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Хронічна патологія хребта, особливо такі її форми, як дегенеративне 
захворювання міжхребцевого диска (ДЗД), є однією з найпоширеніших у 
людській популяції і маркерною для людини. Попри те, що ця патологія 
позбавлена тягаря летальності, її існування та наслідки погіршують 
якість життя. Гіпотези щодо великої поширеності ДЗД часто апелюють до 
прямоходіння людини та виконання хребтом функції рухомої вертикальної 
опори, що означає перманентне істотне осьове навантаження на 
міжхребцеві диски (МХД). З’ясування величини такого навантаження, його 
залежності від положення тіла в просторі та видів рухової активності ‒ 
важливе практичне завдання біомеханіки хребта як міждисциплінарного 
напряму біомедичних досліджень.
Незважаючи на усі зусилля й значну активність у 1970‒1980-х років, 
основні питання клінічної біомеханіки хребта залишаються невивченими. 
Про це свідчить ситуація з розробкою трьох «легендарних» проблем ‒ 
з’ясування внутрішньодискового тиску на тлі звичайних видів фізичної 
активності, ролі сидіння в промоції ДЗД поперекового відділу й визначення 
ролі внутрішньочеревного тиску в зменшенні осьового навантаження на 
цей відділ хребта. Оцінці внутрішньодискового тиску на тлі поведінкової 
активності людини присвячено малу кількість праць, які через слабкість 
супутньої візуалізації і технічну ненадійність датчиків не дали змоги 
накопичити достатню для вірогідних висновків емпіричну базу. Тому 
актуальним завданням є розробка й використання точнішої, надійнішої, 
мініатюрнішої техніки моніторингу внутрішньодискового тиску, яка б 
дала змогу оцінити цей параметр на великих вибірках добровольців з 
умовно інтактними МХД і на тлі патології. З огляду на це припущення 
щодо ролі сидіння в розвитку ДЗД поперекового відділу хребта не 
верифіковане. Потребує дослідження феномен внутрішньочеревного 
тиску для з'ясування, за яких умов і якими механізмами цей чинник може 
впливати на величину осьового навантаження на поперековий відділ 
хребта. Побудова проникливіших моделей біомеханіки хребта неможлива 
без розширення уявлень щодо складу, васкуляризації та іннервації МХД, 
біології і патології клітин МХД. Практичним результатом цих досліджень 
має стати визначення найнебезпечніших щодо промоції ДЗД видів рухової 
активності, що наблизить до розуміння рушіїв ДЗД, а отже, ‒ до поліпшення 
засобів профілактики і лікування цієї поширеної патології.
Ключові слова: хребет; міжхребцеві диски; дегенеративне захворювання 
диска; біомеханіка хребта; осьове навантаження; внутрішньодисковий 
тиск; внутрішньочеревний тиск

Вступ
Словосполучення «міжхребцеві диски» (МХД) 

відоме будь-якій дорослій людині через патологію 
з умовною назвою «дегенеративне захворювання 
диска» (ДЗД, англ. degenerative disc disease) 
[1]: попри відсутність прозорого каузального 
зіставлення між клінічними й патоморфологічними 
корелятами [1,2], її поширеність хоча б із погляду 
болю в спині має бути колосальною, адже на цей вид 
болю страждає близько 10 % населення Землі [1]. 
Незважаючи на це, наші знання про патогенез ДЗД 
досі незначні [1‒10], а уявлення щодо біомеханіки 
людського хребта на тлі стрімкого розвитку біоніки 
та робототехніки ‒ дисонансно наївні. Такий висновок 

легко підтверджується на прикладі трьох проблем: 
1) з’ясування величини осьового навантаження 
на хребет на тлі поведінкової активності людини, 
2) вплив тривалого сидіння на стан поперекового 
відділу хребта, 3) роль внутрішньочеревного тиску 
в зменшенні осьового навантаження поперекового 
відділу хребта.

Аналітичний огляд присвячений з’ясуванню 
ситуації із зазначеними проблемами.

Міжхребцеві диски
Хребет людини ‒ унікальна конструкція, що 

поєднує міцну антигравітаційну стійкість зі значною 
гнучкістю. Таке поєднання має структурне вираження: 
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хребет є ланцюгом поперемінно розташованих 
ригідних (хребці) і еластичних (МХД) ланок. Обидва 
анатомічні складники мають власний спектр патології 
(хоча деякі види патології спільні), а їхні частки в 
загальній висоті хребта співвідносяться, на поширене 
переконання, як 3:1 (на користь хребців). Відомо, що в 
шийному відділі висота МХД у людини становить ~2/5 
висоти тіла хребця, у грудному ‒ ~1/5, у поперековому 
‒ ~1/3 [11], а людський хребет містить 6 шийних,  
12 грудних і 6 поперекових хребців [11].

У структурі МХД виділяють три частини ‒ товсте 
волокнисте кільце, що охоплює драглисте ядро, 
і так звані хрящові замикальні пластинки (англ. 
cartilaginous endplates) на межі між МХД та тілами 
прилеглих двох хребців [2, 6, 9, 11, 12]. Основними 
(біо)хімічними складниками МХД є вода, протеоглікани 
(англ. aggrecan, biglycan, versican, decorin, lumican, 
fibromodulin), колаген і низка інших матриксних білків 
[3,  6,  12]. Усереднений вміст води у зрілому МХД 
уздовж осі хребта практично однаковий ‒ 72‒73 % 
[13]. Різниця за вмістом води між драглистим ядром і 
волокнистим кільцем досягає максимуму до 30 років, 
а наприкінці життя зникає [12, 14]. Вміст води тісно 
пов’язаний із часткою протеогліканів, вона найбільша 
в драглистому ядрі [15].

У здорових осіб волокнисте кільце, окрім води, 
містить колаген I та III типу (меншою мірою ‒ II типу), 
протеоглікани й невелику кількість еластину та інших 
елементів міжклітинного матриксу [3, 12]. У напрямку 
до драглистого ядра в речовині волокнистого кільця 
збільшується вміст протеогліканів, води та колагену 
ІІ типу, тоді як вміст колагену І типу зменшується 
[12]. Найгідратованіша частина волокнистого кільця 
‒ дорзальна [14].

У просторовому плані волокнисте кільце 
складається із зв’язаних між собою концентричних 
шарів (ламел) різної товщини, лише половина з  
них циркулярно замкнуті [3,  12]. Напрямок ходу 
силових волокон колагену І типу в ламелах різний 
[12]. Саме вони визначають стійкість кільця до 
розтягування — найбільшу, до речі, при одночасному 
розтягуванні по всьому обводу [12]. Колаген ІІ 
типу, зв’язуючись із протеогліканами, створює 
водоутримувальний матрикс, що забезпечує стійкість 
кільця до стиснення [3, 12].

Зріле драглисте ядро займає близько половини 
об’єму МХД, складається з води (80‒85  %), 
протеогліканів (35–65% маси сухого залишку), 
колагену (переважно ІІ типу, а також VI, IX і XI типу), 
невеликої кількості еластину й інших неколагенових 
білків [3, 12, 14, 16]. Агрекан ‒ основний протеоглікан 
і осмотичний агент драглистого ядра, важливий 
пригнічувач росту кровоносних судин та нервів [3]. 
З віком концентрація агрекану в драглистому ядрі 
зменшується, але у внутрішній частині волокнистого 
кільця збільшується, тому в цей період життя ця 
частина волокнистого кільця є найстійкішою до 
стискання [3].

Кожна з двох (краніальна і каудальна) хрящових 
замикальних пластинок являє собою тонкий (~0,6 
мм) шар гіалінової хрящової тканини, що межує з 
відповідною кістковою замикальною пластинкою [12]. 
Вони містять близько 60 % води, колаген II типу й 
протеоглікани, розподілені по ширині пластинки в 
різному співвідношенні [12]. Ці частини МХД здатні 
утримувати воду під значним осьовим навантаженням, 
що забезпечує стабільність середовища для дифузії 

поживних речовин у МХД [12]. Імовірно, пластинки 
не мають лінійні пружні властивості [12].

Із віком збільшується жорсткість тканини 
волокнистого кільця, але через накопичення дрібних 
структурних дефектів воно в цілому м’якшає і слабшає 
на тлі зменшення гідратації драглистого ядра, 
стоншення МХД та слабшання міжхребцевих зв’язок 
— тому загалом жорсткість при згинанні хребта з віком 
і розвитком дегенеративного процесу зменшується 
[12]. Однак через розростання остеофітів діапазон 
рухомості хребта не збільшується, а зменшується, 
і частка прямої передачі осьового навантаження 
волокнистим кільцем зростає [12].

Попри низку технічних труднощів установлено, 
що драглисте ядро залишається безсудинною 
частиною МХД протягом усього життя людини, 
хрящові замикальні пластинки і волокнисте кільце 
мають розгалужену кровоносну мережу на початку 
життя, яка в подальшому зменшується і знову 
збільшується в хрящових замикальних пластинках 
та у внутрішніх шарах волокнистого кільця на 
тлі їх пошкодження [17]. Отже, основним шляхом 
постачання поживних речовин до клітин центральної 
частини МХД є пасивна селективна дифузія від тіл 
хребців, краще васкуляризованих зв’язок і зовнішніх 
частин волокнистого кільця [3, 17].

Основним способом видобування енергії в МХД є 
анаеробний гліколіз з утворенням молочної кислоти 
[3], тому в товщі драглистого ядра на тлі низького 
рівню кисню, виявляють низький рівень pH і високий 
вміст лактату. Оскільки васкуляризація, рівень 
кисню і глюкози у волокнистому кільці вищі, ніж 
у драглистому ядрі, щільність клітин максимальна 
біля зовнішнього краю та мінімальна в центральній 
частині МХД [3].

Іннервація поперекових МХД здійснюється 
від трьох джерел [18,  19]: 1) прямі терміналі 
передньої гілки спинномозкового нерва, 2) прямі 
терміналі вегетативної сполучної гілки, 3) терміналі 
синувертебрального нерва. Зазвичай нервові волокна 
супроводжують судини МХД [18]. Основне джерело 
іннервації МХД ‒ синувертебральний нерв (зворотний 
нерв Люшка), утворений волокнами передньої гілки 
спинномозкового нерва і сполучної сірої гілки [20, 21], 
відповідає за больову, пропріоцептивну та симпатичну 
іннервацію різних частин волокнистого кільця [20], 
особливо задньої [21].

На м ікрор івн і  в товщі МХ Д виявляють:  
1) чутливі нервові волокна, просторово не пов’язані 
з кровоносними судинами МХД, 2) периваскулярні 
нервові волокна, 3) механорецептори [19]. 
Волокнисте кільце іннервовано найінтенсивніше. В 
умовно інтактних МХД нервові елементи виявляють 
переважно в зовнішній його третині, а з віком чи на 
тлі патології МХД ‒ також у внутрішніх двох третинах 
кільця та в ділянках його пошкоджень [19]. У товщі 
умовно інтактного драглистого ядра нервові елементи 
відсутні, їхня поява пов’язана лише з патологією МХД 
[19]. Замикальні пластинки містять нервові волокна, 
кількість яких теж зростає на тлі ДЗД [19].

Загальна схема функції МХД
Менша час тина осьового навантаження 

передається від краніальнішого до каудальнішого 
хребця безпосередньо волокнистим кільцем, більша ж 
частина ‒ складнішим механізмом за участю пружної 
«кульки» драглистого ядра. Імовірно, роль цих двох 
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механізмів передачі осьового навантаження в різних 
точках МХД відрізняється (див. [22]), а розподіл 
тиску в різних частинах драглистого ядра (див. далі) 
значною мірою залежить від рівня його розташування, 
наявності в ньому дегенеративних змін, ступеня й 
передісторії осьового навантаження [23]. Важливо 
також, що хоча б у бичачих МХД при високих рівнях 
осьового навантаження тиск у драглистому ядрі не 
впливає на передачу навантаження через МХД або 
на поглинання ним кінетичної енергії, і волокнисте 
кільце, а не драглисте ядро, може відігравати 
найважливішу роль у здійсненні цих функцій [12].

Для того, щоб частина осьового навантаження 
передавалася від хребця до хребця через драглистий 
«м’ячик», цей «м’ячик» повинен мати хорошу стінку 
волокнистого кільця, яка, розтягуючись, дає йому 
змогу швидко варіювати по висоті (сплющуватися) у 
невеликому діапазоні без втрати об’єму. При такому 
улаштуванні опорна функція хребта забезпечується 
без шкоди рухомості. Однак іншою, не менш 
важливою проблемою, що вирішується в такий 
спосіб, є «амортизація» в сенсі «каналізації» 
частини кінетичної енергії верхньої частини тіла 
в потенціальну енергію пружного розтягування 
волокнистого кільця, а потім поступово ‒ у теплову. За 
відсутності такого засобу «депонування» й повільного 
«каналізування» кінетичної енергії верхньої частини 
тіла вона одразу б трансформувалася в енергію, 
достатню для руйнування міжмолекулярних 
чи внутрішньомолекулярних зв’язків речовини 
хребта, тобто в розламування та кінетичну енергію 
«розбігання» уламків хребців, а потім ‒ у теплову 
їх (уламків) енергію. Отже, механізм «амортизації» 
фактично зменшує потужність трансформаці ї 
кінетичної енергії руху вниз верхньої частини тіла 
в теплову енергію опори, уберігаючи її (опору) від 
руйнування. Оскільки на перерозподіл молекулярних 
деформацій, що виникли при дії механічного чинника, 
необхідний час, за відсутності цього часу, тобто при 
швидкому деформуванні, між фокусом деформації 
та його інертним (у сенсі інерційним) оточенням 
виникають зміщення, позамежні з погляду стійкості 
внутрішньомолекулярних і міжмолекулярних зв’язків, 
тобто руйнування. Іншими словами, якщо б механічна 
деформація в цій точці збільшувалася поступово, вона 
«встигла» б спричинити невеликі еластичні деформації 
оточення, хвиля яких поширилася б на весь шматок 
речовини, накопичивши механічну енергію первинного 
зовнішнього впливу в потенційну енергію пружної 
деформації речовини. Якщо швидкість передачі 
кінетичної енергії в точці дотику до речовини така, 
що її переміщення в просторі набагато випереджує 
еластичне переміщення локального оточення, то між 
точкою та оточенням виникають позамежні зміщення 
й руйнування: точка дотику «відривається» і веде 
себе в шматку речовини незалежно від взаємодій, 
які забезпечували пружний її зв’язок із речовиною. 
Отже, «каналізування», хоча й неповне, частини 
кінетичної енергії впливу краніальнішого хребця 
на каудальніший в енергію пружної деформації 
волокнистого кільця рятує зону контакту сусідніх 
хребців від руйнування. Накопичена в пружній 
деформації енергія розтягнутого волокнистого кільця 
повертається у вигляді кінетичної енергії верхньої 
частини тіла («пружне відбивання вгору»), кінетичної 
енергії каудальнішого хребця й теплової енергії 
всього сегмента хребта. Зрозуміло, що швидкість 

згасання таких осьових коливань хребта при різкому 
осьовому поштовху досить висока, тобто скидання 
енергії, накопиченої в пружній деформації кільця, у 
теплову відбувається інтенсивно, але не настільки 
інтенсивно, щоб спричиняти руйнування хребців і 
МХД. У цьому полягає сенс описаної щойно системи 
демпферування осьових поштовхів, тобто піків 
осьового навантаження хребта.

Патофізіологія ДЗД
З огляду на умовність смислового наповнення 

поняття «ДЗД» [1], цю патологію МХД слід уважати 
поліетіологічною. Як чинники і безпосередні причини її 
розвитку розглядають генетичне тло, вік, особливості 
осьового навантаження, ожиріння й низку інших 
метаболічних розладів, паління і навіть запальний 
процес у товщі МХД, спричинений специфічною 
коменсальною флорою людини [1, 4, 5, 8, 9].

Патофізіологічною канвою перебігу ДЗД є 
трансформація міжклітинного матриксу МХД:

1) збільшення вмісту й зміна просторового 
розподілу колагену І типу;

2) зменшення вміс т у, зміна с труктури і 
просторового розподілу колагену ІІ типу;

3) зменшення вмісту й зміна структури агрекану 
в драглистому ядрі [3, 6, 24].

Це призводить до зменшення об’єму драглистого 
ядра, а також до зменшення механічної стійкості й 
еластичності волокнистого кільця [3, 6].

З молекулярного погляду в розвитку ДЗД мають 
значення порушення метаболічної активності 
та виживання клітин МХД, які регулюють низка 
факторів росту, збільшення ангіогенної активності 
та зменшення метаболічної проникності хрящових 
замикальних пластинок МХД, зміна активності 
апарату ремоделювання міжклітинного матриксу, 
розвиток тривалого локального запального 
процесу з усіма факторними і клітинними його 
учасниками, важлива для формування хронічного 
болю вторинна понадіннервація МХД і сенситизація 
апарату ноцицепції з дифузійним поширенням 
чинників сенситизації на прилеглі сегменти, а також 
морфологічні та функціональні зміни головного мозку 
на тлі хронічного болю [1, 3, 6, 7, 9, 10, 17, 20, 21, 25]. 
Крім цього, тривалий перебіг ДЗД спричиняє 
зменшення висоти МХД, гіпертрофію поверхонь 
дуговідросткових суглобів та їхніх сумок, зменшення 
діаметра міжхребцевих отворів і стиснення їх 
судинно-нервового вмісту, тобто появу корінцевої 
симптоматики [6, 21].

Однак зменшення міцності волокнистого кільця 
може призвести до іншого, частого й драматичнішого 
варіанта перебігу ДЗД: за різкого великого радіарного 
руйнування кільця частина драглистого ядра 
переміщується у сформований хід і, вийшовши за 
межі кільця чи залишаючись формально у його межах, 
утворює грижу МХД, що стискає розташовані поряд 
нервові структури, спричиняючи, окрім корінцевого 
болю, іншу неврологічну симптоматику ‒ локальні 
розлади чутливості, рухової функції та вегетативної 
регуляції.

Механічний чинник розвитку ДЗД
У науковій та науково-популярній літературі 

важливим (якщо не визначальним) чинником розвитку 
ДЗД уважають «механічний» — особливості осьового 
навантаження хребта під час рухової активності 
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людини за умови невідповідності цій активності 
стану м’язового апарату тулуба й зв’язкового 
апарату хребта [5,  6,  8,  9]. Тому не дивно, що 
з’ясування діапазону величин осьового навантаження 
є основним завданням майже всіх досліджень 
біомеханіки поперекового відділу хребта. Оскільки 
для прямого вимірювання осьового навантаження 
необхідно було б замінити увесь МХД альтернативною 
опорною системою з відповідними датчиками (чимось 
схожий дизайн — [26‒30]), доцільно оцінювати цей 
показник непрямим способом: вимірявши пункційно 
встановленим мініатюрним датчиком тиск у центрі 
МХД і помноживши його на обчислену площу МХД. 
Основним практичним результатом такого роду 
досліджень має бути встановлення положень тіла в 
просторі та видів поведінкової активності людини, 
за яких внутрішньодисковий тиск (англ. intradiscal 
pressure) максимальний, а самі ці положення й 
види активності ‒ найнебезпечніші щодо тригеру 
дегенеративного процесу в МХД.

Нині описана щойно методологія вимірювання 
внутрішньодискового тиску відпрацьована як ex 
vivo, на експлантатах рухових сегментів хребта [31], 
так і іn vivo [32]. Результати дослідження тиску в 
поперекових і нижньогрудних МХД in vivo наведені в 
низці відомих і часто цитованих праць: A. Nachemson 
та J.M. Morris (1964) [33], A. Nachemson (1965) [34,35], 
A. Nachemson (1966) [36], A. Nachemson і G. Elfstrom 
(1970) [37], H. Okushima (1970) [38], A. Nachemson 
та G. Elfström (1973) [39], A. Nachemson (1975) [40], 
A.  Nachemson (1981) [41], A.  Schultz (1982) [42], 
B.J.G.  Andersson та співавт. (1974) [43‒46] (див. 
також [47]), K. Sato та співавт. (1999) [48], H.-J. Wilke 
та співавт. (1999) [49], H.-J. Wilke та співавт. (2001) 
[50], D.J.  Polga та співавт. (2004) [51], I.  Takahashi 
та співавт. (2006) [52]. Провідними слід вважати 
роботи, виконані A.  Nachemson, ‒ його піонерські 
результати дали уявлення про діапазон значень 
осьового навантаження поперекового відділу хребта 
на тлі звичайної поведінкової активності людини. 
Дослідження інших груп у цілому підтвердили ці дані, 
хоча A. Nachemson згодом змушений був ураховувати 
технічні недоліки свого методу і коригувати отримані 
результати [53].

Нині зрозуміло, що недоліками цих досліджень є 
невелика вибірка, відсутність стандартного переліку 
позицій, в яких здійснювали вимірювання, і низка 
інженерно-технічних труднощів [51,  52,  54,  55]. 
Тому якісне порівняння й узагальнення отриманих 
даних неможливе, а достовірність практичних 
висновків — сумнівна. Приміром, M. Dreischarf та 
співавт. (2016) [53] наводять усі відомі їм дані щодо 
тиску в МХД у положенні лежачи на спині (англ. 
lying supine), на животі (англ. lying prone) й на боці 
(англ. lying on side), а також у положенні стоячи 
(англ. standing; імовірно, йдеться про положення 
стоячи вільно) та сидячи без опертя на спинку 
(англ. unsupported sitting; не уточнюючи положення 
рук). Щодо тиску у нижньопоперекових МХД1 маємо 
такі цифри:

•	 для положення лежачи на спині тиск у МХД 
L3-L4 ‒ ~0,14 МПа [37], у МХД L4-L5 ‒ ~0,1 МПа [49], 
загалом ‒ від ~100 до ~140 кПа;

•	 для положення лежачи на животі тиск у МХД 
L3-L4 ‒ ~0,13 МПа [37], у МХД L4-L5 ‒ 0,11 МПа [49] або 
0,09 МПа [48], загалом ‒ від ~90 до ~130 кПа;

•	 для положення лежачи на боці тиск у МХД 
L3-L4 ‒ ~0,33 МПа [33], у МХД L4-L5 ‒ ~0,28 МПа [33] 
або 0,12 МПа [49] чи 0,15 МПа [48], загалом ‒ від ~120 
до ~330 кПа;

•	 для положення сидячи без опертя на спинку 
тиск у МХД L3-L4 ‒ ~1,0 МПа [33], ~0,9 МПа (можливо, 
[40]), ~0,77 МПа [37], ~0,7 МПа [38], ~0,32 МПа 
[42], тиск у МХД L4-L5 ‒ ~0,87 МПа [33], ~0,84 МПа 
(можливо, [40]), ~0,81 МПа [38], ~0,46 МПа [49], ~0,62 
МПа [48], загалом ‒ від ~320 кПа до ~1 МПа;

•	 для положення стоячи тиск у МХД L3-L4 ‒ 
~0,62 МПа [33], ~0,44 МПа [37], ~0,58 МПа [38], ~0,33 
МПа (можливо, [45]), ~0,27 МПа [42], тиск у МХД L4-L5 
‒ ~0,59 МПа [33], ~0,48 МПа (можливо, [40]), ~0,64 
МПа [38], ~0,49 МПа [49], ~0,54 МПа [48], ~0,35 МПа 
[52], загалом ‒ від ~270 до ~640 кПа.

Згідно з узагальненням N.  Newell та співавт. 
(2017) [12], діапазон тиску в драглистому ядрі 
здорового поперекового МХД становить 91‒539 кПа 
у положеннях лежачи, 500‒870 кПа у положеннях 
стоячи і 460‒1330 кПа у положеннях сидячи. 
Максимальне зареєстроване в дослідженнях такого 
роду значення тиску в драглистому ядрі поперекового 
МХД ‒ 2300 кПа спостерігали під час підняття людиною 
вантажу вагою 20 кг із прямими ногами, зігнувшись 
вперед «круглою спиною» [49], що є підставою для 
виключення такого способу підняття вантажів.

Відомі рідкісні, але цікаві результати реєстрації 
тиску в поперекових МХД на тлі підняття дуже 
великої ваги. Приміром, при піднятті важкоатлетом 
штанги вагою понад 150  кг під час виконання 
вправи штовхання (англ. «clean+jerk» [56]) на 
рівні нижньогрудного МХД може виникати осьове 
навантаження понад 9500 Н [57], а отже, при площі 
поперечного перерізу нижньопоперекового МХД 
близько 22 см2 [58] внутрішньодисковий тиск мав би 
становити 4,3 МПа. При виконанні станової тяги 335 кг 
(англ. dead lift) розрахункове осьове навантаження на 
поперекові МХД має становити 36 400 Н [59], тобто при 
зазначеній площі перерізу нижньопоперекового МХД 
внутрішньодисковий тиск мав би становити 18 МПа. 
Імовірно, це не межа, оскільки чинний рекорд станової 
тяги ‒ 501 кг («elephant bar deadlift»; H. Björnsson) [60] 
або 549 кг при тязі штанги, гриф якої перебуває на 
відстані 15 дюймів від підлоги («hummer tire deadlift»; 
О. Новіков) [61], чи 580 кг при тязі штанги, гриф якої 
в спокої перебуває на висоті 18 дюймів від підлоги 
(«silver dollar deadlift»; R. Heinla) [61].

Для порівняння наводимо відомі значення тиску 
в природі чи у повсякденні [62]:

•	 земний атмосферний тиск над поверхнею 
моря ‒ ~101,3 кПа;

•	 тиск у шинах легкових авто під час звичної 
експлуатації чи у спокої на 180‒250 кПа більший, ніж 
атмосферний;

•	 тиск між дотичними поверхнями зубів людини 
при середньому за силою прикушуванні ‒ 1,1 МПа;

•	 тиск води поблизу рештків «Титаніка» ‒ 40 
МПа;

•	 тиск води на глибині понад 6,5 км ‒ >69 МПа;

1 Деякі дані наводимо за наявними в статті M. Dreischarf і співавт. діаграмами [53] із зазначенням першоджерела.
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•	 максимальний тиск у патроннику під час 
стрільби з пістолета ‒ 70‒280 МПа;

•	 тиск води на дні Маріанського жолоба ‒ 110 
МПа.

О т же,  і с нування колосальних значень 
внутрішньодискового тиску в людини цілком реальне 
та водночас неймовірне через значно менший 
діапазон механічної стійкості хребця. Така ситуація 
потребує пояснення, хоча б шляхом розробки 
«притомних» механізмів природного розвантаження 
поперекового відділу хребта [63‒65 тощо], які ми 
розглянемо далі.

Самонавантаження, або ціна прямохідної 
елегантності
Н а й б і л ь ш е  о с ь о в е  н а в а н т а ж е н н я  н а 

нижньопоперековий хребець пов’язують із підняттям 
вантажу в положенні стоячи з нахилом тіла вперед 
та рівними ногами. Причина цього ‒ гігантське 
«донавантаження» хребта тягою розгиначів спини, 
про що свідчить чи не найперша і, на нашу думку, 
у цілому актуальна біомеханічна модель хребта 
‒ «консольна модель» [63, 65‒68 тощо]. Вектор 
сили підняття тулуба (разом із головою та шиєю) 
із положення нахилу уперед ‒ перпендикулярний і 
спрямований назад від поверхні спини. Він формується 
завдяки наявності контраплеча ‒ певної відстані між 
умовною серединою найбільшої, каудальної товщини 
масиву м’язів-підіймачів тулуба (насамперед m. erector 
spinae) і задньою поверхнею крижової кістки. Завдяки 
елегантності й стрункості людської анатомії на рівні 
L5 товщина m. erector spinae в дорослого пересічного 
чоловіка становить лише близько 5 см [69], тобто 
її половина ‒ близько 2,5 см. За такого незначного 
контраплеча достатня величина вектора підняття 
нахиленого вперед тулуба формується гігантським 
напруженням м’язів-розгиначів спини, а основна 
частка результату цього напруження припадає на 
спрямовану каудально вздовж хребта векторну 
компоненту. Інакше кажучи, м’язи-розгиначі спини 
задля утримання, підняття чи розгинання тулуба 
з положення переднього напівнахилу вимушено 
«донавантажують» хребет, стискаючи його по осі. 
Якби ці м’язи прикріплялися до вистромленої назад 
ості крижової кістки завдовжки, приміром, 20‒30 см, 
а краще 50 см, такого побічного колосального 
«донавантаження» хребта не було б. Однак про нашу 
стрункість і припасованість у такому випадку годі 
було б мріяти, і людина нагадувала б у кращому разі 
стегозавра. Отже за елегантність потрібно платити.

А н а л о г і ч н а  с и т у а ц і я  з  р о з г и н а л ь н и м 
«донавантаженням» виникає при асиметричному 
утриманні великої ваги. Перенесення 20-кілограмового 
ящика однією опущеною рукою супроводжується 
тиском у МХД L4-L5 близько 1 МПа, тоді як перенесення 
двох таких ящиків (загальною вагою 40 кг) симетрично 
в двох опущених руках ‒ 0,9 МПа [50]. Отже, при 
перенесенні одного ящика контралатеральні згиначі 
хребта «донавантажують» його на 100 кПа більше, ніж 
утримання аналогічного ящика контралатеральною 
рукою. Для порівняння: при піднятті із землі ящика 
вагою 20 кг між ногами з якомога прямішою спиною 
та зігнутими й розведеними в боки колінами тиск в 
аналогічному хребці становив 1,7 МПа, при піднятті 
такого самого ящика із землі із зігнутою вперед 
«круглою спиною» та прямими ногами ‒ 2,3 МПа, у 
момент підняття двох аналогічних ящиків із землі 

(кожен ящик — однією рукою) із присіданням між 
ними ‒ 2,1 МПа [50].

Сидіння та внутрішньодисковий тиск
Одна із «легендарних» проблем, пов’язаних із 

цим масивом даних, ‒ негативний вплив тривалого 
сидіння на стан поперекового відділу хребта, оскільки 
при такому положенні тіла тиск у поперекових МХД 
начебто більший, ніж при прямостоянні [54, 55, 70]. 
Однак це переконання залишається гіпотетичним. 
Так, A. Claus і співавт. (2008) [54], проаналізувавши 
наявні дані, дійшли висновку, що тиск у поперекових 
МХД при стоянні та сидінні без опертя на спинку 
схожий, а сидіння, якщо і є важливим чинником 
розвитку болю в попереку, то не через механізм 
підвищення внутрішньодискового тиску. Зауважимо, 
що автори під час порівняння первинних емпіричних 
даних не звернули увагу на такий важливий 
момент, як положення рук під час сидіння, яке в 
різних дослідженнях внутрішньодискового тиску 
неоднакове. Іншим неврахованим чинником є 
стан спини добровольців у положенні сидячи ‒ 
виструнчена чи розслаблена. Нарешті, недоліком, на 
наш погляд, є і те, що A. Claus і співавт. залучили в 
аналіз результати вимірювання внутрішньодискового 
тиску манометрами, інкорпорованими в систему 
жорсткої внутрішньої фіксації хребта, встановленої 
за медичними показаннями [26‒30]. Тим не менш, 
загалом, за спостереженням A. Claus і співавт. (2008) 
[54], тиск у поперекових МХД під час стояння та 
сидіння перебуває у межах ~0,5–0,6 МПа, тоді як 
міжіндивідуальні варіації цього показника складають 
~0,2–0,3 МПа. За таких умов (статистичний аналіз 
цього різнорідного матеріалу неможливий ‒ В.М.) 
зрозуміло, що різниця значень оцінюваного параметра 
для двох зазначених положень тіла, імовірно, 
незначуща. Також, на думку A. Claus і співавт. 
(2008) [54], епідеміологічні дані не демонструють 
переконливого зв’язку між тривалим сидінням і 
маніфестацією болю в попереку. Цей висновок у 
цілому узгоджується з результатами недавнього 
метааналізу D. De Carvalho та співавт. (2020) [70]: 
заміщення роботи в положенні сидячи роботою в 
положенні стоячи не зменшує ризик маніфестації 
болю в попереку. Втім, ми не знайшли в праці D. De 
Carvalho та співавт. урахування можливості спиратися 
ліктями чи передпліччями на високу підставку під 
час роботи в положенні стоячи, а такий маневр може 
істотно зменшити осьове навантаження на хребет.

Нещодавнє дослідження J.-Q. Li та співавт. (2022) 
[55] додає невизначеності: за даними метааналізу 
емпіричних результатів, отриманих до 1990-го 
року, у положенні сидячи тиск у поперекових МХД 
начебто достовірно вищий, ніж у положенні стоячи, 
але для МХД з ознаками дегенерації, а також для 
результатів досліджень, виконаних після 1990 р., 
значуща різниця за оцінюваним параметром між 
двома положеннями відсутня. Як і в праці A. Claus і 
співавт. (2008) [54], нам не вдалося з’ясувати, чи J.-Q. 
Li та співавт. звертали увагу на стан спини під час 
сидіння на табуреті й на положення рук добровольців 
в аналізованих ними працях. Крім того, автори, як 
і A. Claus і співавт. (2008) [54], залучали в аналіз 
результати вимірювання внутрішньодискового тиску 
манометрами, інкорпорованими в систему жорсткої 
внутрішньої фіксації хребта [26‒30]. Нарешті, 
J.-Q.  Li та співавт., посилаючись на результати 
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T.A.  Beach і співавт. (2005) [71], дійшли висновку, 
що незалежно від того, яка із порівнюваних позицій 
тіла супроводжується більшими показниками 
внутрішньодискового тиску, тривале перебування 
в будь-якій із них не рекомендовано з огляду на 
можливий розвиток болю в попереку чи (додамо від 
себе ‒ В.М.) дегенеративного процесу в поперековому 
відділі хребта.

Враховуючи все, наведене вище, виникає питання: 
чи дійсно професійні водії та представники інших 
професій схильніші до маніфестації ДЗД? А також, яким 
чином значуща статева різниця поперекового лордозу 
[72] може бути пов’язана зі статевою специфікою 
епідеміології болю в попереку [1]?

Внутрішньочеревний тиск
Із розглянутим питанням щодо збільшення 

тиску в поперекових МХД у положенні сидячи без 
опертя спини і рук порівняно з положенням стоячи 
вільно тісно пов’язана інша «легендарна» проблема 
клінічної біомеханіки поперекового відділу хребта 
‒ розвантажувальна дія напруженого живота, 
тобто черевної порожнини, заповненої внутрішніми 
органами.

Виникнення ідеї про те, що черевна порожнина, 
заповнена нутрощами, за умови активного стиснення 
звідусіль перетворюється на пружне тіло, яке може 
передавати певну частину ваги наддіафрагмальної 
половини тіла на кістки таза, минуючи поперековий 
відділ хребта, R.M. Aspden (1987) [65] пов’язує з 
дотичними уявленнями, сформульованими 100 років 
тому A. Keith (1923) [73]. Ідею «розвантажувальної 
ролі» напруженої черевної порожнини підтримували 
(і підтримують) низка авторів [63, 64, 67, 74 тощо]. 
Різноманітні вимірювання внутрішньочеревного тиску 
(англ. intra-abdominal pressure) дають змогу оцінити 
фізіологічне значення цього показника на рівні від 
~0,24 кПа у положенні лежачи на спині [75] до ~27 
кПа під час виконання проби Вальсальви [76], а під час 
важкоатлетичних процедур із затримання повітря ‒ від 
~11 кПа на тлі жиму лежачи до ~45 кПа на тлі станової 
тяги штанги масою 305 кг [64,  77]. Максимальне 
натужування живота тренованим важкоатлетом 
призводить до збільшення внутрішньочеревного 
тиску до ~56 кПа [64]. Якщо площа діафрагми, 
ефективна для генерування «розвантажувальної 
дії» внутрішньочеревного тиску, в цьому випадку 
становила ~300 см2 (див. [66, 78]), за найпростішим 
розрахунком значення спрямованої краніально 
«розвантажувальної дії» цього чинника має складати 
~1700 Н. Причому, використання атлетичного пояса 
під час підняття великої ваги, імовірно, збільшує 
внутрішньочеревний тиск [67, 79, 80].

Деякі автори [65,  66,  78,  81 тощо] критикують 
г і п о т е з у  « р о з в а н т а ж у в а л ь н о г о  в п л и в у » 
внутрішньочеревного тиску, зазначаючи, що 
напруження м’язів черевної стінки, прикріплених 
одним кінцем до реберної дуги, а другим до верхньої 
межі таза, не лише збільшує осьове навантаження на 
поперековий відділ хребта, а й створює додатковий 
згинальний момент, який необхідно компенсувати 
донапруженням м’язів-розгиначів спини, що ще більше 
«донавантажує» поперековий відділ хребта. Іншими 
аргументами проти гіпотези «розвантажувальної 
дії» внутрішньочеревного тиску є небезпечний 
вплив на (ушкоджений ‒ В.М.) поперековий відділ 
хребта інтенсивного кашлю й чхання [66], а також 

неповне часове перекриття періоду підвищеного 
внутрішньочеревного тиску тривалості процесу 
піднімання вантажу [65]. У зв’язку із цим запропоновано 
альтернативні погляди на роль внутрішньочеревного 
тиску в біомеханіці поперекового відділу хребта:

1) напружена черевна порожнина створює опуклу 
поверхню для «розтягування» на ній хребта і це 
«розтягування» розвантажує хребет [65];

2) збільшення внутрішньочеревного тиску 
стабілізує всю черевно-поперекову частину тулуба, 
зменшуючи ймовірніс ть надмірних зміщень і 
травмування МХД [74, 81‒84];

3) обмеження згинання в поперековому відділі 
хребта зменшує величину необхідного напруження 
м’яз ів-розгиначів і  «донавантаження» ними  
хребта [67].

На нашу думку, збільшення внутрішньочеревного 
тиску в певних ситуаціях таки має значення для 
зменшення навантаження поперекового відділу 
хребта, адже жодної альтернативної версії, яка б 
отримала подальшу механіко-фізичну розробку, 
не запропоновано, а деякі автори небезпідставно 
вважають реалістичним механізм генерування 
внутрішньочеревного тиску напруженням м’язів, що 
не спричиняють «донавантажувального ефекту» ‒ 
поперечного м’яза живота [63, 85] і діафрагми [84, 86]. 
Активність саме цих м’язів на тлі рухових актів краще 
корелює в часі з величиною внутрішньочеревного 
тиску [84].

Вузькі стежки біомеханіки хребта
Питання щодо розрах унку фак тичного 

навантаження на МХД поперекового відділу в 
статичному положенні та в динаміці, з урахуванням усіх 
чинників, що його визначають і впливають на нього, 
не вирішено. Спроби його розв’язання здійснюють 
постійно [50, 53, 68, 78, 87‒102], але, на нашу думку, 
вони стосуються дуже спрощених ситуацій і залучають 
все ще надто короткий перелік вихідних умов і 
чинників. Причина ‒ досить обмежені уявлення про 
структуру й механічні параметри складників типового 
рухового сегмента хребта, ще більше спрощення цих 
уявлень при описанні математичними засобами та 
низька спроможність обчислювальних пристроїв, які 
на основі створених моделей здійснюють розрахунки 
необхідних біомеханічних параметрів. Тим не менш, 
цілком очевидно, що збільшення внутрішньочеревного 
тиску в реальних умовах спричиняється різними 
комбінаціями активності м’язів, що оточують цю 
порожнину, ‒ діафрагмального, низки м’язів стінки 
живота, вентральних м’язів поперекового відділу 
хребта і м’язів діафрагми таза. Яка з цих комбінацій 
та якою мірою призводить до «донавантаження» 
чи «розвантаження» поперекового відділу хребта 
невідомо. Тому, як поєднуються «розвантажувальний», 
«донавантажувальний», «стабілізувальний» і можливі 
інші ефекти внутрішньочеревного тиску на тлі певної 
рухової чи позно-тонічної активності, з’ясується, 
імовірно, ще не скоро.

Між іншим, якщо «розвантажувальний» ефект 
внутрішьочеревного тиску на тлі звичайної активності 
людини існує, то в положенні сидячи вільно та без 
опертя на спинку цей чинник мав би нівелюватися. 
Імовірно, у положенні сидячи не лише змінюється 
конфігурація хребта й грудної клітки, а й істотно 
зменшується об’єм вентиляції легень через зменшення 
тонусу діафрагми: це очевидно, оскільки будь-яка 
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гучна фонація, наприклад, пісенна, найефективніше 
здійснюється в положенні стоячи з виструнченою 
спиною. Крім того, у положенні сидячи через 
випрямлення поперекового лордозу реберна дуга 
наближається до верхнього краю таза. Мабуть, таке 
випрямлення поперекового лордозу є результатом 
набуття хребтом найергономічнішого, тобто такого, що 
потребує найменшої активності м’язів, положення на тлі 
сидіння. У зв’язку із зменшенням відстані між верхньою 
та нижньою точками прикріплення прямих і косих м’язів 
передньої черевної стінки унеможливлюється її істотне 
напруження: у положенні сидячи без виструнченої 
спини передня стінка живота зазвичай розслаблена 
та збрижена. Очевидно також, що в такій ситуації 
об’єм черевної порожнини повинен зменшуватися, 
що компенсується переміщенням частини її вмісту 
вперед, у напрямку розслабленої передньої черевної 
стінки та вгору, тобто в нижню частину грудної 
клітки, завдяки розслабленню діафрагми. За таких 
умов істотне збільшення внутрішньочеревного тиску 
можливе лише при натужуванні після глибокого вдиху 
і з виструнченою спиною — тобто суттєво утруднене. 
Тому в звичайних умовах, поза відомими вісцеро-
соматичними актами, під час відпочинкового сидіння 
«розвантажувальна» дія внутрішньочеревного тиску 
має бути відсутня, з чим теоретично можна було б 
пов’язувати збільшення осьового навантаження на 
поперековий відділ хребта за умови, якщо у такій 
просторовій позиції немає опертя на спинку і/або 
опертя ліктями на власні коліна.

Добові зміни гідратації МХД
Слід згадати також про добові зміни гідратації МХД 

[103, 104], а отже, об’єму та висоти МХД [49, 103, 104]: 
під час тривалого осьового навантаження (до кінця 
робочого дня) гідратація і висота МХД зменшуються, 
а під час тривалого відпочинку в положенні лежачи 
(зазвичай уночі) ‒ збільшуються. P.  Leatt і співавт. 
(1986) [106] повідомляють про добове коливання 
росту, пов’язане, найімовірніше, зі змінами висоти 
хребта, тобто МХД, величиною ~14,4 мм. За даними 
A.R. Tyrrell і співавт. (1985) [105], такі коливання 
становлять ~19,3 мм (1,1% росту), причому 54% 
втрати росту припадає на першу годину після 
ранкового прокидання і звичайної вертикалізованої 
поведінкової активності, а 70  % втрати росту 
відновлюється протягом першої години звичайного 
нічного сну. H.-J. Wilke та співавт. (1999) [49] під 
час одноразового спостереження за добровольцем 
виявили, що тиск у МХД L4-L5 збільшується протягом 
звичайного 7-годинного сну з ~0,1 до ~0,24 МПа. 
Автори зазначають, що це узгоджується з уявленням 
про більшу ймовірність пролабування поперекових 
МХД під час вранішньої фізичної активності [107], 
оскільки протягом перших трьох годин після нічного 
сну згинання тулуба вперед потребує більших 
механічних зусиль і тому призводить до більшого 
стресового впливу на МХД [108, fig. 6, fig. 7]. У 
зв’язку із цим, максимальне вилучення поперекового 
згинання із фізичної активності вранці може зменшити 
маніфестацію болю в попереку [109, 110].

Ці дані узгоджуються з експериментальними 
спостереженнями, які демонструють, що кількаразове 
пульсове осьове навантаження зрілого поперекового 
МХД козла свійського однакової сили з частотою 
1 Гц супроводжується поступовим зменшенням 
внутрішньодискового тиску на тлі кожного наступного 

пульсового піку аналогічного навантаження та 
зменшенням висоти МХД [111]. Іншими словами, 
осьове переднавантаження МХД може зменшувати 
приріст внутрішньодискового тиску при наступному 
осьовому навантаженні.

У той же час, картина змін гідратації різних частин 
нижньопоперекового МХД на тлі вертикалізованої 
активності залишається незрозумілою. J. Kraemer 
і співавт. (1985) [14] на моделі тривалого осьового 
навантаження нижньопоперекового МХД людини 
(щоправда, без зазначення біомедичного стану 
досліджуваних МХД) виявили більшу втрату води 
волокнистим кільцем (11%), аніж драглистим ядром 
(8%). Однак, за даними магнітно-резонансної 
томографі ї,  Т2-характерис тики сигналу в ід 
фіброзного кільця поперекових МХД після денного 
навантаження зростають, що свідчить про збільшення 
(а не зменшення) його гідратації на тлі очікуваного 
зменшення гідратації драглистого ядра [103].

Висновки
Незважаючи на всі зусилля й пікову активність 

протягом 1970‒1980-х років, основні питання 
клінічної біомеханіки хребта залишаються не 
розкритими. Можна констатувати, що вивчення 
внутрішньодискового тиску на тлі поведінкової 
активност і людини перебувало і продовжує 
перебувати у фокусі уваги непропорційно малої 
кількості досліджень. На жаль, через слабкість 
візуалізації і технічну ненадійність ці дослідження 
не змогли накопичити достатню для статистично 
значущих висновків емпіричну базу. Тому актуальним 
завданням є розробка й використання точнішої, 
надійнішої, мініатюрнішої техніки моніторингу 
внутрішньодискового тиску, яка б дала змогу оцінити 
цей параметр на великих вибірках добровольців з 
умовно інтактними МХД і на тлі патології. Крім того, 
вимірювання внутрішньодискового тиску бажано 
було б поєднувати з реєстрацією активності м’язів, 
важливих для «донавантаження» МХД. Аналогічного 
вдосконалення потребують і дослідження феномену 
внутрішньочеревного тиску — хоча б для з’ясування, 
за яких умов і якими механізмами цей чинник може 
впливати на величину осьового навантаження 
хребта. Практичним результатом такого роду 
досліджень має стати визначення найнебезпечніших 
щодо провокування й розвитку ДЗД видів рухової 
активності людини. Також, варто сподіватися й 
на розширення уявлень щодо біохімічного складу, 
васкуляризації та іннервації МХД, а також щодо 
біології та патології клітин МХД, що дало б змогу 
побудувати проникливіші моделі біомеханіки хребта. 
Вирішення цих завдань, на наш погляд, істотно 
наблизить до розуміння ключових рушіїв патогенезу 
ДЗД, а отже, ‒ до поліпшення засобів профілактики 
і лікування цієї поширеної патології.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів та власної фінансової зацікавленості при 
підготовці статті.

Етичні норми
Ця стаття не містить жодних досліджень за участю 

людей або тварин.
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