типов в композитном геле агароза/полиакриламид:
1 – стандарт хондроитинсульфатов АВС;
2 – ПГ выделены физиологическим раствором;
3 – ПГ выделены 4 М хлоридом гуанидина;
4 – ПГ после обработки ткани папаином;
5 – ПГ выделены физиологическим раствором;
6 – ПГ выделены 4 М хлоридом гуанидина;
7 – ПГ после обработки ткани папаином

1 2 3 4 5 6 7
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резидентные клетки. В свою очередь, 
повышенная деградация материала 
внеклеточного матрикса стимулиру-
ет синтетический потенциал хондро-
цитов. Возникает метаболически зам-
кнутый круг. Такие структурные изме-
нения существенно меняют свойства 
ткани – она становится более рыхлой, 
поскольку для формирования нор-
мального внеклеточного матрикса 
и коллагеновых фибрилл требуются 
высокосульфатированные ГАГ. В диске 
накапливается мягкая, функциональ-
но несостоятельная ткань, активно 
наполняющая межпозвоночное про-
странство. ФК, в силу снижения био-
механических свойств, не способно 
быть полноценным фиксирующим 
компонентом межпозвонкового дис-
ка. В результате могут возникнуть раз-
рывы ФК с последующим образова-
нием грыж.

При исследовании распределения 
пулов ПГ (выделены из тканей после-
довательным экстрагированием рас-
творителями разной ионной силы) 
в тканях грыж разного типа и окру-
жающего их ФК выявлено, что в ткани 
грыжи 1-го типа идут активные синте-
тические процессы, в результате кото-
рых формируется мягкая экстенсивно 
растущая ткань, лишенная типичной 
структуры ПЯ. Ее окружает жесткое ФК 
с выраженными признаками дегенера-
тивных изменений, клетки которого, 
скорее всего, обладают пониженным 
синтетическим потенциалом. В гры-
жах 2-го типа активность синтети-

ческих процессов снижена относи-
тельно нормального уровня и грыж 
1-го типа. Основное количество ГАГ 
сосредоточено в глубоких слоях тка-
ни, что свидетельствует о снижен-
ной активности резидентных кле-
ток и сформированной достаточно 
жесткой структуре ткани грыжи. В ФК, 
которое окружает такие грыжи, рас-
пределение пулов ГАГ похоже на тако-
вой в нормальной ткани. Но характе-
ристики ГАГ этой ткани резко отлича-
ют ее от нормальной ткани ФК.

Следовательно, в тканях грыж меж-
позвонковых дисков, которые в даль-
нейшем рецидивируют, и в окружа-
ющем их ФК идут разные процессы 

– активные синтетические и дегене-
ративные изменения разной степе-
ни выраженности. Отличительной 
особенностью ГАГ практически всех 
видов хряща, кроме активно проли-
ферирующей ткани, является низкая 
степень сульфатирования этих цепей. 
Можно предположить, что ткань мяг-
ких грыж с активными метаболиче-
скими процессами и экспансивным 
ростом активно проникает в структуру 
дегенерированного ФК, которое в силу 
своей хрупкости и изменения биоме-
ханических свойств не может быть 
эффективным барьером. Ткань гры-
жи с выраженными дегенеративными 
изменениями, обладающая плотными 
глубокими слоями, слабо удерживает-
ся ФК, биохимическая структура кото-
рого значительно изменена.

В дегенерированных тканях грыж 
и ФК ПГ теряют способность обра-
зовывать агрегаты, уменьшаются 
их молекулярные размеры. Появле-
ние легких полос в результате разделе-
ния ПГ в электрическом поле возмож-
но за счет накопления разрушенных 
молекул в ткани хряща. В активно про-
лиферирующей ткани грыжи 1-го типа 
ПГ сохраняют способность образовы-
вать агрегаты, но появляются легкие 
молекулы малого размера.

Таким образом, биохимические 
параметры двух типов грыж четко 
сопряжены с нейровизуализацион-
ными изменениями: 2-й тип, по дан-
ным МРТ, соответствует IV ст. дегене-
рации по классификации Pfirrmann, 
а 1-й – III ст. Данное положение 
понятно, поскольку в тканях грыж 
с активными синтетическими про-
цессами имеется достаточно большое 
количество новосинтезированных 
ГАГ, депонирующих воду, что досто-
верно отражается на интенсивности 
магнитно-резонансного сигнала [10]. 
Выявлено явное превалирование грыж, 
рецидивирующих в течение первого 
года после операции, которые име-
ют III ст. дегенерации межпозвонко-
вых дисков. Так, в литературе имеются 
данные о склонности к возникнове-
нию рецидива грыж межпозвонковых 
дисков на ранней стадии дегенерации. 
А.Л. Антипко [1] при ретроспективном 
анализе 3989 историй болезни боль-
ных, оперированных по поводу грыж 
межпозвонковых дисков пояснично-

Таблица

Содержание химических компонентов гликозаминогликанов (ГАГ) в тканях рецидивирующих грыж двух типов и окружающего их фиброзного 

кольца (ФК), мкг (M ± m)

Ткань Н2О, % Сульфатированные 

ГАГ

Уроновая кислота Галактоза Гексозы

Грыжа 1-го типа (n = 13) 83,10 ± 2,36* 37,10 ± 4,06* 29,60 ± 3,05 17,50 ± 4,51 27,20 ± 5,27*

Грыжа 2-го типа (n = 3) 82,20 ± 3,43 23,20 ± 2,06* 36,50 ± 2,59 9,40 ± 1,78* 133,50 ± 10,50*

Норма пульпозного ядра (n = 3) 93,40 ± 1,25 65,10 ± 5,61 33,40 ± 2,12 22,60 ± 4,83 45,80 ± 4,21

ФК при грыжах 1-го типа (n = 13) 84,20 ± 3,82 47,20 ± 5,59 74,40 ± 9,22* 39,70 ± 5,61* 171,50 ± 22,45*

ФК при грыжах 2-го типа (n = 3) 71,30 ± 1,41* 15,30 ± 2,53* 103,40 ± 14,22* 95,20 ± 1,56* 950,10 ± 50,90*

Норма ФК (n = 3) 80,60 ± 2,21 40,20 ± 4,53 19,60 ± 2,35 18,40 ± 3,34 25,60 ± 2,01

* Р < 0,05.
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го отдела позвоночника, из которых 
повторно оперированы 216 человек, 
используя дооперационные данные 
МРТ, выявил, что вероятность реци-
дива грыж I–III ст. дегенерации диска 
по Pfirrmann в 3,0 раза выше, чем у тех, 
диски которых имеют резко выражен-
ные изменения (IV ст.). Dora et al. [4] 
считают, что риск рецидива грыж 
у пациентов с незначительной стади-
ей дегенерации выше, чем при тяже-
лой, в 6,8 раза. Kim et al. [7] не выяви-
ли корреляции между стадией деге-
нерации диска и частотой рецидива, 
но отметили, что уровень повторного 
образования грыж был выше при III, 
IV, V ст. дегенерации по модифици-

рованной классификации Pfirrmann, 
чем при I и II.

Выводы

1. Количество и структура молекул ПГ 
ПЯ и ФК межпозвонковых дисков 
определяют структуру ткани, содер-
жание в ней воды и интенсивность 
магнитно-резонансного сигнала.

2. Процессы дегенерации, исхо-
дом которых является появление 
фиброзной ткани, проявляются 
в угнетении синтеза ПГ, появлении 
неагрегированных легких моле-
кул и накоплении в ткани большо-
го количества нейтральных гексоз. 

Одновременно преобразования 
претерпевает ткань ФК, что приво-
дит к изменению биомеханических 
свойств.

3. Морфобиохимические изменения 
тканей межпозвонковых дисков 
в различных типах грыж находят-
ся в соответствии с градациями ста-
дий дегенерации по классифика-
ции Pfirrmann: 1-й тип грыж соот-
ветствует III ст., 2-й – IV ст.

4. Появление повторных грыж зави-
сит от метаболических процессов 
в клетках диска, проявляющихся 
синтетической активностью важ-
ных функциональных молекул вне-
клеточного матрикса – ПГ.
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