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The endplate is crucial for maintaining normal functioning of a 

healthy intervertebral disc. It provides structural support of the spine 

and regulates the flow of nutrients and the metabolic processes in 

the disc. With age and in the pathogenesis of diseases, the cartilage 

undergoes degeneration and calcification thus disrupting the 

access of nutrients to the cells and altering the biochemical and 

morphological structure of the endplate and metabolic processes 

throughout the disc. A number of evidences points to the existence of 

the endplate innervation, so its damage can be a source of chronic low 

back pain. The presented literature review highlights the questions 

of anatomy and physiology of vertebral endplates and describes 

relationships between changes in their morphological and molecular 

structures and degenerative lesion of intervertebral discs and chronic 

back pain syndrome. The material of the study included abstracts of 

articles from the PubMed database, articles published in The Journal 

of Bone and Joint Surgery, Spine, European Spine Journal and in 

other journals over the past 15 years. If necessary, books and articles 

of previous years were used.
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Замыкательная пластинка имеет решающее значение для нор-

мального функционирования здорового межпозвонкового дис-

ка. Она обеспечивает структурную поддержку позвоночника, 

регулирует поток питательных веществ и метаболические об-

менные процессы в диске. С возрастом и в патогенезе заболева-

ний хрящ подвергается дегенерации и кальцификации, нарушая 

доступ питательных веществ к клеткам, меняя биохимическую 

и морфологическую структуру пластинки и метаболические 

процессы во всем диске. Ряд доказательств указывает на суще-

ствование иннервации замыкательной пластинки, поэтому ее 

повреждение может быть источником хронической боли в по-

яснице. В представленном обзоре литературы освещаются во-

просы анатомии, физиологии замыкательных пластинок тел 

позвонков, описываются связи изменения их морфологиче-

ской и молекулярной структур с дегенеративным поражением 

межпозвонковых дисков и хроническим болевым синдромом 

в спине. Материалом исследования послужили тезисы статей 

из базы данных «PubMed», статьи из журналов «The Journal 

of Bone and Joint Surgery», «Spine», «European Spine Journal» 

за последние 15 лет. При необходимости использованы книги 

и статьи прежних лет.
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сти спины.
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Позвоночник, как звено биомехани-
ческой цепи опорно-двигательного 
аппарата, испытывает значительные 
нагрузки. Главный динамический эле-
мент позвоночника – межпозвон-
ковый диск (МПД). Основным меха-
низмом, приводящим к развитию 
патологии МПД, является низкий реге-

нераторный потенциал клеток, свя-
занный со снижением кровоснабже-
ния у людей после 20–25 лет. Главная 
структура, через которую осуществля-
ется метаболизм МПД, – замыкатель-
ные пластинки. Анатомически они 
располагаются в каудальной и крани-
альной частях тела позвонка и пред-

ставляют собой бислой, состоящий 
из хрящевой и костной тканей. Кост-
ная часть замыкательных пласти-
нок расположена со стороны тела 
позвонка, а хрящевая (гиалиновый 
хрящ) – со стороны МПД. Эти струк-
туры механически прочны и в то же 
время проницаемы, за счет чего про-
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исходит обмен метаболитов между 
клетками, межклеточным веществом 
МПД и сосудистой сетью тела позвон-
ка. В здоровом диске замыкательные 
пластинки предохраняют гидратиро-
ванное пульпозное ядро от пролабиро-
вания в губчатую кость тела позвонка 
и одновременно поглощают гидроста-
тическое давление, которое возника-
ет в результате механической нагруз-
ки на позвоночник [46]. Повреждение 
замыкательных пластинок может при-
вести к возникновению локального 
патологического ответа в виде вос-
паления, при этом впоследствии воз-
можно развитие дегенеративных про-
цессов во всем МПД [3]. С учетом того 
что костная часть замыкательных пла-
стинок содержит нервные окончания, 
нарушения ее структуры различной 
этиологии могут приводить к разви-
тию болевого синдрома в позвоноч-
нике [17, 36].

Цель исследования – анализ совре-
менных литературных данных о стро-
ении, функциях замыкательных пла-
стинок, а также их роли в развитии 
дегенеративных заболеваний позво-
ночника и генезе вертеброгенного 
болевого синдрома.

Структура замыкательной 
пластинки
Замыкательная пластинка является 
бислойным образованием, которое 
состоит из слоя хряща и подлежащей 
субхондральной кости, но в боль-
шинстве дискуссий ее рассматривают 
упрощенно как тонкий слой гиали-
нового хряща, расположенный между 
костью тела позвонка и тканями МПД. 
Толщина хрящевого слоя замыкатель-
ной пластинки варьирует от 0,1 до 2,0 
мм [29, 41, 55] и, как известно, зависит 
от положения и уровня позвонка: он 
тоньше в центре и на верхних уров-
нях позвоночника, толще – на пери-
ферии и у позвонков нижних отделов 
[56]. Хрящ замыкательной пластинки 
не связан с телами позвонков, а непо-
средственная связь с МПД осуществля-
ется через ламеллы медиальных отде-
лов фиброзного кольца [31, 44, 65].

Внеклеточный матрикс хряща замы-
кательной пластинки, как и суставного 

хряща, содержит гель гидратирован-
ных молекул протеогликанов, укре-
пленных сетью фибрилл коллагена 
типов I и II [60]. После созревания 
скелета популяция клеток состоит в 
основном из хондроцитов. С учетом 
характеристик клеток и биохимиче-
ского состава внеклеточного матрикса 
структура хряща замыкательной пла-
стинки аналогична гиалиновому хря-
щу суставов, но без его четкой зональ-
ной структурированности. Кроме того, 
хрящ замыкательной пластинки отли-
чается организацией коллагеновых 
волокон: в разных зонах здорового 
суставного хряща коллагеновые волок-
на ориентированы в разных направ-
лениях, а в хряще они расположены 
горизонтально, то есть параллельно 
телам позвонков [74].

Биохимический состав хряща 
замыкательной пластинки имеет 
решающее значение для нормаль-
ной функции и структурной целост-
ности МПД. Большой протеогликан 
замыкательной пластинки – аггрекан, 
в отличие от суставного хряща, коро-
че, его молекулярные размеры силь-
но варьируют [5, 12, 60]. Протеогли-
каны определяют содержание воды 
и регулируют транспорт питательных 
веществ и метаболитов в МПД. Причем 
снижение содержания протеоглика-
нов в хряще замыкательной пластинки 
и уменьшение её проницаемости при-
водят к снижению содержания этих 
молекул в смежном пульпозном ядре, 
что вызывает изменение структуры 
МПД [6, 58, 65].

Биомеханическая функция 
замыкательной пластинки
При осевой компрессии на позво-
ночник давление внутри МПД влия-
ет не только на общую форму диска, 
но также деформирует замыкательную 
пластинку. Молодой здоровый хрящ 
замыкательной пластинки может вос-
станавливать свою форму после уме-
ренной нагрузки [17, 44, 47].

Биохимический состав определя-
ет биомеханические свойства хряща, 
то есть его способность выдерживать 
нагрузку или деформацию. Чрезмер-
ная механическая нагрузка, особенно 

приложенная неоднократно, может 
привести к изменению архитектоники 
ткани и условий функционирования 
клеток и, следовательно, к изменени-
ям биохимического состава замыка-
тельной пластинки. Также это сопря-
жено с расстройством упругоэластиче-
ских характеристик ткани. Как показало 
исследование Fields et al. [17], биохими-
ческий состав ткани замыкательной пла-
стинки существенно влияет на свойства 
растяжения. Модуль упругости хряща 
замыкательной пластинки значимо кор-
релирует с содержанием в ткани колла-
гена и соотношением «коллаген/глико-
заминогликаны». Повреждение структу-
ры замыкательной пластинки снижает 
модуль упругости и соотношение «кол-
лаген/гликозаминогликаны», то есть 
нарушается связь между молекулярной 
структурой и функцией ткани [17]. Сле-
довательно, структура замыкательной 
пластинки сильно зависит от оказывае-
мого на нее биомеханического давления, 
а способность ткани замыкательной пла-
стинки и МПД выдерживать механиче-
ские нагрузки – от структурной целост-
ности матрикса и физиологического 
баланса содержания в нем коллагена, 
протеогликанов и воды.

Толщина, пористость и кривиз-
на являются важными структурными 
детерминантами биомеханической 
функции замыкательной пластинки: 
толстые, плотные, с высокой степенью 
кривизны прочнее, чем тонкие, пори-
стые и плоские [35, 40, 50, 75]. Компрес-
сионное воздействие влияет на общую 
форму МПД, а также деформирует 
хрящ замыкательной пластинки и под-
лежащую губчатую кость тел позвонков 
[44, 47]. Причем механическое повреж-
дение позвоночно-двигательного сег-
мента всегда начинается с повышенной 
подвижности замыкательной пластин-
ки (отделения от прилегающей кости), 
что подтверждается гистологическими 
исследованиями [30, 31, 47].

Роль замыкательной пластинки 
в питании МПД
У взрослого человека МПД лишены 
сосудов. Помимо скудного кровоснаб-
жения в наружных слоях фиброзного 
кольца, питание зрелых МПД почти 
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полностью зависит от диффузии рас-
творенных веществ через хрящ замы-
кательной пластинки, благодаря гра-
диенту концентраций между плазмой 
крови и матриксом ткани [25, 45, 61, 
64, 72]. Движение метаболитов через 
замыкательную пластинку является 
основным маршрутом для питания 
клеток пульпозного ядра [25, 58, 59]. 
Кровеносные сосуды и лакуны кост-
ного мозга примыкают к слою хря-
ща пластинки [44, 63], формируя кана-
лы для поступления в МПД глюкозы 
и кислорода и выведения из него про-
дуктов метаболизма. Интенсивность 
метаболических потоков через хрящ 
замыкательной пластинки зависит 
от прямого контакта с каналами крас-
ного костного мозга позвонков или 
зачатками сосудов. Причем централь-
ная область замыкательной пластинки 
жизненно важна для метаболических 
процессов в матриксе МПД, поскольку 
именно в этой области хрящ пластин-
ки наиболее тонок, а контактирующие 
микроскопические кровеносные сосу-
ды наиболее многочисленны [71, 72, 75].

Вещества малых молекулярных раз-
меров (глюкоза, лактат и кислород) 
проходят через матрикс МПД преиму-
щественно диффузией, а более круп-
ные молекулы могут поступать с кон-
вективным потоком текучей среды, 
создаваемым механическим сжатием 
МПД и восстановлением его объема 
после снижения нагрузки. Следова-
тельно, структура замыкательной пла-
стинки должна сбалансировать про-
тивоположные биофизические тре-
бования: она должна быть жесткой, 
чтобы противостоять механическому 
разрушению, и достаточно проница-
емой для повышения эффективности 
транспорта питательных веществ. Тон-
кие, пористые части замыкательной 
пластинки могут способствовать нор-
мальному функционированию МПД, 
а толстые, непроницаемые – целост-
ности позвонка [7, 44, 54, 75].

Существуют и другие факторы, вли-
яющие на движение веществ в матрик-
се МПД. Теоретически растворенные 
вещества могут свободно диффунди-
ровать в МПД через фиброзное коль-
цо или замыкательную пластинку, 

однако фактическое движение мета-
болитов напрямую зависит от разме-
ра молекулы и ее ионного заряда [47, 
64]. Высокая концентрация протео-
гликанов придает ткани нормально-
го МПД общий отрицательный заряд, 
а это означает, что малые незаряжен-
ные растворенные вещества (глюко-
за и кислород) диффундируют отно-
сительно свободно. Отрицательно 
заряженные молекулы (ионы суль-
фата и хлорида) пересекают матрикс 
замыкательной пластинки относитель-
но легко, но с трудом диффундируют 
в ткань пульпозного ядра. Положи-
тельно заряженные катионы (натрий 
и кальций) свободно проникают 
в ткань. Более крупные незаряженные 
растворенные вещества (иммуногло-
булины и макромолекулы, включая 
ферменты), как правило, из-за их раз-
мера с трудом проникают в здоровый 
МПД. Вероятно, существуют еще два 
важных фактора, влияющих на диф-
фузию растворенных веществ в МПД: 
близость сосудов к зоне замыкатель-
ной пластинки и структурные свой-
ства растворенных веществ. С воз-
растом хрящ значительно минерали-
зуется [21, 59], то есть структура ткани 
в области замыкательной пластинки 
и субхондральной кости перестраива-
ется, а это может провоцировать изме-
нение потока растворенных веществ 
между МПД и красным костным моз-
гом тела позвонка [47]. Это неизбежно 
приведет к изменению условий функ-
ционирования клеток и, как следствие, 
ремоделированию ткани МПД.

Механическая нагрузка также влия-
ет на транспорт питательных веществ 
в МПД. Большинство научных фак-
тов о переносе питательных веществ 
в МПД сформировано благодаря мето-
ду математического моделирования. 
Теоретическое моделирование, наряду 
с немногочисленными эксперимента-
ми in vivo, часто дает противоречи-
вые результаты. Malandrino et al. [45] 
сообщили, что механическая нагруз-
ка увеличивает перенос питательных 
веществ в МПД за счет уменьшения 
его высоты. Jackson et al. [38] утверж-
дают, что сжимающая механическая 
нагрузка уменьшает перенос питатель-

ных веществ благодаря уменьшению 
коэффициента диффузии во внекле-
точном матриксе вследствие умень-
шения пористости ткани. Кроме того, 
Gullbrand et al. [27], изучая транспорт 
веществ в МПД кроликов, сообщили, 
что, варьируя величину нагрузки, мож-
но увеличивать или уменьшать пере-
нос питательных веществ. Giers et al. 
[18] в экспериментах in vitro с дисками 
свиней подтвердили роль замыкатель-
ной пластинки как основного пункта 
транспорта веществ в МПД. Сжимаю-
щие нагрузки, особенно статические, 
практически не меняют интенсивно-
сти потоков красителей в МПД, а рас-
тяжение снижает транспорт веществ 
в краткосрочном периоде, то есть 
механическая нагрузка может вызы-
вать изменения транспорта веществ 
при определенных условиях.

Возрастные изменения структуры 
замыкательной пластинки
Обычные изменения структуры хряща 
замыкательной пластинки в процес-
се старения схожи с общими харак-
теристиками возрастных перестро-
ек во всех тканях МПД – снижением 
содержания воды, протеогликанов 
и коллагена типа II, накоплением кол-
лагена типов X и I. В результате про-
исходит постепенное истончение 
и кальцификация хряща замыкатель-
ной пластинки [5, 21, 32, 48]. Низкое 
содержание воды в хряще замыка-
тельной пластинки возрасте 5–15 лет 
может быть результатом снижения 
концентрации протеогликанов [5]. 
Способность этих соединений удер-
живать воду создает в хряще высокое 
гидростатическое давление, снижение 
которого играет определенную роль 
в нарушении структуры замыкатель-
ной пластинки [62, 63], так как явля-
ется мощным регулятором функцио-
нальной активности хондроцитов [43, 
44, 67, 70]. Гистологическими и радио-
логическими исследованиями обнару-
жены изменения структуры матрикса 
замыкательной пластинки у здоровых 
взрослых по сравнению с детьми [44]. 
Фазы созревания и старения (в воз-
расте 15–40 лет) отличаются общим 
снижением синтетической и проли-
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феративной активности клеток. Ста-
реющие клетки могут провоцировать 
развитие дегенерации за счет сниже-
ния интенсивности анаболизма или 
увеличения активности катаболизма 
[29]. Поэтому возрастные изменения 
ткани замыкательной пластинки про-
ходят параллельно с дегенерацией 
МПД. Такие морфологические, гисто-
логические и молекулярные измене-
ния начинаются уже на втором деся-
тилетии жизни [5, 29, 44, 58].

Хотя конкретные механизмы, опре-
деляющие изменение структуры замы-
кательной пластинки, остаются неяс-
ными, возрастные изменения совпадают 
с дегенеративными процессами в МПД. 
Как правило, в этот период активно 
экспрессируется маркер гипертрофии 
хондроцитов (например, коллаген 
типа X) [5]. Rodriguez et al. [58], изучая 
подвижность замыкательной пластинки 
в позвоночнике человека, её проница-
емость, количество клеток и содержа-
ние гликозаминогликанов в пульпоз-
ном ядре, пришли к выводу, что неста-
бильность замыкательной пластинки 
в системе МПД, снижение синтетиче-
ской активности клеток и содержания 
молекул внеклеточного матрикса с воз-
растом являются условиями развития 
дегенеративных изменений.

Кальцификация хряща обнару-
живается на рентгенограммах в виде 
склерозированной поверхности [74]. 
Проницаемость замыкательной пла-
стинки в таких условиях снижается, 
как и диффузия питательных веществ 
в МПД, ускоряя его дегенерацию. Каль-
цификация, вероятно, развивается 
за счет повышения содержания сво-
бодного кальция в микроокружении 
замыкательной пластинки, который 
может поступать из подлежащей губ-
чатой кости тела позвонка [21]. Так, 
в работе Grant et al. [21] отмечается, 
повышение концентрации свобод-
ного кальция значительно изменя-
ет метаболические процессы в ткани: 
подавляет синтез коллагена и протео-
гликанов, способствует разрушению 
протеогликанов путем активации ката-
болических ферментов, позитивно регу-
лирует активность щелочной фосфата-
зы и увеличивает экспрессию остеоген-

ных маркеров в хряще замыкательной 
пластинки.

Причинами изменений структу-
ры замыкательной пластинки с воз-
растом могут быть появление и нако-
пление повреждений, которые воз-
никают вследствие механических 
нагрузок, морфологических особен-
ностей локальной структуры хряща, 
а также состояние МПД. Известно, что 
замыкательные пластинки в крани-
альном отделе тел позвонков имеют 
меньшую толщину и поддерживаются 
менее плотной губчатой костью [75]. 
Повреждения часто возникают в цен-
тральной части пластинки, в тончай-
шем и самом слабом участке [16, 19, 
20, 59, 75]. Накопление повреждений 
может привести к возникновению 
локальных слабых мест (locus minoris 
resistentiae), в которых впоследствии 
появляются микротрещины. В резуль-
тате замыкательная пластинка стано-
вится более тонкой и пористой, что 
сопровождается снижением жестко-
сти и прочности ее структуры [49, 59]. 
Разрушение замыкательной пластин-
ки приводит к изменениям структу-
ры тканей МПД, характерным для 
процессов дегенерации, поскольку 
абнормальное давление может инги-
бировать метаболизм клеток МПД 
и ускорять нарушение архитектони-
ки матрикса [2, 28, 37, 43, 67]. Нару-
шения структуры замыкательной пла-
стинки могут препятствовать переносу 
питательных веществ к клеткам пуль-
позного ядра [72] либо провоцировать 
воспалительные реакции в МПД или 
позвоночнике в целом [54].

Дегенерация замыкательной 
пластинки
Питательная среда внутри МПД суще-
ственно влияет на жизнеспособность 
клеток, скорость их пролиферации 
и их энергетический обмен [8, 9, 26, 
32, 34, 64]. Одним из факторов, кото-
рый может спровоцировать развитие 
дегенерации в тканях МПД, является 
нарушение поступления питатель-
ных веществ, приводящее к снижению 
напряжения кислорода, концентрации 
глюкозы или рН (в связи с увеличени-
ем концентрации лактата). В результа-

те снижается число жизнеспособных 
или функционально активных клеток, 
нарушается их способность синтези-
ровать белки матрикса (например, кол-
лаген и протеогликаны) и поддержи-
вать гомеостаз внеклеточного матрикса. 
Таким образом, возникают условия для 
запуска процесса дегенерации МПД [25, 
32, 33, 37, 42, 64, 71]. Причиной разви-
тия данных событий может быть нару-
шение проницаемости замыкательных 
пластинок тел позвонков. Большинство 
исследователей рассматривают такое 
нарушение как основную причину 
дегенерации МПД, поскольку замыка-
тельные пластинки могут блокировать 
быстрый обмен жидкости, метаболи-
тов и конвекцию растворов [22, 25, 72]. 
Нарушение проницаемости замыка-
тельной пластинки может развиться 
вследствие кальцификации хряща [17, 
30, 52, 58, 61], склерозирования субхон-
дральной кости [58], ослабления МПД 
в результате развития ее подвижности, 
обусловленного отделением хрящево-
го элемента от тела позвонка, которое 
возникает у людей на третьем десяти-
летии жизни [31, 58, 59], а также вслед-
ствие закрытия пор в замыкательной 
пластинке [7]. Избыточные силы сжа-
тия также провоцируют развитие деге-
нерации, поскольку большие нагруз-
ки снижают объем сосудистого русла 
в костной части замыкательной пла-
стинки [7, 30].

Дегенеративные процессы меня-
ют структуру внеклеточного матрик-
са замыкательной пластинки: хрящ 
истончается, активность синтетиче-
ских процессов в клетках падает, сни-
жается содержание протеогликанов, 
коллагена и воды, развивается каль-
цификация [5, 44, 57, 59]. Изменение 
биохимического состава замыкатель-
ной пластинки непосредственно вли-
яет на потоки метаболитов во всем 
МПД [4, 5, 68]. Стоит отметить, что ряд 
исследователей [10, 15, 41, 51, 54] ука-
зывает на активацию процессов ангио-
генеза в субхондральной кости и диф-
фузии в тканях МПД при выраженной 
дегенерации. Механизмы, лежащие 
в основе дегенерации/кальцификации 
замыкательной пластинки, не ясны, но 
известны многие подробности это-
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го процесса: повышение экспрессии 
аггреканазы (ADAMTS), матриксных 
металлопротеаз (ММР), коллагена 
типа X, щелочной фосфатазы и вос-
палительных цитокинов, таких как 
интерлейкин-1β (IL-1β) [11, 13, 14, 23, 
24, 55, 73]. Но причины, вызывающие 
подобные биохимические изменения, 
в настоящее время не уточнены.

Поиски ответа на этот вопрос при-
вели группу исследователей к предпо-
ложению, что повышение содержания 
в ткани свободного ионизированно-
го кальция (Са2+) ухудшает гомеостаз 
замыкательной пластинки, посколь-
ку ион участвует в регуляции синтеза 
белков матрикса – коллагенов типов 
I, II, протеогликанов, а также активно-
сти аггреканазы [21, 45]. Кроме того, 
Са2+ позитивно регулирует актив-
ность щелочной фосфатазы и увели-
чивает экспрессию остеогенных мар-
керов [21]. Содержание Са2+ стабильно 
выше в хряще замыкательной пластин-
ки человека с проявлениями дегене-
рации МПД. Увеличение уровня Ca2+ 
снижает секрецию и накопление кол-
лагенов типов I, II и протеогликанов 
в культивируемых клетках замыкатель-
ной пластинки человека. Ионизиро-
ванный кальций влияет на синтез бел-
ка матрикса посредством активации 
кальций-чувствительного рецептора. 
Также на уровень содержания аггрека-
на (самого крупного протеогликана 
хряща замыкательной пластинки) вли-
яет активность аггреканазы, посколь-
ку увеличение Ca2+ непосредственно 
усиливает ее активность. И, наконец, 
в экспериментах с культурами тка-
ни МПД показано, что введение Ca2+ 
в культуру достаточно, чтобы спро-
воцировать начало дегенеративных 
процессов: увеличить минерализа-
цию хряща замыкательной пластин-
ки и уменьшить диффузию глюкозы 
в МПД. Источником поступления сво-
бодного кальция в МПД, как предпо-
лагают Grant et al. [21], может служить 
тело позвонка, с которым замыкатель-
ная пластинка имеет непосредствен-
ный контакт. Тела позвонков содер-
жат значительную часть губчатой 
кости, которая подвергается постоян-
ной перестройке. Остеопороз может 

быть вероятной причиной увеличения 
выхода Са2+ в непосредственной бли-
зости от замыкательной пластинки, 
поскольку потеря костной массы наи-
более выражена в позвоночнике. Са2+ 
может проникнуть в хрящ замыка-
тельной пластинки, что приводит к ее 
ускоренной кальцификации и деге-
нерации МПД. Авторы полагают, что 
профилактическое лечение остеопоро-
за в условиях дегенерации МПД может 
иметь терапевтический потенциал.

Влияние дегенерации замыка-
тельной пластинки на происхож-
дение хронических поясничных 
болей
Источников хронической вертебро-
генной боли может быть множество, 
но одним из наиболее важных счи-
тают патологически измененные 
иннервированные замыкательные 
пластинки [1, 3, 17, 53, 68]. В дегене-
рированных замыкательных пластин-
ках нервные окончания дополнитель-
но сенсибилизированы химическими 
или механическими раздражителями. 
При этом концентрация рецепторов 
на единицу площади замыкательной 
пластинки гораздо выше, чем в при-
легающих МПД [3, 17]. Теоретической 
основой для провокации дискогенной 
боли является механическая стимуля-
ция ноцицепторов сенсибилизиро-
ванными химическими производны-
ми. Сенсибилизация ноцицепторов 
в пределах внешнего края фиброзного 
кольца может быть достигнута путем 
повышения давления внутри МПД. 
Принято считать, что ноцицепторы 
в замыкательной пластинке можно 
активировать аналогичным образом, 
если их структура ослаблена повреж-
дением [53]. В субхондральной кости 
замыкательных пластинок, удаленных 
у пациентов с хронической пояснич-
ной болью, гистологическими мето-
дами обнаружена пролиферация кро-
веносных сосудов и нервных волокон, 
особенно в области микроповреж-
дений [5, 44]. Росту нервных оконча-
ний и сосудов в МПД способствуют 
нейротрофические факторы, выраба-
тываемые клетками под воздействием 
медиаторов воспаления в МПД [1, 3, 

23]. Кроме того, клетки МПД способ-
ны продуцировать провоспалительные 
цитокины и сами могут быть ноцицеп-
тивными триггерами [36]. Другие сиг-
нальные молекулы, имеющие неболь-
шие размеры, например лейкотриены, 
простагландины, оксид азота, являют-
ся мощными прямыми стимуляторами 
ноцицепторов. Побочные продукты 
метаболизма клеток МПД, такие как 
молочная кислота, также могут стиму-
лировать нервные окончания. Раство-
ренные вещества способны свобод-
но диффундировать в пределах МПД 
от источника их образования к ноци-
цептивным рецепторам во внешнем 
крае фиброзного кольца и замыка-
тельной пластинки [36].

В настоящее время вопрос о роли 
замыкательных пластинок в возник-
новении хронических поясничных 
болей остается открытым. Так, испан-
ские исследователи изучали связь 
между дегенерацией замыкательной 
пластинки и проявлениями пояснич-
ных болей у жителей Южной Европы 
на выборке из 300 пациентов с пояс-
ничными болями и без таковых путем 
сравнения МРТ поясничного отдела 
позвоночника и клинических дан-
ных [39]. Для оценки связи изменений 
в замыкательной пластинке с проявле-
ниями хронической поясничной боли 
была разработана многофакторная 
регрессионная логистическая модель 
с поправкой на пол, возраст, индекс 
массы тела, продолжительность жизни, 
влияние курения, физической актив-
ности, дегенерации МПД и связей меж-
ду дегенерацией МПД и изменениями 
в структуре замыкательной пластинки. 
Результаты показали, что в выбран-
ной модели анализа дегенерация МПД 
была единственной переменной, ока-
зывающей влияние на проявление 
поясничных болей, и, следовательно, 
изменение замыкательной пластинки 
не связано с появлением хронической 
боли у жителей Южной Европы.

Williams et al. [69] установили, что 
грыжи Шморля, как наиболее распро-
страненные поражения замыкатель-
ной пластинки, не имеют достоверной 
связи с болью в спине, что подтверж-
дается эпидемиологическими исследо-
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ваниями в большой популяции. Одна-
ко травматические и деструктивные 
варианты поражения замыкательной 
пластинки имеют значимую ассоци-
ацию с болевым синдром, на что ука-
зывают клинические наблюдения [66].

В отличие от поражений МПД, 
повреждения замыкательной пластин-
ки как источник боли в спине в широ-
ких исследовательских кругах не рас-
сматривается. Объяснение этому может 
заключаться в невозможности радио-
логическими методами исследования 
идентифицировать тип поражения 
замыкательной пластинки при отсут-
ствии единой систематизированной 
и общепризнанной классификации их 
повреждений. Это затрудняет объек-

тивное выявление связи боли с изме-
нениями в замыкательной пластинке, 
что требует дальнейших исследований.

Заключение

Замыкательные пластинки имеют слож-
ное анатомо-физиологическое строе-
ние и целый спектр различных функций. 
Особенности молекулярной архитекто-
ники и биохимического состава обе-
спечивают оптимальные упругоэла-
стические свойства. Замыкательные 
пластинки играют существенную роль 
в поддержании нормальной структуры 
и физиологии МПД. Вид и степень пора-
жений замыкательных пластинок, хотя 
и в разной мере, непосредственно вли-

яют на развитие дегенеративных про-
цессов в смежном МПД. Определение 
роли поражений замыкательных пла-
стинок как одного из источников вер-
теброгенной боли является важной 
задачей. Данные знания могут исполь-
зоваться в практической медицине для 
понимания патогенеза дегенератив-
ных изменений и возможных направ-
ленных терапевтических воздействий.
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