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Введение
Боль в поясничном отделе позво-
ночника остается актуальной про-
блемой современной медицины. 
Ежегодно от боли в нижней части 
спины страдает каждый пятый 
взрослый [1]. Более чем 70–80% 
людей испытывают хотя бы раз 
в жизни боли в пояснично-крест-
цовой области. Пик заболеваемос-

ти приходится на средний возраст, 
частота случаев остается высокой 
до 60–65 лет, затем постепенно 
снижается [2]. 
Выделяют острые (до 12 недель) 
и хронические (свыше 12 недель) 
боли. У  большинства пациентов 
боль регрессирует в течение одно-
го – трех месяцев. Однако 60–80% 
пациентов, перенесших острую 
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боль, в течение года периодически 
испытывают боль или дискомфорт. 
Среди тех, кто из-за болевого син-
дрома утратил трудоспособность, 
до 40% имеют повторные перио-
ды нетрудоспособности. Следует 
отметить, что именно сохранение 
трудоспособности, согласно реко-
мендациям Британского общества 
по изучению боли (British Pain 
Society), является важнейшей зада-
чей лечения и главным показателем 
его эффективности [3].
В настоящее время принята так 
называемая биопсихосоциаль-
ная модель боли в спине, предло-
женная G. Waddell в 1987 г. В ней 
выделяют биологическую (ана-
томические источники боли), 
а также психологическую и соци-
альную составляющие. Последние 
способствуют возникновению 
и  поддержанию болей в  спине. 
К  психосоциальным элементам 
(так называемые желтые флажки 
тревоги) относятся тревожно-де-
прессивные расстройства, неудов-
летворенность работой, проблемы 
в семейной жизни, неправильное 
представление пациента о  боли 
(«катастрофизация»), ипохондри-
ческий тип личности, снижение 
активности, повторные и  частые 
эпизоды болей, поиск и  доступ-
ность материальной компенсации 
[4]. Психологические факторы 
имеют большое значение в генезе 
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хронических болей [4–8]. M.J. Han-
cock и соавт. (2011) обращают вни-
мание на современную тенденцию 
недооценки анатомических факто-
ров боли и переоценки психосоци-
альных [9].
Трудности диагностики, недоста-
точная чувствительность и специ-
фичность используемых тестов, 
недостаточное влияние основ-
ной причины боли на стратегию 
лечения обусловили появление 
концепции «диагностической три-
ады», которая вошла во все совре-
менные руководства [4, 7, 8, 10]. 
Согласно этой концепции боли 
в спине подразделяют: 
1 )  н а  н е с п е ц и ф и ч е с к и е 
(скелетно-мышечные); 
2) связанные с серьезной патоло-
гией (опухоли, травмы, инфекции 
и др.); 
3) вызванные компрессионной 
радикулопатией. 
Наибольшие вопросы вызывает 
использование термина «неспе-
цифическая боль», который часто 
неправильно трактуется и врача-
ми, и пациентами, исключающи-
ми анатомический субстрат боли 
[11]. В этой связи правильнее, на 
наш взгляд, использовать термин 
«скелетно-мышечные боли». 
Именно неспецифическая (скелет-
но-мышечная, механическая) боль 
чаще всего (в 85% случаев) встреча-
ется в клинической практике [10]. 
Корешковая компрессия наблю-
дается в  4–7% случаев, синдром 
конского хвоста – в 0,04%, другие 
причины (опухолевое поражение, 
травма, инфекции, ревматичес-
кое поражение) суммарно состав-
ляют менее 7% случаев [4, 7, 10]. 
Исключить потенциально опасные 
состояния (выявить так называе-
мые красные флажки) позволяют 
анализ жалоб пациента, данные 
анамнеза, стандартное невроло-
гическое обследование (для выяв-
ления признаков радикулопатии, 
компрессии корешков конского 
хвоста, миелопатии) [3, 7, 8].
Использование «диагностичес-
кой триады» для выявления био-
логической составляющей боли 
в  спине вполне достаточно для 
врача общей практики. Однако 
в условиях работы специализиро-

ванного отделения боли у  паци-
ентов с  затянувшимся и рециди-
вирующим болевым синдромом 
определение основного источника 
боли – это принципиальная зада-
ча. От этого зависит последующая 
тактика лечения с использованием 
блокад, мануальной терапии, ней-
рохирургического вмешательства. 
Многие национальные рекомен-
дации называют целесообразным 
физикальное обследование по-
ясничной области, но «золотой 
стандарт» клинического обследо-
вания в настоящее время отсутс-
твует, клинические тесты облада-
ют невысокой специфичностью 
и  воспроизводимостью [4, 7, 8]. 
Изменения, выявленные при про-
ведении нейровизуализации, не 
позволяют говорить об основном 
источнике боли. 
Согласно постулатам, предложен-
ным N. Bogduk, к источникам («ге-
нераторам») боли в  спине отно-
сятся структуры, которые имеют 
иннервацию. Их раздражение 
может вызывать боль, аналогич-
ную наблюдаемой в  клинической 
практике, а в идеале – воспроизво-
димую на здоровых добровольцах. 
Они поражаются при заболеваниях 
или травмах, типично проявляю-
щихся болью в спине. Наконец, их 
можно обнаружить в ходе диагно-
стических тестов, доказавших свою 
надежность и валидность [12]. 
В соответствии с  приведенными 
принципами вызывать боль могут 
[10, 13]:
 ■ межпозвоночный диск (нерв-

ные окончания обнаружены 
в наружной трети кольца);

 ■ капсулы суставов (дугоотрост-
чатых, крестцово-подвздошных 
сочленений);

 ■ связки и фасции;
 ■ позвонки (ноцицепторы обна-

ружены в надкостнице и крове-
носных сосудах);

 ■ твердая мозговая оболочка, 
спинномозговые узлы, пери-
невральная соединительная 
ткань;

 ■ мышцы.
R. Deyo и J.N. Weinstein (2001) от-
мечали, что чаще всего (70%) боль 
в спине развивалась в результате 
микротравматизации мышц [14]. 

По другим данным, основанным 
на использовании малоинва-
зивных диагностических проце-
дур, боли носили дискогенный 
(25–42%), фасеточный (18–45%) 
характер, в  10–18% случаев ис-
точником боли явилось крестцо-
во-подвздошное сочленение, при 
этом мышечный фактор вообще 
не упоминался [11]. В ряде работ 
подчеркивается, что группа па-
циентов с неспецифическими бо-
лями в спине весьма гетерогенна 
и пациенты нуждаются в диффе-
ренцированном лечении [15].
Традиционно проблему болей 
в  спине рассматривали в  рамках 
дегенеративно-дистрофических 
изменений межпозвоночного 
диска. По современным данным, 
дискогенная патология считает-
ся самой частой причиной боли 
в  спине (15–42% случаев) [5, 16, 
17]. К  факторам риска развития 
дискогенной патологии относятся 
возраст (пик заболеваемости при-
ходится на 40–50 лет), избыточная 
физическая нагрузка, а также дли-
тельная работа в неудобном поло-
жении, высокий рост, ожирение, 
курение [16, 18]. Активно обсуж-
дается роль генетических факто-
ров, особенно при возникновении 
грыж диска в  молодом возрасте 
у лиц с признаками мезенхималь-
ной дисплазии и  повышенной 
растяжимостью связок. В качест-
ве потенциальных генетических 
маркеров для поражения дисков 
рассматривают гены, кодирующие 
коллаген 9А2 и  11А1, рецептор 
витамина D, матриксные металло-
протеиназы разных типов, проте-
ин промежуточного слоя хряща, 
тромбоспондин (THBS2), sickle 
tail, аспорин и сульфотрансферазу 
углеводов [19].
Вопрос о  роли поражения диска 
в  формировании болевого син-
дрома в спине остается открытым. 
Введение в клиническую практику 
и широкое применение магнитно-
резонансной томографии (МРТ) 
позволило с  высокой точностью 
визуализировать патологические 
изменения межпозвоночных дис-
ков. Однако данные МРТ не всег-
да коррелируют с  клинической 
картиной заболевания. Так, S. Kim 
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и соавт. (2013) обследовали 102 па-
циентов без боли в спине с исполь-
зованием МРТ (3 Тесла). Грыжи 
диска были выявлены в 81,4% слу-
чаев, трещины фиброзного коль-
ца – в 76,1%, дегенерация диска – 
в  75,8% [20]. Следовательно, 
проведение экстренной нейрови-
зуализации в остром периоде у па-
циентов с поясничными болями, 
у которых нет подозрений на вто-
ричный генез боли (отсутствуют 
«красные флажки»), не улучшает 
прогноз заболевания, не влияет на 
развитие осложнений и хрониза-
цию процесса, при этом неоправ-
данно увеличивает стоимость ле-
чения [21].
В 2014 г. D. Steffens и соавт. опуб-
ликовали систематический обзор, 
в  котором обсуждались МР-
изменения, влияющие на прогноз 
болей в спине. В отдельных иссле-
дованиях в  качестве прогности-
ческих факторов указывались из-
менения типа Modic 1 и Modic 2, 
снижение высоты диска более 
чем на 40%, грыжи диска, но из-за 
малой численности выборки, не-
достаточного качества и  гетеро-
генности исследований нельзя 
сделать выводы об ассоциации 
МР-изменений и прогноза болей 
в спине [22].
В настоящее время отсутствует 
единый подход к  описанию па-
тологических изменений меж-
позвоночных дисков. Широкое 
распространение получила клас-
сификация, разработанная объ-
единенной целевой группой 
(Combined Task Forces  – CTF) 
Северо-Американской ассоциа-
ции спинальных хирургов (North 
American Spine Society  – NASS), 
Американского общества спиналь-
ной радиологии и Американского 
общества нейрорадиологии (вто-
рая, обновленная версия вышла 
в 2014 г.). 
Согласно классификации CTF вы-
деляют нормальные поясничные 
диски, протрузии (фокальные и на 
широком основании) и экструзии. 
В отличие от предыдущей версии 
исключено понятие выбухания 
диска (disc bulges), оценка которого 
рождала многочисленные разно-
гласия среди специалистов, сейчас 

это состояние отнесено к вариан-
ту нормы. В классификации также 
описаны виды трещин фиброзно-
го кольца межпозвоночного диска 
(концентрические, радиальные 
и  поперечные). Протрузией счи-
тается выпадение фрагментов 
диска менее 25% окружности, при 
котором длина выпавшего фраг-
мента меньше ширины основания. 
Экструзией считается выпадение 
фрагмента диска, при котором 
размер выпавшего фрагмента 
в любой плоскости превышает ос-
нование. Для экструзии характер-
но наличие непрерывной линии 
низкоинтенсивного МР-сигнала 
вокруг грыжи, что отражает от-
сутствие механических факторов 
сдерживания к распространению 
(предполагается разрыв связочных 
структур). Секвестрированная 
грыжа является подтипом экстру-
зии, при котором выпавший фраг-
мент теряет связь с  основанием. 
В  классификации оценивают на-
правление миграции материала 
диска в сагиттальной и фронталь-
ной плоскостях, изменения окру-
жающих тканей, генез грыжи [23].
В классификации, разработан-
ной в Мичиганском университете 
(Michigan State University), учиты-
вается размер грыж (до полови-
ны расстояния от границы тела 
позвонка до линии межсустав-
ной щели дугоотростчатых сус-
тавов – 1, доходящие до межсус-
тавной щели – 2, большие грыжи, 
заходящие за эту линию, – 3) и их 
направление (медианные – А, лате-
ральные – В, фораминальные – С). 
Эта классификация позволяет оп-
ределить целесообразность ней-
рохирургического вмешательства. 
Отмечено, что большинство грыж 
типа 2-В сопровождаются симп-
томатикой радикулопатии, типу 
3-А часто сопутствуют симптомы 
компрессии конского хвоста [24]. 
Необходимо отметить, что клини-
ческая симптоматика и изменения 
на МРТ не всегда соотносятся. 
При сравнении результатов МРТ 
и  клинической картины у  57 па-
циентов с поясничной радикуло-
патией грыжа диска на стороне 
поражения была выявлена в 74% 
случаев. Уровень поражения по 

клиническим данным и по данным 
МРТ соотносился в 30% случаев, 
но при этом асимптомные грыжи 
на противоположной стороне вы-
являлись у 33% пациентов, а у 23% 
была обнаружена бессимптомная 
компрессия корешка [25].
Дискогенная патология приводит 
к развитию двух видов пояснич-
ных болей:
1) люмбалгии – аксиальной диско-
генной боли, варианту неспецифи-
ческой скелетно-мышечной боли 
в спине, связанной с раздражени-
ем ноцицепторов наружных отде-
лов фиброзного кольца и  задней 
продольной связки;
2) люмбоишиалгии с  развити-
ем корешковой симптоматики 
вследствие диско-радикулярного 
конфликта. 

Дискогенная люмбалгия
Патогенез 
В развитии аксиальной боли осо-
бое значение придают дегенера-
тивным изменениям внутренней 
части межпозвоночного диска 
с дегидратацией пульпозного ядра 
и  снижению амортизирующих 
свойств диска с  формированием 
трещин. При проведении стрес-
совой профилометрии было пока-
зано перераспределение нагрузки 
при дегенерации диска: снижение 
нагрузки на пульпозное ядро и по-
вышение нагрузки на задние отде-
лы фиброзного кольца [26]. 
Большую роль играет и  фактор 
воспаления. Выделяют несколько 
фаз дегенерации диска. В первой 
фазе клетки межпозвоночного 
диска увеличивают продукцию 
провоспалительных цитокинов. 
Среди них наиболее изучены фак-
тор некроза опухолей и  интер-
лейкины (1-альфа, 1-бета, 6 и 17), 
которые способствуют дегра-
дации внеклеточного матрикса, 
усилению экспрессии хемокинов. 
Вторая фаза характеризуется про-
никновением активированных 
иммуноцитов различных групп, 
вырабатывается эндотелиальный 
фактор роста, способствующий 
неоваскуляризации, и  фактор 
роста нервов, обеспечивающий 
врастание преимущественно низ-
комиелинизированных нервных 



7
Неврология и психиатрия. № 5

Лекции для врачей

волокон в  вещество диска, что 
приводит к  развитию срединной 
боли. В третью фазу раздражение 
вновь образованных рецепторов 
приводит к возникновению болей 
и деполяризации катионных кана-
лов ганглия заднего корешка. Это, 
с  одной стороны, способствует 
сенситизации и  появлению ней-
ропатического компонента боли, 
а с другой – активирует нейроген-
ное воспаление и дополнительный 
выброс цитокинов, усиливая ци-
токин-опосредованный дегенера-
тивный каскад [27–30]. В развитии 
грыжи диска большее значение 
имеют изменения в  фиброзном 
кольце, чем дегенерация пульпоз-
ного ядра [31]. 

Диагностика
В клинической диагностике дис-
когенной боли важную роль иг-
рает феномен централизации, 
описанный R. McКenzie. Данный 
феномен характеризуется болью 
по средней линии спины, кото-
рая провоцируется сгибанием. 
Предполагаемый механизм фе-
номена централизации заключа-
ется в  возвращении смещенного 
пульпозного ядра через трещину 
в диске в нормальное положение 
при движениях, что и  вызывает 
боль. В  отличие от централизо-
ванных дискогенных болей боли, 
обусловленные миофасциальным 
компонентом, поражением фасе-
точных суставов, крестцово-под-
вздошного сочленения, латерали-
зованы (то есть возникают сбоку 
от средней линии). Наблюдается 
воспроизводимость типичного 
болевого паттерна при пальпа-
ции этих структур. Поражение 
межостистой связки клинически 
характеризуется центральными 
болями, усиливающимися при 
экстензии и  неглубокой паль-
пации этой связки. Аксиальные 
дискогенные боли ощущаются 
как глубинные, усиливающиеся 
при интенсивном надавливании 
и  перкуссии соответствующего 
сегмента в положении лежа на жи-
воте. Предлагается также исполь-
зовать вибротест со стимуляцией 
остистых отростков и провокаци-
ей боли. Применение этих тестов 

в диагностике ограничено в связи 
с  недостаточной стандартизаци-
ей методики, противоречивыми 
данными по чувствительности 
и специфичности, достоверность 
возрастает при комбинации кли-
нических и параклинических ме-
тодов [16, 32, 33].
В исследовании сравнивали ре-
зультаты слепого клинического 
обследования пациентов с  хро-
ническими болями несколькими 
специалистами. Для диагностики 
основных источников скелетно-
мышечных болей в  спине при-
менялись блокады: дискогенная, 
фасеточных суставов и  крестцо-
во-подвздошного сочленения. 
Дискогенные боли имели цент-
ральный характер, усиливались 
при сгибании и во время повтор-
ных движений, при подъеме из 
положения сидя. Боль, связанная 
с  поражением фасеточных сус-
тавов, имела паравертебральную 
локализацию и  не усиливалась 
при подъеме из положения сидя. 
Боль, исходящая из крестцово-
подвздошного сочленения, носила 
односторонний латерализован-
ный характер в области крестцо-
во-подвздошного сочленения, уси-
ливалась при проведении трех или 
более провокационных тестов, ти-
пичных для крестцово-подвздош-
ного сочленения, а  также при 
подъеме из положения сидя [34].
Ряд изменений, выявляющихся 
при МРТ, связывают с развитием 
дискогенных болей. Дегенерация 
диска связана с его дегидратаци-
ей, что приводит к  ослаблению 
интенсивности сигнала на Т2-
взвешенных изображениях, фор-
мированию картины «темного 
диска» и снижению высоты диска 
более чем на 40%. Несмотря на 
высокую чувствительность, эти 
изменения имеют низкую специ-
фичность, не позволяя опреде-
лить, какой именно из дисков ста-
новится причиной боли [16].
В 1992 г. C. Aprill и N. Bogduk впер-
вые описали зону высокоинтен-
сивного сигнала в  задней части 
фиброзного кольца дисков пояс-
ничного отдела позвоночника [35]. 
Она отличима от сигнала от пуль-
позного ядра, поскольку отделена 

от него зоной низкоинтенсивного 
сигнала от волокон фиброзного 
кольца. Яркость зоны высоко-
интенсивного сигнала сравнима 
с  яркостью цереброспинальной 
жидкости. Причиной появления 
зоны высокоинтенсивного сигнала 
считается воспалительный процесс 
в трещине межпозвонкового диска, 
который также приводит к  боли 
в связи с раздражением ноцицепто-
ров [36]. Выявление данной зоны – 
это высокочувствительный, одна-
ко низкоспецифичный индикатор 
дискогенной боли в спине. 
В 1988 г. M. Modic описал измене-
ние интенсивности МР-сигнала 
в  субхондральных отделах тел 
позвонков при дегенеративных 
процессах в  позвоночнике [37]. 
Изменения типа Modic 1 соот-
ветствуют фазе воспаления и про-
являются снижением интенсив-
ности сигнала на Т1-взвешенных 
изображениях и увеличением ин-
тенсивности сигнала в Т2-режиме. 
Изменения типа Modic  2 пред-
ставляют собой стадию жировой 
инфильтрации субхондральной 
кости (высокая интенсивность сиг-
нала как в Т1-, так и в Т2-режиме). 
Изменения типа Modic 3 соответс-
твуют фазе склерозирования, что 
проявляется низкоинтенсивным 
сигналом на Т1- и Т2-взвешенных 
изображениях. В  нескольких ис-
следованиях была подтверждена 
связь изменений Modic (особенно 
Modic 1, характеризующих воспа-
лительную фазу) с  дискогенной 
болью. Изменения Modic счи-
таются индикатором с  высокой 
чувствительностью и  несколько 
меньшей специфичностью [16, 
23, 38]. Изменения Modic 1 выяв-
ляются у  6% здоровых и  35–40% 
пациентов с  болями в  пояснице. 
Изучение материала удаленных 
грыж выявило культуры бакте-
рий в  46% слу чаев, 93% из кото-
рых представлены анаэробами 
преимущественно из группы про-
пионовых бактерий. Изменения 
типа Modic  1 обнаруживались 
у  80% пациентов с  инфициро-
ванными грыжами диска и лишь 
у  44% со стерильными образца-
ми. Анаэробное инфицирование 
в  ряде случаев может быть при-
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чиной развития субхондрального 
отека тел позвонков [39]. 
D.M. Urquhart и соавт. (2015) про-
вели систематизированный обзор 
11 исследований. С высокой сте-
пенью достоверности было опре-
делено, что в 34% материала диска 
выявляются бактерии, преимущес-
твенно из группы пропионовых, 
получены доказательства средней 
степени связи наличия бактерий 
и поясничных болей у пациентов 
с  грыжей диска и  изменениями 
типа Modic 1. Подчеркивается, что 
необходимы дальнейшие исследо-
вания по изучению этой проблемы 
[40]. Другой причиной формиро-
вания этих изменений считается 
воспалительная реакция в  ответ 
на проникновение частиц диска 
через микротрещины хрящевых 
замыкательных пластин [16].
Метод провокационной дискогра-
фии в 1988 г. был признан NASS 
наиболее информативным ме-
тодом диагностики дискогенной 
боли. Дискография считается 
положительной, если при вве-
дении в  изучаемый диск менее 
3 мл контраста под давлением 
1 атм наблюдается провокация 
боли и выявляются патологичес-
кие морфологические изменения 
в нем, при этом при проведении 
пробы в  соседнем диске про-
вокации боли не наблюдается. 
Методика позволяет достаточно 
точно установить заинтересо-
ванный диск, однако требуется 
стандартизация технологии (на-
пример, определение давления 
и скорости введения контрастно-
го вещества, интенсивности боли, 
позволяющей считать тест поло-
жительным). Следует учитывать, 
что страх боли, сенситизация при 
хронической боли, когнитивные 
нарушения у обследуемых приво-
дят к увеличению доли ложнопо-
ложительных результатов. Кроме 
того, дискография представля-
ет собой инвазивную методику, 
сопровождающуюся рядом воз-
можных осложнений: от аллер-
гической реакции на контрастное 
вещество до дисцита, эпидураль-
ного абсцесса, острой протрузии 
диска. Провокационная дискогра-
фия показана, только если пред-

полагается дальнейшее хирурги-
ческое вмешательство [5, 16].
Перспективным в  диагностике 
дискогенной боли представляет-
ся применение ультразвуковых 
методов, которые позволяют де-
тально визуализировать измене-
ния структуры диска, в частности 
расположение и  протяженность 
трещин фиброзного кольца. В ис-
следовании M. Yrjämä комбинация 
ультразвукового исследования 
и теста вибрационной провокации 
боли для выявления трещин фиб-
розного кольца продемонстриро-
вала 90%-ную чувствительность 
и 75%-ную специфичность [41].
Изучаются возможности ис-
пользования серодиагностики 
при дискогенной боли. Высоко-
чувствительный С-реак тивный 
белок (вчСРБ) является систем-
ным маркером воспалительного 
процесса низкой интенсивности. 
Основной индуктор вчСРБ – ин-
терлейкин 6. Пациенты с  хрони-
ческой болью в  спине, обуслов-
ленной поражением диска, имеют 
повышенный уровень циркули-
рующих в  крови интерлейкинов 
6 и 8 и вчСРБ. Была выявлена вза-
имосвязь между высоким уровнем 
циркулирующего вчСРБ и измене-
ниями типа Modic 1. Однако связь 
высокого уровня вчСРБ и боли не 
была подтверждена [16]. 

Лечение 
Лечение центральной дискогенной 
боли проводится по принципам, 
определенным в  Европейском 
и  Северо-Американском руко-
водствах по ведению пациентов 
с  острыми и  хроническими не-
специфическими болями в спине 
[4, 7, 8, 42]. Важно информировать 
пациента о  причинах заболева-
ния, эффективных методах лече-
ния и высокой вероятности быс-
трого разрешения боли. Больным 
показаны ранняя активизация, 
поддержание привычного уров-
ня повседневной деятельности. 
Следует избегать необоснованно-
го проведения нейровизуализа-
ции или других параклинических 
исследований. Важно оценить вы-
раженность боли и неврологичес-
кого дефицита на начальном этапе 

лечения, потенциальный успех 
и возможные риски лечения. Врач 
должен выбирать препараты с до-
казанной эффективностью и учи-
тывать их возможные побочные 
действия. 
К препаратам первой линии на-
ряду с нестероидными противо-
воспалительными средствами 
(НПВС) ранее относился параце-
тамол [4, 6–8, 43]. Однако недавние 
рандомизированные многоцент-
ровые плацебоконтролируемые 
исследования не выявили пре-
имущества парацетамола при 
сравнении с  плацебо в  лечении 
острой боли в спине [44, 45], по-
этому в настоящее время препа-
ратами выбора считаются только 
НПВС. По результатам кохранов-
ского обзора (65 рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований, 11 237 пациентов), 
НПВС достоверно уменьшают 
острую неспецифическую боль 
в нижней части спины, при этом 
препараты из группы НПВС не 
различаются между собой по эф-
фективности [46]. НПВС рекомен-
дованы и при хронической неспе-
цифической боли в нижней части 
спины. Однако из-за возможных 
нежелательных явлений (со сто-
роны жел удочно-кишечного 
тракта или сердечно-сосудистой 
системы) рекомендуется прини-
мать их при обострении и в тече-
ние короткого периода времени 
(до трех месяцев) (уровень дока-
зательности А) [42, 47].
Все НПВС делятся на неселектив-
ные ингибиторы циклооксигена-
зы (ЦОГ) (например, диклофе-
нак, индометацин, кетопрофен, 
напроксен, ибупрофен), селек-
тивные (нимесулид, мелоксикам) 
и  высокоселективные (коксибы) 
ингибиторы ЦОГ-2. Выбор НПВС 
и способа его введения определя-
ется индивидуально. Препараты 
сходны по своему обезболиваю-
щему, противовоспалительному 
эффекту и профилю побочных яв-
лений. Обезболивающий эффект 
при хронических болях сравним 
с таковым опиоидов [47].
С особой осторожностью НПВС 
применяют у пациентов с язвен-
ной болезнью желудка в  анам-
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незе, при малейшем подозрении 
на боли в животе, грудном отде-
ле, обусловленные поражением 
желудочно-кишечного тракта. 
Целесообразно проведение гаст-
роскопии, назначение гастропро-
текторов. Прием традиционных 
неселективных ингибиторов ЦОГ 
чаще сопровождается гастроин-
тестинальными осложнениями, 
а высокоселективных – сердечно-
сосудистыми. 
Среди селективных препаратов 
в  лечении скелетно-мышечных 
болей хорошо зарекомендовал 
себя мелоксикам (Мовалис), ко-
торый имеет благоприятный 
профиль безопасности. Он реже 
вызывает сердечно-сосудистые 
осложнения по сравнению с вы-
сокоселективными коксибами, 
желудочно-кишечные – по срав-
нению с неселективными препа-
ратами, поражение печени  – по 
сравнению с нимесулидом. 
Мелоксикам (Мовалис) – относи-
тельно новый НПВС, селективный 
ингибитор ЦОГ-2, что подтверж-
дено с помощью различных стан-
дартных методов in vitro и in vivo 
и  объясняет высокий профиль 
гастроинтестинальной безопас-
ности. В доклинических исследо-
ваниях на классических моделях 
острого и хронического воспале-
ния установлено, что мелоксикам 
оказывает противовоспалитель-
ное, обезболивающее и антипире-
тическое действие. Клиническая 
эффективность и  безопасность 
мелоксикама изучена более чем 
в 230 клинических исследовани-
ях, в которых принимали участие 
свыше 30 000 пациентов. 
Мелоксикам в дозе 7,5 мг/сут при 
остеоартрозе и 15 мг/сут при хро-
нических воспалительных забо-
леваниях (ревматоидном артрите 
или анкилозирующем спондили-
те) по лечебному эффекту не усту-
пает традиционным НПВС, а по 
гастроинтестинальной переноси-
мости их превосходит. Данные ос-
новных контролируемых исследо-
ваний свидетельствуют о сходной 
эффективности, но более высокой 
безопасности мелоксикама по 
сравнению с  диклофенаком, пи-
роксикамом и напроксеном. 

При недостаточной эффективнос-
ти НПВС возможно включение 
в схему лечения миорелаксантов. 
В  зарубежных рекомендациях 
при интенсивных болях предла-
гается использование короткого 
(до двух – четырех недель) курса 
опиоидов как препаратов резерв-
ной линии при неэффективности 
других медикаментозных средств. 
Главная опасность состоит в воз-
можности привыкания к  опио-
идам. Соотношение показаний 
и рисков всегда определяется ин-
дивидуально [8, 47, 48].
Согласно Европейским рекомен-
дациям (2006), антидепрессанты 
применяются для лечения хрони-
ческих неспецифических болей 
в  спине. При этом указывается, 
что антидепрессанты с норадре-
нергическим, двойным норадре-
нергическим и  серотонинерги-
ческим действием эффективно 
облегчают боль в сравнении с пла-
цебо (уровень доказательности А), 
но не улучшают повседневную ак-
тивность, функциональный ста-
тус и трудоспособность (уровень 
доказательности В) [42]. Однако 
в  последующих обзорах отмече-
но, что нет достаточного коли-
чества данных, доказывающих 
их эффективность в уменьшении 
боли, улучшении настроения 
и функционального статуса. Это 
не относится к пациентам с соче-
танной депрессией, где терапия 
антидепрессантами может давать 
клинический эффект [42, 49].
Пациентам, не ответившим на 
начальную терапию, рекомендо-
вано проведение немедикамен-
тозной терапии с  доказанным 
эффектом. Для острых болей 
это мануальная терапия, для 
подострой и  хронической  – ин-
тенсивная междисциплинарная 
реабилитация, гимнастика, иг-
лоукалывание, массаж, занятия 
йогой, когнитивно-поведенчес-
кая терапия [4, 7, 8, 42]. 
Имеются противоречивые дан-
ные по использованию таких 
методов лечения дискогенных 
болей, как высокочастотная аб-
лация, внутридисковое введение 
метиленового синего, глюкокор-
тикостероидов, внутридисковая 

электротермальная терапия, озо-
новый дисколизис, нуклеоплас-
тика, биакулопластика [50–52]. 
Несколько систематических об-
зоров с  метаанализом, который 
охватил результаты качественно 
проведенных исследований, не 
выявили достоверных отличий 
при сравнении результатов опера-
тивного лечения с  применением 
стабилизирующих систем и кон-
сервативной терапии с активной 
реабилитацией у пациентов с хро-
ническими дискогенными боля-
ми [53–55].

Дискогенная люмбоишиалгия 
(грыжа диска с симптомами 
радикулопатии)
Патогенез
Согласно консенсусу рабочей 
группы NASS (2012), грыжей диска 
с явлениями радикулопатии счи-
тается смещение компонентов 
диска за пределы нормальных 
границ, вследствие чего развива-
ются боли или чувствительные 
расстройства в соответствующих 
дерматомах, слабость в соответс-
твующих миотомах [56].
Дискорадикулярный конфликт 
приводит к компрессии корешка 
и  корешковых сосудов (артерий 
и вены). Помимо компрессионно-
ишемического воздействия важ-
ное значение в генезе корешковой 
патологии имеют местные воспа-
лительные реакции в  зоне кон-
фликта [57, 58]. Возникновение 
корешковой симптоматики тра-
диционно связывают с  механи-
ческой компрессией корешка 
выпавшим фрагментом грыжи 
диска. Однако еще в  1956 г. 
M. Kelly в своих работах устано-
вил, что механическое сдавление 
чаще приводит к развитию симп-
томов выпадения в виде мышеч-
ной слабости, гипестезии или па-
рестезий, но не корешковых болей 
[59]. О. Lindahl и B. Rexed обнару-
жили признаки воспалительной 
реакции в  поясничных нервных 
корешках при ламинэктомии [60]. 
В  экспериментальных работах 
на животных было показано, что 
введение гомолизатов пульпоз-
ного ядра в  эпидуральное про-
странство вызывает интенсивный 
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болевой синдром и воспалитель-
ные изменения в твердой мозго-
вой оболочке и корешках [58]. 
Уникальные структурные осо-
бенности исключили пульпозное 
ядро из процесса развития им-
мунологической толерантности, 
поэтому межпозвоночный диск 
можно считать иммунологичес-
ки-привилегированным органом, 
не имеющим доступа к  систем-
ному кровотоку. Разрыв фиброз-
ного кольца и  уменьшающееся 
количество волокнистого хряща 
подвергают пульпозное ядро воз-
действию иммунной системы, 
которая воспринимает его как 
инородное тело. Аутоиммунные 
реакции протекают с  активаци-
ей В-лимфоцитов с  продукцией 
аутоантител и  цитотоксических 
Т-лимфоцитов, что приводит 
к  сложному каскаду иммуноло-
гических реакций с  выделением 
большого количества цитокинов, 
поддерживающих воспаление 
и вызывающих боль [57]. При им-
муногистохимическом исследо-
вании материалов грыжи диска, 
полученных при операции у  па-
циентов с люмбоишиалгией, был 
выявлен высокий уровень фос-
фолипазы А2, воспалительных 
интерлейкинов, хемокинов, мат-
риксных металлопротеиназ раз-
личных групп [58, 61].
В ходе наблюдения за 110 паци-
ентами c корешковой болью в те-
чение года было показано, что 
плохой прогноз выздоровления 
ассоциировался с высоким уров-
нем интерлейкина 6. При этом 
не было получено корреляции 
с  морфологическими изменени-
ями состояния грыжи диска по 
данным МРТ [62]. Активация 
периферических ноцицепторов 
в  структурах межпозвоночного 
диска формирует ноцицептив-
ный компонент болевого синд-
рома, а компрессия и воспаление 
корешка – невропатический.
Корешковая симптоматика, обус-
ловленная дискорадикулярным 
конфликтом, регрессирует без 
нейрохирургического вмешатель-
ства у 95% пациентов в сроки от 
одного до 12 месяцев [63]. В рег-
рессе клинической симптоматики 

главную роль играют два фактора: 
уменьшение воспаления и умень-
шение размеров грыжи диска. 
При этом уменьшение клиничес-
кой симптоматики опережает со-
кращение размеров грыжи. 
M. Macki и соавт. (2014) наблюда-
ли 53 пациента с секвестрирован-
ными грыжами диска, которые 
имели клиническое улучшение 
в среднем в течение 1,33 ± 1,34 ме-
сяца, а радиографический регресс 
грыжи – в сроки 9,27 ± 13,32 меся-
ца. Был сделан вывод о том, что 
больные с  секвестрированными 
грыжами в отсутствие показаний 
для экстренного нейрохирурги-
ческого вмешательства имеют 
лучшие шансы на успех консер-
вативного лечения, что вероятно 
связано с  воспалительной реак-
цией против свободного фраг-
мента [64]. 
По данным систематического об-
зора C.C. Chiu и соавт. (2014), по-
казатель спонтанной регрессии 
составил 96% для секвестрации 
диска, 70% для экструзии, 41% для 
протрузии. При этом показатель 
полного разрешения грыжи диска 
был максимален для секвестриро-
ванного диска и составил 43% [65]. 
В ходе проспективного исследо-
вания J.V. Martínez-Quiñones ус-
тановил, что спонтанный регресс 
грыжи диска имел место в 33 слу-
чаях среди 858 пациентов нейро-
хирургического отделения [66]. 
Y. Yukawa и соавт. в течение 30  ме-
сяцев наблюдали 30 пациентов 
с  дискорадикулярным конфлик-
том, пролеченных консервативно. 
Оценивались клинический ста-
тус и  морфологические измене-
ния в динамике, проведена серия 
МРТ (в среднем 4,4). Большинство 
клинических проявлений регрес-
сировали в течение одного года. 
Размер грыжи диска уменьшился 
в среднем на 15% в сагиттальной 
и на 18% в аксиальной плоскости, 
процесс редукции грыжи длил-
ся дольше одного года. При этом 
отмечалось усиление дегенера-
тивных процессов [67]. При пов-
торном исследовании 38 паци-
ентов с  радикулярными болями 
в 40% случаев объем грыжи диска 
уменьшился, при этом вещест-

во диска подвергалось большему 
регрессу в  эпидуральном про-
странстве, чем в  подсвязочном. 
Это может быть связано с более 
богатым кровоснабжением эпи-
дурального пространства [68]. 
При иммуногистохимическом ис-
следовании в экспериментальной 
модели грыжи диска было выяв-
лено повышение уровня фактора 
некроза опухоли альфа и интер-
лейкина 1-бета в  первые сутки, 
которые активировали выработку 
моноцитарного хемоаттрактант-
ного протеина 1 на третьи сутки. 
Моноцитарный хемоаттрактан-
тный протеин 1 способствовал 
активной инфильтрации макро-
фагами уже на третьи сутки, что 
вело к  регрессии грыжи через 
12 недель [69]. 
Резорбция фрагментов грыжи 
диска, по данным иммунологи-
ческих исследований, обуслов-
лена каскадом воспалительных 
реакций. Воспалительные цито-
кины, такие как фактор некроза 
опухоли альфа, стимулируют вы-
работку хемокинов, металлопро-
теиназ (особенно металлопроте-
иназ седьмого типа, вызывающих 
растворение коллагена), факторов 
неоангио генеза (фактор роста эн-
дотелия сосудов), что обеспечива-
ет усиление фагоцитоза и резорб-
ции фрагментов грыжи диска [19, 
57, 70].

Диагностика
Экспертная группа NASS опуб-
ликовала в 2012 г. первое научно 
обоснованное руководство по 
диагностике и  лечению грыжи 
диска с симптомами радикулопа-
тии. В  нем подчеркивается, что 
состояние большинства пациен-
тов улучшается независимо от 
лечения. Грыжи диска часто рег-
рессируют со временем. Однако 
в  ряде случаев уменьшение раз-
меров грыжи диска и улучшение 
клинической симптоматики не 
наблюдаются. 
Для клинической диагностики 
грыж диска поясничного отдела 
позвоночника с  радикулопати-
ей рекомендованы такие мето-
ды, как исследование мышцы 
пораженного миотома, исследо-
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вание чувствительности, пря-
мой и  перекрестный симптом 
Ласега (степень рекомендации A). 
Целесообразным признано срав-
нение симптома Ласега в  по-
ложении сидя и  лежа (степень 
рекомендации В). Не рекомен-
дуются кашлевая проба, тест 
с  гиперэкстензией, тест натяже-
ния бедренного нерва (симптом 
Вассермана), тест падающей ноги, 
оценка объема движений в пояс-
ничном отделе позвоночника или 
отсутствие рефлексов (степень 
рекомендации I – недостаточные 
доказательства). 
МРТ рассматривается как наибо-
лее подходящий неинвазивный 
метод дополнительной диагности-
ки у пациентов, анамнез и клини-
ческое обследование которых под-
тверждают развитие грыжи диска 
с явлениями радикулопатии. При 
наличии противопоказаний для 
проведения МРТ или отсутс-
твии изменений следует провести 
компьютерную томографию или 
миелографию в сочетании с ком-
пьютерной томографией (степень 
рекомендации А). 
Методы электродиагностики 
могут быть использованы только 
в неясных случаях для исключения 
коморбидного поражения с  уче-
том данных нейровизуализации. 
Метод соматосенсорных вызван-
ных потенциалов не является спе-
цифичным для диагностики ком-
прессии корешков, но может быть 
полезен для исключения спиналь-
ного или других уровней пораже-
ния, приводящего к  нарушению 
чувствительности. 
Методы электромиографии, элек-
тронейромиографии, включая ис-
следование F-волны, Н-рефлекса, 
имеют ограниченную информа-
тивность в диагностике радикуло-
патий (степень рекомендации В). 

Немедикаментозное лечение
Физиотерапия или лечебная 
физкультура в  качестве само-
стоятельного способа лечения 
грыж диска поясничного отдела 
позвоночника с  радикулопатией 
не рекомендуются (степень реко-
мендации  I  – недостаточные до-
казательства). Однако, по общему 

мнению рабочей группы, ограни-
ченный курс упражнений может 
быть полезен для пациентов с лег-
кими и умеренными симптомами 
радикулопатии.
Мануальная терапия возможна 
для симптоматического лечения 
больных с  радикулопатией (сте-
пень рекомендации C).
Такие методы, как электрости-
муляция, лазер, ультразвук, вы-
тяжение или иглоукалывание, не 
имеют достаточно доказательств 
для рекомендации применения 
их в  лечении грыж диска пояс-
ничного отдела позвоночника 
с радикулопатией.

Медикаментозное лечение
Внутривенное введение глюко-
кортикостероидов, ингибиторов 
5-HT-рецепторов, габапентина, 
производных аргинина, амитрип-
тилина не показано пациентам 
с  грыжами диска поясничного 
отдела позвоночника с радикуло-
патией (степень рекомендации I – 
недостаточные доказательства).
С учетом роли аутоиммунно-
го воспаления и  особенно фак-
тора некроза опухоли альфа 
в  патогенезе заболевания пред-
принимались попытки лечения 
с  использованием ингибиторов 
фактора некроза опухоли альфа 
[71]. Однако в ходе исследований 
эффективность этого подхода не 
подтвердилась. Был сделан вывод 
о  том, что ингибиторы фактора 
некроза опухоли альфа, предпо-
ложительно, не приносят пользы 
в лечении грыж диска пояснич-
ного отдела позвоночника с  ра-
дикулопатией (степень рекомен-
дации B).
Необходимость дальнейших ис-
следований отразилась в  общей 
рекомендации рабочей группы. 
Признано целесообразным даль-
нейшее изучение эффективнос-
ти фармакологических средств 
(НПВС, миорелаксанты, перо-
ральные кортикостероиды, нейро-
модуляторы и анальгезирующие 
средства, широко используемые 
в  лечении многих заболеваний 
позвоночника) у больных с  гры-
жей диска поясничного отдела 
позвоночника с радикулопатией.

Малоинвазивные методики
Применение консервативного ле-
чения и малоинвазивных методик 
обеспечивает функциональное 
улучшение у большинства пациен-
тов с дискогенной радикулопатией 
(степень рекомендаций В). 
Эпидуральное введение кортико-
стероидов рекомендовано для ле-
чения пациентов с дискогенной ра-
дикулопатией. Кортикостероиды 
эффективны на ранних сроках 
в две – четыре недели (степень ре-
комендаций А). 
Нет данных по 12-месячной эф-
фективности, не определены оп-
тимальные частота и количество 
инъекций, отсутствуют убедитель-
ные результаты сравнения эффек-
тивности и безопасности различ-
ных методик блокад (каудальной, 
трансфораминальной или интер-
ламинарной). Проведение эпи-
дуральных блокад с  рентгено-
контрастированием повышает 
точность манипуляций (степень 
рекомендации А). Прогноз при 
выполнении эпидуральных бло-
кад определяется не типом грыж, 
а степенью корешковой компрес-
сии, эта процедура менее эффек-
тивна при высоких степенях ком-
прессии корешковых структур.
Из малоинвазивных манипуля-
ций на позвоночнике как вариант 
лечения могут рассматривать-
ся эндо скопическая чрескожная 
диск эктомия и  автоматическая 
чрескожная дискэктомия (сте-
пень рекомендации С). Следует 
тщательно отбирать больных 
для проведения этих процедур. 
Это позволит сократить период 
послеоперационной нетрудос-
пособности и  необходимость ис-
пользования опиоидов. Наиболее 
эффективен этот метод лечения 
у больных до 40 лет при продолжи-
тельности симптомов радикулопа-
тии менее трех месяцев. 
Нет убедительных доказательств, 
подтверждающих эффективность 
внутридискового введения озона, 
холодноплазменной декомпрессии 
диска или нуклеопластики, внут-
ридискового введения физиоло-
гического раствора под высоким 
давлением, чрескожной электро-
тепловой декомпрессии. 
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Нейрохирургическое лечение
Оптимально проводить операцию 
при продолжительности симптомов 
радикулопатии от шести месяцев до 
одного года. Это обеспечивает быс-
трое улучшение и хороший долго-
срочный прогноз. Хирургическое 
вмешательство в сроки до шести ме-
сяцев показано пациентам с тяже-
лыми симптомами радикулопатии, 
при этом моторный дефект в зоне 
иннервации корешка не определяет 
срочность операции (степень реко-
мендации В).
A.B. Sabnis и A.D. Diwan (2014) про-
анализировали данные нескольких 
исследований, в которых оценива-
лось, влияет ли срок проведения 
операции на исход люмбоиши-
алгии. В двух высококачественных 
исследованиях (уровень доказатель-
ности А) не было выявлено разницы 
между сроком проведения опера-
ции и исходом заболевания. В то же 
время в десяти из 12 исследований 
среднего качества (уровень доказа-
тельности В) было обнаружено, что 
длительный предоперационный пе-
риод ухудшает прогноз [72]. 
При тяжелых формах радикуляр-
ного поражения дискэктомия 

обеспечивает более эффективное 
облегчение симптомов по срав-
нению с  консервативными или 
малоинвазивными методами ле-
чения. Среднесрочный прогноз 
(один – четыре года) у пациентов 
с тяжелыми проявлениями ради-
кулопатии, перенесших операцию, 
лучше, чем в такой же группе па-
циентов, лечившихся консерва-
тивно или малоинвазивными ме-
тодами. Однако в 23–28% случаев 
сохранялась хроническая боль 
в  ноге. В  менее тяжелых случаях 
эффективность обоих методов 
в краткосрочном и долгосрочном 
периодах не отличалась (степень 
рекомендации В). Наличие поло-
жительного симптома Ласега до 
операции коррелирует с лучшим 
исходом операции (степень реко-
мендации В). 
Результаты хирургического лече-
ния хуже у  пациентов с  наличи-
ем тревожно-депрессивных рас-
стройств до операции (степень 
рекомендации В). 
Нет достаточных доказательств 
влияния продолжительности сим-
птомов до операции на прогноз 
у  пациентов с  синдромом комп-

рессии корешков конского хвоста. 
Нет достаточных доказательств за 
или против использования ману-
альной терапии как альтернативы 
дискэктомии при дискогенных 
радикулопатиях. 
Отсутствуют доказательства эф-
фективности внутриопераци-
онных аппликаций глюкокор-
тикостероидов и  фентанила для 
уменьшения послеоперацион-
ных болей в долгосрочном пери-
оде (степень рекомендации В). 
Недостаточно доказательств для 
того, чтобы рекомендовать ис-
пользование фиксирующих сис-
тем при грыжах диска с явлениями 
радикулопатии. 
При сравнении различных методик 
нейрохирургического вмешательс-
тва не получено достоверных дан-
ных по их отличиям в клинической 
и экономической эффективности, 
безопасности, прогнозе [56].
Отмечается целесообразность ис-
пользования анальгетиков, НПВС, 
эпидурального введения глюко-
кортикостероидов для уменьше-
ния боли и  улучшения качества 
жизни у пациентов с люмбоиши-
алгией [63].  
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The study was dedicated to a topical issue discussing a role of discogenic factor in development  
of lumbar pains. A renewed 2014 Combined Task Force Classification for pathological changes  
in intervertebral disks and Michigan State University Classification for herniated lumbar discs  
are outlined. Pathogenesis, clinical manifestations, additional diagnostic tools and differentiated 
treatment (conservative and surgical) for two most common manifestations of lumbar discogenic 
pathology are discussed: discogenic axial back pain and disco-radicular conf lict. A role 
for inf lammation in development and maintenance of discogenic back pain as well as regression  
of herniated discs is emphasized. In addition, proceedings of the first scientifically justified guidelines  
on diagnostics and treatment of herniated discs accompanied with radiculopathy proposed by experts 
group of the North American Spine Society (NASS, 2012) are presented. Administration of non-steroid 
anti-inf lammatory drugs such as Movalis is discussed. 
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