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Остеохондропатія хребта
(хвороба Шойєрмана, юнаць-
кий кіфоз) посідає провідне міс-
це у структурі вертебральної
патології юнацького віку. За
даними різних авторів, у за-
гальній популяції захворюван-
ня зустрічається з частотою
6,4–8,2 % і характеризується
чіткою тенденцією до постій-
ного зростання [22; 44; 66].
Кіфотична деформація хреб-

та вперше описана A. Schanz
[58] у 1911 р., а в самостійну
нозологічну форму захворю-
вання виділено H. W. Scheu-
ermann [59] у 1920 р. як osteo-
chondritis juvenilis dorsi, або
«кіфоз підмайстра».
Етіологія і патогенез остео-

хондропатії хребта остаточно
не з’ясовані. На сьогодні за-
пропоновано понад 10 теорій,
які пояснюють розвиток клі-
нічних та рентгенологічних оз-
нак захворювання, багато з
яких являють лише історичний
інтерес.
Так, впродовж багатьох

років остеохондропатія хреб-
та розглядалася як захворю-
вання, яке розвивається в пе-
ріод осифікації та синостозу-
вання кільцеподібних апофізів
з тілами хребців, має позитив-
ну вікову динаміку та сприят-
ливий прогноз [1; 15; 17; 64].
Захворювання традиційно роз-
цінювалось як асептичний не-
кроз кільцеподібних апофізів
тіл хребців унаслідок трива-
лих статичних навантажень.
Патологічна перебудова кіль-
цеподібних апофізів призво-
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дить до дезорганізації росту
тіл хребців переважно в пе-
редніх відділах і, відповідно,
до їх клиноподібної дефор-
мації з подальшим формуван-
ням ригідного кіфозу уражено-
го відділу хребта [49; 59]. Од-
нак у подальшому було вияв-
лено, що гістологічна картина
порушеної осифікації кільце-
подібних апофізів тіл хребців
при остеохондропатії полягає
у рідшому, ніж у нормі, розмі-
щенні зменшених острівців
кальцифікації у вільному мат-
риксі [41]. На рентгенограмах
ці ділянки візуалізуються зі
збільшеною рентгенощільніс-
тю, яку H. W. Scheuermann
[59] трактував як асептичний
некроз. У жодному з подаль-
ших морфологічних дослі-
джень при остеохондропатії не
було виявлено ознак некрозу
кістки в уражених апофізах
тіл уражених хребців [26; 30;
41; 61; 62].
Згідно з сучасними уявлен-

нями, остеохондропатія нале-
жить до групи спадково схиль-
них, або диспластичних захво-
рювань хребта. В основі таких
захворювань лежать аномалії
розвитку хребтового сегмен-
та, які під дією зовнішніх фак-
торів (і, зокрема, навантажен-
ня) призводять до адаптивних
структурних перебудов, функ-
ціональні наслідки яких мо-
жуть проявлятися клінічно [5].
Вперше думку про «при-

роджену природу» остеохонд-
ропатії хребта, «тканинну не-
спроможність — ураження кіс-

ток, зв’язок і м’язів в одна-
ковій мірі» у 1917 р. висловив
W. Schulthess [63]. У свою чер-
гу G. Schmorl [61] розглядав
хворобу як «природжену недо-
статність — результат дефек-
ту розвитку ... замикальних
хрящових пластинок і, в окре-
мих випадках, міжхребцевих
дисків». До групи спадково
зумовлених, або дизонтогене-
тичних, захворювань хребта
остеохондропатію віднесла й
Е. А. Абальмасова [2].
Вихідною диспластичною

деформацією при остеохонд-
ропатії є структурна аномалія
замикальних пластинок тіл
хребців у вигляді зміни кон-
турів: у грудних сегментах —
їх потовстішання, у попереко-
вих — двовипуклі та увігнуто-
випуклі замикальні пластинки
[14]. Цим макроструктурним
аномаліям відповідає порушен-
ня синтезу [41] та агрегації [25]
колагену, високий вміст про-
теогліканів на фоні зниженого
вмісту глікопротеїнів [41], а
також зменшення співвідно-
шення колаген/протеоглікани
[23].
Дані, отримані при морфо-

логічних дослідженнях хребто-
вих сегментів з ознаками остео-
хондропатії, відображають
стадію прогресування захво-
рювання. У зв’язку з цим не
виключено, що відомі сьогодні
патогенетичні структурні ано-
малії можуть бути наслідком
більш ранніх структурно-функ-
ціональних змін біополімерних
молекул сполучної тканини.
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Логічним є те, що порушен-
ня контурів замикальних плас-
тинок тіл хребців та меха-
нохімічні зміни біополімерних
макромолекул є взаємопов’я-
заними ланками патогенезу
остеохондропатії хребта. Ра-
зом зі змінами органічного
матрикса замикальних пласти-
нок при остеохондропатії від-
бувається метаболічний дис-
баланс у підпластинкових ді-
лянках росту, де, окрім ушко-
дження матриксних структур,
виявляються ще й порушення
поділу та диференціювання
хондробластів [6], а також де-
синхронізація процесів енхон-
дральної осифікації та кістко-
вого ремоделювання з пору-
шенням архітектоніки трабе-
кулярної кістки [41] — появою
в губчастій кістковій тканині
ділянок локального остеопоро-
зу та локальної гіперплазії. Це,
в свою чергу, зменшує міц-
ність тіла хребця до сприйнят-
тя постійних для хребта ком-
пресійних навантажень. У та-
ких умовах можливі провали
елементів міжхребцевих дис-
ків через змінені ділянки зами-
кальних пластинок та їхнє по-
дальше інтраспонгіозне просу-
вання з формуванням гриж
Шморля не лише за підвище-
них навантажень [10; 42; 47;
65], але й навіть внаслідок по-
всякденних фізіологічних на-
вантажень [21; 61] та ортоста-
тичного положення [68]. Саме
остеопороз трабекулярної кіст-
ки тіл хребців [16; 24] харак-
терний для остеохондропатії
та сприяє патогномонічному
для даного захворювання по-
рушенню формоутворення тіл
хребців.
Надмірне навантаження пе-

риферичних відділів тіла хреб-
ця (зокрема вентральних) мо-
же призводити до клиноподіб-
ної деформації його передніх
відділків, у низці випадків —
зі збільшенням передньозад-
нього розміру тіла хребця. Ме-
ханізм «подовження» сагіталь-
ного розміру тіла хребця по-
лягає в порушенні темпів і по-
слідовності осифікації кільце-

подібних апофізів та реактив-
ної осифікації передньої по-
здовжньої зв’язки при остео-
хондропатії [17; 18]. Зміна гео-
метрії переднього опорного
комплексу змінює напрямок
вектора сили компресії, яка
діє на хребцевий сегмент, і ча-
стину компресійних наванта-
жень тепер сприймає задній
опорний комплекс, що зреш-
тою призводить до компенса-
торного скорочення та потов-
щення ніжок дуг хребців, по-
товщення дуг та суглобних від-
ростків, тобто до анатомічно-
го зменшення сагітального діа-
метра центральної частини
хребтового каналу і його біч-
них заглиблень.
У клінічному перебігу остео-

хондропатії виділяють класич-
ну та атипову форми. Класич-
на — з S-подібною деформа-
цією хребта у сагітальній пло-
щині — первинним фіксованим
грудним чи грудопоперековим
кіфозом та компенсаторним
поперековим гіперлордозом
[19; 36; 67] зустрічається в
41,3–51 % спостережень [1; 3;
22; 43]. До атипових варіантів
належить поперекова остео-
хондропатія [50; 65], а також
випадки з рентгенологічними
ознаками захворювання у груд-
ному та грудопоперековому
відділах зі згладженими або
збереженими вигинами хребта
і з клінічною маніфестацією на
рівні поперекового відділу [7;
32].
Вірогідна діагностика осте-

охондропатії здійснюється ли-
ше в стадії прогресування, в
якій з появою кільцеподібних
апофізів тіл хребців проявля-
ються усі патогномонічні оз-
наки хвороби. Слід підкресли-
ти, що рентгенологічна семіо-
тика захворювання випере-
джає його клінічні прояви, у
зв’язку з чим пошук ранніх
рентгенологічних ознак, зокре-
ма остеохондропатії, є непрос-
тим завданням.
Початкові ознаки хвороби

ідентичні при обох формах ос-
теохондропатії, незалежно від
локалізації уражених хребце-

вих сегментів. Вони проявля-
ються збідненою, синдромоло-
гічно неокресленою симптома-
тикою і виявляються частіше
катамнестично. Відмічаються
підвищена стомлюваність, від-
чуття дискомфорту, епізодич-
ний малоінтенсивний біль у
хребті. Ці відчуття, як прави-
ло, минають після нічного від-
починку.
Подальший клінічний пе-

ребіг остеохондропатії при
класичній та атиповій її фор-
мах мають відмінності.
Рентгенологічно визнача-

ється клиноподібна деформа-
ція тіл хребців, зміни зами-
кальних пластинок (багато-
контурність, переривчастість),
зниження висоти міжхребцевих
проміжків, кіфотична дефор-
мація хребта (початок клініч-
ної маніфестації).
Формування ригідного груд-

ного та грудопоперекового кі-
фозу супроводжується зміша-
ними болями (як місцевими,
так і віддаленими у суміжно-
му відділі хребта) за типом
спондилартралгії як на рівні
первинного викривлення, так і
на рівні компенсаторного по-
перекового гіперлордозу. Ще
при нефіксованому кіфозі ви-
являється найбільш рання і до-
стовірна клінічна ознака кла-
сичної форми остеохондропа-
тії — обмеження об’єму рухів
в уражених хребтових сегмен-
тах і на рівні компенсаторної
поперекової протидеформації
[9]. Рентгенологічно виявля-
ється характерна для остео-
хондропатії стадійність рент-
генологічних проявів (стадії
початку, прогресування і від-
новлення).
У перебігу хвороби відбу-

вається розвиток дислокацій-
ного спондилоартрозу, артро-
зу реберно-хребцевих сугло-
бів у грудних хребцевих сег-
ментах [7], а також гіперплас-
тичного спондилоартрозу та
дегенеративного гіперплас-
тичного стенозу хребтового
каналу на рівні компенсатор-
ного поперекового гіперлордо-
зу [13].
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При S-подібній деформації
хребта в сагітальній площині
спостерігається передній на-
хил крижів. При цьому над-
мірні тангенціальні наванта-
ження, які виникають у міжсу-
глобовій частині дуги нижньо-
поперекових хребців уздовж
довгастої осі дуги [34; 40], мо-
жуть спричинити потоншання
та подовження цієї ділянки ду-
ги і можливий її стресовий пе-
релом з утворенням істмічно-
го спондилолізу, який буває у
8–10 % хворих з класичною
формою остеохондропатії [35;
38; 52; 53].
При значній величині пер-

винного кіфозу (зазвичай, по-
над 75°) можливий розвиток спі-
нального синдрому. Таке ус-
кладнення частіше спостері-
гається у третій декаді життя
і є наслідком передньої ком-
пресії спинного мозку при дис-
локації останнього, а також
екструзій грудних міжхребце-
вих дисків [28; 54; 70; 71], які
часто поєднуються з екстра-
дуральними кістами [31; 33;
44]. Як правило, у таких хво-
рих реєструється нижній спас-
тичний парапарез, у деяких
випадках із порушенням функ-
ції тазових органів.
Клінічний перебіг атипових

варіантів остеохондропатії
відрізняється більшою варіа-
бельністю при клиноподібній
деформації тіл хребців та гри-
жах Шморля.
Формування гриж Шморля

супроводжується досить ін-
тенсивними болями як місце-
вими, так і з іррадіацією в
нижні кінцівки, яскравими міо-
тонічними реакціями з антал-
гічною кіфосколіотичною де-
формацією тулуба [8; 50;
65]. Розвиток такого «хімічно-
го радикуліту» зумовлений
подразненням волоконець си-
нувертебрального нерва біо-
логічно активними продукта-
ми деструкції тканин диска. У
подальшому відмічається до-
сить тривалий період клінічної
ремісії. Однак втрата речови-
ни диска призводить до про-
гресуючої дифузної дистрофії

і, надалі, до фібротизації дис-
ка із втратою його висоти,
інклінації суглобних відрост-
ків з неминучим розвитком
гіперпластичного спондилоар-
трозу.
При клиноподібній дефор-

мації тіл хребців відмічається,
як правило, поступовий поча-
ток захворювання з розвитком
клінічних синдромів: дискал-
гічного (внутрішньодискові
переміщення драглистого яд-
ра, протрузії та екструзії між-
хребцевих дисків), спондило-
артрозу, нестабільності хреб-
цевих сегментів, а також дис-
пластичного стенозу каналу
хребта. Слід зазначити, що
уже з 14–15 років виявляється
сполучення кількох клінічних
синдромів, частота змішаних
синдромів з віком збільшуєть-
ся. Домінуючим синдромом,
практично неминучим при ати-
повій остеохондропатії, є гі-
перпластичний спондилоарт-
роз. Останній розвивається як
внаслідок дислокації суглоб-
них відростків при зниженні
висоти проміжку між тілами
хребців, так і внаслідок гіпер-
пластичної перебудови в про-
цесі морфогенезу хребцевих
сегментів [14].
Лікування хворих на остео-

хондропатію хребта розпочи-
нається при маніфестації клі-
ніко-рентгенологічних проявів
і, по суті, є симптоматичним.
У зв’язку з цим невисока ефек-
тивність лікування у деяких
випадках стає майже немину-
чою, що визначає «клінічну
долю» таких пацієнтів.
При класичній формі захво-

рювання лікувальні заходи
спрямовані перш за все на ко-
рекцію кіфотичної деформації.
Консервативне лікування

проводиться за традиційною
схемою: корсетотерапія, ліку-
вальна гімнастика, масаж, за-
гальнозміцнювальне лікуван-
ня. Корсетотерапія є головним
елементом у лікуванні таких
хворих і використовується,
окрім корекції первинного
кіфозу, також для розванта-
ження хребта та зменшення

больового синдрому. Лікуваль-
на гімнастика і масаж спрямо-
вані на зміцнення м’язів тулу-
ба.
Слід зазначити, що консер-

вативна терапія таких хворих,
на жаль, є малоефективною.
Початкова величина первин-
ного кіфозу (в середньому 62–
64°; від 45 до 80°) одразу після
закінчення корсетотерапії змен-
шується в середньому на 21°,
однак кінцева корекція не пе-
ревищує 6° [29; 51; 57]. Ма-
буть, і сьогодні ще актуаль-
ним є песимістичний прогноз
С. А. Рейнберга [15], який був
виголошений у 1964 р.: «Не-
зважаючи на всі лікувальні за-
ходи, кіфоз не може бути ви-
прямленим і залишається стій-
ким на все життя».
Проблема хірургічної ко-

рекції деформації хребта при
остеохондропатії також оста-
точно не вирішена. Оператив-
не лікування застосовується у
хворих з грудним та грудопо-
перековим кіфозом, який пе-
ревищує 50–60°, постійним
больовим синдромом із вико-
ристанням комбінованого (пе-
реднього і заднього) [37; 56],
передньозаднього або задньо-
го [39] спондилодезу, сегмен-
тарних компресуючих конст-
рукцій [36; 55]. Частіше реєст-
руються відмінні та добрі ре-
зультати лікування: незначна,
в середньому 5,75°, втрата
післяопераційної корекції пер-
винного викривлення, змен-
шення компенсаторної попере-
кової протидеформації, зник-
нення больового синдрому.
Однак відмічаються й невдачі:
істотна втрата післяоперацій-
ної корекції у віддалені термі-
ни спостереження [46; 56; 69],
розвиток спінальних усклад-
нень [27; 30], спондилодез, який
не відбувся [20; 45], гіперко-
рекція кіфотичної деформації з
порушенням хребтово-тазово-
го балансу [39; 45].
Лікувальна тактика при

атипових варіантах остеохон-
дропатії хребта визначається
провідним клінічним синдро-
мом.
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У консервативному ліку-
ванні використовуються кор-
сетотерапія, традиційне ліку-
вання (для розвантаження
хребта), лікувально-діагнос-
тичні блокади і медикаментоз-
не лікування, спрямовані на
зменшення больового синдро-
му, а також зняття набряку і
венозного застою в зоні диск-
радикулярного конфлікту. Знач-
на увага в лікуванні цієї кате-
горії хворих надається розвит-
ку м’язового корсета, для чого
використовується лікувальна
гімнастика з вантажами, тоні-
зуючий ручний масаж, фізіоте-
рапевтичне лікування [11; 48;
60].
Для призупинення гострого

больового синдрому, зумовле-
ного функціональними блока-
ми, застосовується мануальна
терапія. Особливості лікуваль-
ної тактики і рецептури ману-
альних впливів у таких хворих
пов’язані як з патогенетични-
ми особливостями захворю-
вання (наявністю трабекуляр-
ного остеопорозу), так і з на-
явністю виражених міотоніч-
них реакцій, властивих пацієн-
там молодого віку. У зв’язку з
цим у даної категорії хворих
переважає застосування пост-
ізометричної релаксації та
прийомів мобілізації. І лише
при безуспішності спроб усу-
нення функціональних блоків
за допомогою цих прийомів
можливе застосування обереж-
них довговажелевих маніпу-
ляцій. Контактні маніпуляції
можуть застосовуватися лише
у виняткових випадках [12].
У хірургічному лікуванні

хворих з атиповими варіанта-
ми остеохондропатії патогене-
тично обгрунтовано (наявніс-
тю трабекулярного остеопо-
розу і полісегментарною ди-
фузною дистрофією міжхреб-
цевих дисків) виконання рекон-
структивно-відновних опе-
рацій зі збереженням висоти
опори між тілами хребців [4; 8].
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