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ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМЫ ЦИТОКИНОВ И НЕОАНГИОГЕНЕЗА 
В КРОВИ ПРИ ОСТРОЙ ДИСКОГЕННОЙ ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОЙ 
РАДИКУЛОПАТИИ У ПАЦИЕНТОВ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА
Максимова М.Ю., Котляр Я.А., Шабалина А.А.
ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва, Россия

Резюме
Введение. Патогенез дискогенной пояснично-крестцовой боли у лиц молодого возраста является сложным 
и многокомпонентным. Данные по содержанию цитокинов и факторов неоангиогенеза при острой дискоген-
ной пояснично-крестцовой радикулопатии немногочисленны и зачастую противоречивы.
Цель исследования: оценить показатели системы цитокинов и неоангиогенеза в крови при острой дискоген-
ной пояснично-крестцовой радикулопатии у пациентов молодого возраста.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 49 пациентов (27 (55,1%) мужчин и 22 (44,9%) жен-
щины) в возрасте 36 [27; 45] лет с острой пояснично-крестцовой болью, обусловленной дегенеративными 
изменениями позвоночника и компрессией спинномозговых нервов по данным МРТ. Группу контроля составили 
17 здоровых лиц (10 (58,8%) мужчин и 7 (41,2%) женщин) в возрасте 33 [25; 41] лет. Уровень C-реактивного 
белка измеряли на автоматическом биохимическом анализаторе Konelab 30Iprime (ThermoFisher, Финлян-
дия). Уровни интерлейкина-1β (ИЛ-1β), интерлейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-8 (ИЛ-8), фактора некроза 
опухоли альфа (ФНО-α), фактора роста эндотелия cосудов А (ФРЭС-А) в крови определяли твердофазным 
иммуноферментным методом (ELISA) на плашечном ИФА-анализаторе Реал-бест (Россия) с использованием 
наборов реагентов Cloud-Clone Corp. (США, Китай).
Результаты. У пациентов молодого возраста с острой дискогенной пояснично-крестцовой радикулопатией 
по сравнению с контрольной группой выявлено повышение уровней С-реактивного белка (11,2 [7,1; 15,3] про-
тив 4,2 [3,5; 4,9] мг/мл; р = 0,011), ФНО-α (23,1 [16,8; 29,5] против 9,7 [6,9; 12,5] пг/мл; р = 0,001), ИЛ-1β (4,7 
[3,1; 6,3] против 3,2 [2,3;4,1] пг/мл; р = 0,041), ИЛ-6 (11,2 [6,1; 16,3] против 4,5 [3,1; 5,9] пг/мл; р = 0,007), 
ИЛ-8 (30,3 [21,9; 48,8] против 20,5 [8,5; 32,6] пг/мл; р = 0,023) и ФРЭС-А (318 [260; 570] против 168 [100; 
240] пг/мл; р = 0,002).
Заключение. Полученные результаты подтверждают значение провоспалительных факторов и показате-
лей неоангиогенеза в развитии острой дискогенной пояснично-крестцовой радикулопатии у пациентов моло-
дого возраста.
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CYTOKINES AND NEOANGIOGENESIS PARAMETERS IN YOUNG PATIENTS WITH ACUTE 
DISCOGENIC LUMBOSACRAL RADICULOPATHY
Maksimova M.Yu., Kotlyar Y.А., Shabalina A.A.
Research Center of Neurology, Moscow, Russia

Abstract
Introduction. Discogenic lumbosacral pain in young people has a complex and multicomponent pathogenesis. Evi-
dence of the content of cytokines and neoangiogenesis factors in patients with acute discogenic lumbosacral radicu-
lopathy are defi ciency and often contradictory.
Objective: to evaluate the cytokine and neoangiogenesis parameters in the blood of young patients with acute disco-
genic lumbosacral radiculopathy.
Materials and methods. The study involved 49 patients (27 (55.1%) men and 22 (44.9%) women) with a mean age of 
36 [27; 45] years with acute lumbosacral pain caused by degenerative changes in the spine and signs of compression 
of the spinal nerves, according to MRI. The control group consisted of 17 healthy individuals (10 (58.8%) men and 7 
(41.2%) women) with a mean age of 33 [25; 41] years. The level of C-reactive protein was measured by an automatic 
biochemical analyzer Konelab 30Iprime (ThermoFisher, Finland). The levels of interleukin-1β (IL-1β), interleukin-6 
(IL-6), interleukin-8 (IL-8), tumor necrosis factor alpha (TNF-α), vascular endothelial growth factor A (VEGF-A) in 
blood were determined by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) on a plate ELISA analyzer Real-best (Russia) 
using reagent kits Cloud-Clone Corp. (USA, China).



52

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 5, 2022
DOI 10.30629/2658-7947-2022-27-5-51-58

ИССЛЕДОВАНИЯ И КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Results. Patients with acute discogenic lumbosacral radiculopathy, compared with the control group, has an increase 
in the levels of C-reactive protein (11.2 [7.1; 15.3] vs. 4.2 [3.5; 4.9] mg/ml; р = 0.011), TNF-α (23.1 [16.8; 29.5] vs. 
9.7 [6.9; 12,5] pg/ml; р = 0.001), IL-1β (4.7 [3.1; 6.3] vs. 3.2 [2.3; 4.1] pg/ml; р = 0.041), IL-6 (11.2 [6.1; 16.3] vs. 
4.5 [3.1; 5.9] pg/ml; р = 0.007), IL-8 (30. [21.9; 48.8] vs. 20.5 [8.5; 32.6] pg/ml; р = 0.023) and VEGF-A (318 [260; 
570] vs.168 [100; 240] pg/ml; р = 0.002).
Conclusion. The obtained results confi rm the importance of pro-infl ammatory factors and indicators of neoangiogen-
esis in the development of acute discogenic lumbosacral radiculopathy in young patients.
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Cокращения: ДПКР — дискогенная пояснич-
но-крестцовая радикулопатия; ИЛ-1β — интер-
лейкин-1β; ИЛ-6 — интерлейкин-6; ИЛ-8 — ин-
терлейкин-8; МД — межпозвонковый диск; 
ММП — матриксные металлопротеиназы; ФНО-α — 
фактор некроза опухоли альфа; ФРЭС-А — фактор 
роста эндотелия cосудов А.

Введение. Дискогенная пояснично-крестцовая 
радикулопатия (ДПКР) относится к частым болез-
ням периферической нервной системы. Распростра-
ненность ДПКР составляет от 1,2% до 43% [1–5].

Анатомия межпозвонкового диска (МД) изучена 
к настоящему времени довольно детально. МД со-
стоит из трех элементов: мякотного ядра, фиброзно-
го кольца и двух гиалиновых пластинок. Мякотное 
ядро представляет собой желатиноподобную массу, 
состоящую из коллагена II типа и протеогликанов. 
Клетки фиброзного кольца находятся в матрице, 
содержащей коллаген I типа; это помогает преодо-
левать поперечное расширение МД при нагрузке 
на позвоночник. Клетки гиалиновых пластинок пред-
ставляют собой хондроциты, встроенные в матрикс 
гиалинового хряща, который плотно прилегает к за-
мыкательным поверхностям тел позвонков. Механи-
ческие функции МД осуществляются внеклеточным 
матриксом, состоящим из коллагена и аггрекана. 
Коллаген обеспечивает прочность диска при растя-
жении. Аггрекан, основной протеогликан МД, под-
держивает гидратацию тканей диска посредством 
осморегуляции [6–8].

К биохимическим изменениям, происходящим 
при дегенерации и нарушении целостности МД, 
относятся разрушение аггрекана. Это приводит 
к снижению осмотического давления и гидратации 
в матриксе диска. В дальнейшем нарушается амор-
тизирующая функция МД [8]. Снижение синтеза 

протеогликанов, увеличение синтеза коллагена, экс-
прессии и активности матриксных металопротеиназ 
(ММП-1, ММП-3, ММП-7, ММП-13), А-дезитегри-
на и металлопротеиназы с фрагментом тромбоспон-
дина, сериновой протеазы А1 и катепсинов также 
способствует дегенеративным изменениям МД. За-
тем при прогрессирующем течении заболевания, по-
являются расслоение пластинок и радиальные тре-
щины в фиброзном кольце [9–11].

Элементы МД до сих пор считают лишенными 
сосудов и нервных окончаний. Дегенеративные из-
менения МД активируют синтез нейрогенных фак-
торов, способствующих усиленному врастанию 
в диск сосудов и нервов, и могут стать источником 
периферической невропатии [12, 13].

В результате острой или хронической травматиза-
ции спинномозгового корешка грыжей МД возника-
ют участки ноцицепции с развитием местной неспе-
цифической реакции асептического нейрогенного 
воспаления в самом корешке или вокруг него, син-
тезом и высвобождением алгогенов — химических 
медиаторов, вызывающих боль. К ним относятся 
арахидоновая кислота, образующаяся из линолено-
вой кислоты, биогенные амины, кинины, провоспа-
лительные цитокины — интерлейкины [10, 11].

Цель исследования — оценить показатели систе-
мы цитокинов и неоангиогенеза в крови при острой 
ДПКР у пациентов молодого возраста.

Материал и методы. Критериями включения 
пациентов в основную группу исследования были: 
молодой возраст пациентов (от 18 до 45 лет); острая 
ДПКР, подтвержденная с помощью МРТ позвоноч-
ника и спинного мозга; болевой синдром умерен-
ной степени (интенсивность боли по визуальной 
аналоговой шкале от 3 до 7 см); отсутствие пред-
шествующего приема аналгетических препаратов, 
антиконвульсантов и антидепрессантов, влияющих 
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на интенсивность боли; информированное согласие 
на проведение обследования и лечения.
Критерии исключения: клинические признаки 

миелопатии, стеноз позвоночного канала, травма 
позвоночника, остеопороз, онкологические забо-
левания, воспалительные и инфекционные заболе-
вания, заболевания сердечно-сосудистой системы, 
сахарный диабет, болезни желудка, печени и почек, 
болезни крови, болезни суставов, чрезмерное по-
требление алкоголя (20 г этанола и более в день), 
заместительная гормональная терапия, психические 
заболевания.

Основную группу составили 49 пациентов (27 
(55,1%) мужчин и 22 (44,9%) женщины) в возрас-
те 36 [27; 45] лет с острой ДПКР, обусловленной 
дегенеративными изменениями позвоночника (па-
рамедианными грыжами межпозвонковых дисков) 
и компрессией спинномозговых нервов по данным 
МРТ. В группу контроля вошли 17 здоровых лиц (10 
(58,8%) мужчин и 7 (41,2%) женщин) в возрасте 33 
[25; 41] лет. Обследование пациентов с ДПКР и здо-
ровых лиц проводилось однократно.

При МРТ грыжа МД на уровне L2–L3 выявлена 
у 3 (6,1%) пациентов, L3–L4 — у 5 (10,2%) пациен-
тов, L4–L5 — у 15 (30,6%) пациентов, L5–S1 — у 26 
(53,1%) пациентов. В соответствии с критериями 
С. Pfi rrmann [14], первая степень компрессии спин-
номозговых корешков выявлена в 12 (24,5%) случа-
ях, вторая степень — в 37 (75,5%) случаях.

С помощью визуально-аналоговой шкалы (ВАШ) 
пациенты по 10-балльной системе оценивали интен-
сивность боли. Анализ невропатического компонен-
та болевого синдрома проводился с помощью опро-
сников DN4 (DouleurNeuropathique 4) и PainDETECT 
[15, 16]. Положительный ответ на 4 и более вопро-
сов из 10 пунктов опросника DN4 интерпретирует-
ся как невропатический болевой синдром. Колеба-
ния суммарного балла по PainDETECT от 0 до 12 

соответствуют отсутствию невропатического компо-
нента, от 13 до 18 — неопределенному результату, от 
19 до 38 — невропатическому болевому синдрому.

Интенсивность боли по ВАШ составила 5 [4; 6] 
см и соответствовала умеренной степени. При оцен-
ке невропатического компонента болевых ощущений 
по опросникам DN4 — 3 [2; 4] и PainDETECT — 11,5 
[8; 13] балла результат расценивался как отрицатель-
ный (менее 4 и менее 13 баллов соответственно).

Уровни глюкозы, мочевины, креатинина, били-
рубина, холестерина, общего белка, C-реактивного 
белка, ионизированного кальция и фосфора изме-
ряли на автоматическом биохимическом анализа-
торе Konelab 30Iprime (ThermoFisher, Финляндия) 
с использованием наборов реагентов Randox (Вели-
кобритания) и ион-селективного кальциевого элек-
трода ThermoFisher (Финляндия). Определение ви-
тамина D в крови проводили на иммунохимическом 
анализаторе Architect i2000SR (Abbott, США) с ис-
пользованием наборов реагентов этого же произво-
дителя. Витамин P (никотинамид) в крови измеряли 
методом ELISA сэндвич-типа на плашечном ридере 
VICTOR 2 (PerkenElmer, США) с помощью комплек-
та реагентов Cloud-Clone Corp. (США, Китай).

Уровни интерлейкина-1β (ИЛ-1β), интерлейки-
на-6 (ИЛ-6), интерлейкина-8 (ИЛ-8), фактора некро-
за опухоли альфа (ФНО-α), фактора роста эндотелия 
cосудов А (ФРЭС-А) в крови определяли твердофаз-
ным иммуноферментным методом (ELISA) на пла-
шечном ИФА-анализаторе Реал-бест (Россия) с ис-
пользованием наборов реагентов Cloud-Clone Corp. 
(США, Китай).

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программы Statistica 12.0. Сравнительный 
анализ количественных данных осуществляли с ис-
пользованием непараметрического U-критерия Ман-
на–Уитни. Качественные данные анализировали пу-
тем вычисления абсолютных частот и процентных 

Т а б л и ц а  1
Показатели цитокинового cтатуса и неоангиогенеза у пациентов молодого возраста с дискогенной пояснично-крестцовой радикуло-
патией

Показатели
Основная группа (n = 49) Контрольная группа (n = 17)

р
Ме [Q1; Q3] Ме [Q1; Q3]

С-реактивный белок, мг/мл 11,2 [7,1; 15,3] 4,2 [3,5; 4,9] 0,011
Фактор некроза опухоли α, пг/мл 23,1 [16,8; 29,5] 9,7 [6,9; 12,5] 0,001
Интерлейкин-1β, пг/мл 4,7 [3,1; 6,3] 3,2 [2,3; 4,1] 0,041
Интерлейкин-6, пг/мл 11,2 [6,1; 16,3] 4,5 [3,1; 5,9] 0,007
Интерлейкин-8, пг/мл 30,3 [21,9; 48,8] 20,5 [8,5; 32,6] 0,023
Фактор роста эндотелия сосудов А, пг/мл 318 [260; 570] 168 [100; 240] 0,002

T a b l e  1
Cytokines and neoangiogenesis parameters in young patients with acute discogenic lumbosacral radiculopathy

Parameters
Main group (n = 49) Control group (n = 17)

р
Ме [Q1; Q3] Ме [Q1; Q3]

C-reactive protein, mg/ml 11.2 [7.1; 15.3] 4.2 [3.5; 4.9] 0.011
Tumor necrosis factor alpha α, pg/ml 23.1 [16.8; 29.5] 9.7 [6.9; 12.5] 0.001
Interleukin-1β, pg/ml 4.7 [3.1; 6.3] 3.2 [2.3; 4.1] 0.041
Interleukin-6, pg/ml 11.2 [6.1; 16.3] 4.5 [3.1; 5.9] 0.007
Interleukin-8, pg/ml 30.3 [21.9; 48.8] 20.5 [8.5; 32.6] 0.023
Vascular endothelial growth factor А, pg/ml 318 [260; 570] 168 [100; 240] 0.002
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долей. Номинальные показатели в несвязанных со-
вокупностях сравнивали с помощью точного крите-
рия Фишера, порядковые данные — путем расчета 
критерия χ2 Пирсона. Различия считали достоверны-
ми при p < 0,05.

Результаты. При исследовании биохимических 
показателей крови (глюкозы, билирубина, холесте-
рина, креатинина, ионизированного кальция, фосфо-
ра, витаминов Р и D) существенных различий между 
группами выявлено не было.

При исследовании показателей цитокинового ста-
туса и неоангиогенеза в крови у пациентов с ДПКР 
по сравнению с контрольной группой выявлено по-
вышение уровней провоспалительных факторов 
(С-реактивного белка, фактора некроза опухоли α, 
интерлейкина-1β, интерлейкина-6, интерлейкина 8) 
и показателей неоангиогенеза (фактора роста эндо-
телия сосудов А) (табл. 1).

Обсуждение. ДПКР является актуальной меди-
цинской и социальной проблемой, так как этот вид 
дегенеративной патологии позвоночника обусловли-
вает снижение профессиональной активности и ка-
чества жизни пациентов.

Известно, что в патогенезе болевого синдрома 
при грыжах МД участвуют различные клеточные 
и молекулярные компоненты иммунной системы, 
однако существенную роль в развитии асептическо-
го воспалительного процесса играет дисбаланс с по-
вышением уровня провоспалительных цитокинов 
[10, 17].

Предполагается, что резидентные клетки мякот-
ного ядра и фиброзного кольца МД и нерезидентные 
клетки (макрофаги) синтезируют провоспалитель-
ные факторы, вызывая развитие неспецифического 
аутоиммунного воспаления при дегенерации МД 
[18, 19].

С-реактивный белок является реагентом острой 
фазы воспаления, в первую очередь синтезирует-
ся в печени в ответ на ИЛ-6 [20], эффект которого 
усиливается ИЛ-1 [21] и ФНО-α [22]. В нескольких 
исследованиях было установлено увеличение С-ре-
активного белка у пациентов с острой болью в спине 
[23, 24]. T. Stürmer и соавт. сообщили о разнице сред-
них уровней С-реактивного белка в зависимости от 
интенсивности боли в спине: у пациентов с более 
выраженной болью определялся более высокий уро-
вень С-реактивного белка [25]. Предполагается, что 
С-реактивный белок оказывает провоспалительное 
действие посредством активации пути комплемента, 
стимулируя различные продукты воспаления, вклю-
чая цитокины, которые сенсибилизируют перифери-
ческие ноцицепторы и могут усугублять поврежде-
ние тканей [26].

Было обнаружено, что ИЛ-1β опосредует апоптоз 
в клетках фиброзного кольца и мякотного ядра, про-
цесс, который тесно коррелирует с дегенеративными 
изменениями МД [27–29]. К. Wang и соавт. показа-
ли, что ИЛ-1β способствует продукции проапопто-
тических белков, включая расщепленную каспазу-3 
и Bax [30]. В другом исследовании установлено, что 
стимуляция ИЛ-1β подавляет пролиферацию клеток 

мякотного ядра [31]. В то время как Х. Li и соавт. вы-
явили, что ИЛ-1β ингибирует пролиферацию клеток 
и активность теломеразы, способствуя остановке 
клеточного цикла в МД [32].

ИЛ-6 как медиатор острофазного ответа способ-
ствует дифференцировке моноцитов в макрофаги, 
а также участвует в активации лимфоцитов [33].

Существует большое количество исследований, 
подтверждающих взаимосвязь повышения уровня 
ИЛ-6 с интенсивностью боли в спине [34–36]. В ис-
следовании S. Aripaka и соавт. выявлена положитель-
ная корреляция между уровнем ИЛ-6, интенсивно-
стью боли по шкале ВАШ и индексом ограничения 
жизнедеятельности [37]. L. Pedersen и соавт. проде-
монстрировали, что уровни ИЛ-6 и ИЛ-8 были зна-
чительно выше у пациентов с грыжей МД и ассоци-
ировались с длительностью боли у этих пациентов 
[38]. К. Weber и соавт. показали, что уровень ИЛ-6 
был выше у пациентов с болью в спине, чем у здо-
ровых лиц [39]. Есть данные, что ИЛ-6 индуцирует 
экспрессию ФНО-α и апоптоз нейронов в ганглиях 
задних корешков, что, вероятно, также способствует 
возникновению аллодинии и гипералгезии [40, 41]. 
Y. Murata и соавт. показали, что ИЛ-6 может вызы-
вать дифференцировку моноцитов в макрофаги, 
инициируя созревание лимфоцитов, что может спо-
собствовать развитию гипералгезии [41].

ФНО-α индуцирует отек спинномозговых нервов, 
невропатическую боль за счет реализации цитоток-
сических эффектов [42].

N. Uçeyler и соавт. сообщили о двукратном по-
вышении уровня ФНО-α у пациентов с болевыми 
невропатиями [43]. Предполагают, что физическая 
нагрузка может запускать экспрессию ФНО-α и мор-
фологические изменения в МД [44]. Помимо того, 
ФНО-α может проникать в здоровые МД при ди-
намической нагрузке, способствуя выработке дру-
гих провоспалительных цитокинов [45]. С. Séguin 
и соавт. обнаружили, что ФНО-α увеличивает про-
дукцию матриксных металлопротеиназ (MMП-1, 
MMП-3, MMП-13), аггреканазы-4 и аггреканазы-5, 
что приводит к деградации аггрекана и коллагена 
[46]. R.К. Ponnappan и соавт. показали, что ФНО-α 
может ингибировать экспрессию различных типов 
коллагена, аггрекана и фибромодулина и увеличи-
вать продукцию MМП и фактора роста нервов [47]. 
S. Hayashi и соавт. предоставили доказательства 
того, что ФНО-α может индуцировать рост чувстви-
тельных нервов в МД [48]. Исследования выяви-
ли корреляционную связь между уровнем ФНО-α, 
интенсивностью боли в спине по шкале ВАШ [37] 
и индексом ограничения жизнедеятельности [35].

Ранее было показано, что экспрессия ИЛ-1β, 
ФНО-α и их рецепторов увеличивается по мере про-
грессирования дегенеративных изменений в МД 
[49].

Связь между пояснично-крестцовой болью, уров-
нями цитокинов и индукторами системного воспа-
ления оценивалась в ранее проведенных исследо-
ваниях. Обнаружено, что интенсивность острой 
пояснично-крестцовой боли коррелировала с ФНО-α 
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и ИЛ-6. Кроме того, была показана связь между 
уровнем ИЛ-6 и частотой пояснично-крестцовой 
боли [50–56].

Считается, что медиаторы воспаления, вызыва-
ющие невропатическую боль, происходят из клеток 
мякотного ядра и инвазивных макрофагов, при этом 
ядро МД содержит ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-17, ин-
терферон-γ, фактор роста нервов, фактор роста эн-
дотелия сосудов, фактора роста тромбоцитов и фак-
тор роста фибробластов 2 [57, 58]. Несмотря на то 
что ключевой медиатор воспаления еще не выделен, 
эффективность инфликсимаба (антитело против 
ФНО-α) при острой боли, обусловленной грыжей 
МД, доказана [59]. Кроме того, была продемонстри-
рована эффективность тоцилизумаба (антитело к ре-
цептору ИЛ-6) при невропатической боли, вызван-
ной стенозом поясничного отдела позвоночника [60].

Многие исследования свидетельствуют о том, 
что повышенная экспрессия ИЛ-1β, ИЛ-1α, ФНО-α, 
фактора роста эндотелия сосудов и его рецепто-
ра, а также основного фактора роста фибробластов 
в ткани дегенерированного МД снижает продукцию 
протеогликанов и усиливает синтез матриксных ме-
таллопротеиназ [61]. J. Kim и соавт. показали, что 
стимуляция образования ИЛ-1β вызывает резкое 
увеличение концентрации MMП-1 и MMП-3 в фи-
брозном кольце МД [62]. Кроме того, S. Zhan и со-
авт. обнаружили, что стимуляция образования ИЛ-1β 
увеличивает продукцию катаболических ферментов 
(MMП-10, MMП-9 и MMП-3) и снижает экспрессию 
аггрекана и коллагена II [63]. W. Fang и соавт. проде-
монстрировали, что ИЛ-1β может индуцировать про-
дукцию MMП-1, MMП-3, MMП-13 и аггреканазы-4 
[64]. Активация металлопротеиназ и деградация 
экстрацеллюлярного матрикса стимулируют рост 
кровеносных сосудов и нервов внутрь МД [56]. По-
вышенные уровни фактора роста нервов, мозгового 
нейротрофического фактора и воспалительный про-
цесс способствуют прорастанию нервных волокон 
спинномозговых узлов в МД, увеличивают сенсиби-
лизацию периферических ноцицепторов, снижают 
порог боли и повышают болевую чувствительность 
[61, 65].

Ранее X. Liu и соавт. сообщали, что избыточная 
экспрессия фактора роста эндотелия сосудов при-
водит к развитию дегенеративных изменений МД 
[66]. Недавние исследования показывают, что ИЛ-1β 
играет роль в усилении экспрессии фактора роста 
эндотелия сосудов, фактора роста нервов и мозго-
вого нейротрофического фактора в МД. В условиях 
гипоксии ИЛ-1β увеличивает продукцию фактора 
роста эндотелия сосудов в клетках МД, в то время 
как обработка антителом к ИЛ-1β уменьшает его 
синтез [67, 68].

Воспаление и неоваскуляризация являются также 
процессами, регулирующими регресс грыжи МД [21, 
69]. Иммуногистохимические методы исследования 
выявили большие скопления макрофагов в образ-
цах ткани грыжи МД [33]. Макрофаги посредством 
экзоцитоза секретируют лизосомальные ферменты 
и способствуют распаду компонентов матрикса МД 

(протеогликанов и коллагена) [70]. Также клетки МД 
могут продуцировать медиаторы воспаления [71], 
которые способствуют привлечению других иммун-
ных клеток к грыже, а именно моноцитарного хемо-
аттрактантного белка 1 и CC-хемокина, ответствен-
ного за активацию моноцитов [18]. В норме МД 
слабо васкуляризирован. Однако есть данные о нео-
васкуляризации по краю пролабированной ткани, 
что является основным фактором, определяющим 
спонтанную регрессию грыжи МД [69].

Несмотря на большое количество исследований, 
окончательный механизм развития невропатической 
боли в спине неясен. С одной стороны, воспалитель-
ный процесс начинается в МД уже при ранних деге-
неративных изменениях, однако не приводит к раз-
витию симптомов. С другой стороны, компрессия 
спинномозгового корешка способствует развитию 
каскада воспалительных реакций, которые вместе 
с отеком являются причиной развития радикулопа-
тии. Возможно, при разрыве капсулы содержимое 
измененного МД, содержащее большое количество 
воспалительных факторов, соприкасается с нерв-
ным корешком и вместе с механической компресси-
ей и отеком способствует развитию стойкого воспа-
лительного процесса.

Полученные результаты подтверждают значение 
провоспалительных факторов (С-реактивного белка, 
фактора некроза опухоли α, интерлейкина-1β, ин-
терлейкина-6 и интерлейкина-8) и показателей нео-
ангиогенеза (фактора роста эндотелия сосудов А) 
в развитии острой ДПКР у пациентов молодого воз-
раста.
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