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В основу работы положены данные анализа результатов обследования 150 больных с компрессионным 
синдромом структур позвоночного канала на поясничном уровне в возрасте от 18 до 86 лет. Для 
диагностики изменений белка цереброспинальной жидкости нами предложен метод исследования 
белка методом ультрафиолетовой абсорбционной спектроскопии, что позволило определить 
наличие асептического воспалительного процесса в эпидуральном пространстве поясничного отдела, 
характеризующего компрессию нервных структур позвоночника, при повышенных и нормальных 
значениях белка цереброспинальной жидкости. 
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The basis of work was the data of the results of analysis of 150 patients with compression syndrome of spinal 
canal structures on lumbar level in the age of 18–86 years. We proposed for the diagnostics of changes of cer-
ebrospinal fluid albumen the method of study of albumen by ultraviolet absorption spectroscopy that allowed to 
detect presence of aseptic inflammatory process in epidural cavity of lumbar section that describes compression 
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Распространенность остеохондроза, пораже-
ние лиц молодого и среднего возраста, приводящее 
к длительному периоду временной нетрудоспособ-
ности и высокому проценту инвалидности, опре-
деляет медико-социальное значение проблемы и 
необходимость дальнейшего изучения этого за-
болевания [4, 6, 12]. Анализ временной нетрудо-
способности в Иркутской области за 2003–2006 
гг. показал, что неврологические проявления осте-
охондроза в структуре всех заболеваний занимают 
третье место. В структуре первичной инвалидно-
сти костно-мышечные болезни в 2005 г. перешли 
на третье место с четвертого. При этом ведущей 
патологией явилось дегенеративное поражение 
позвоночника (93,8 %) [23]. 

Главным патогенетическим фактором остео-
хондроза является дегенеративно-дистрофический 
процесс в межпозвонковом диске. Этому процессу 
способствуют некоторые приобретенные и врож-
денные особенности позвоночника под влиянием 
усиленных статико-динамических нагрузок [11]. В 
основе патогенеза остеохондроза лежат изменения 

структуры и физико-химических свойств кислых 
и нейтральных мукополисахаридов и мукополи-
пептидов основного вещества соединительной 
ткани межпозвонковых дисков [5]. Компрессию 
нервно-сосудистых структур позвоночного канала 
создает грыжевое выпячивание, гипертрофиро-
ванная желтая связка, деформированные сустав-
ные отростки и утолщенная дужка позвонка. В 
сдавленном корешке развиваются ишемия, отек и 
реактивные асептические воспалительные явле-
ния [1, 13]. Морфологические изменения в тканях 
позвоночного канала при корешковом синдроме 
поясничного остеохондроза носят воспалительный 
характер и отражают разные стадии воспалитель-
ного процесса. Воспалительный процесс может 
захватывать эпидуральную клетчатку в различных 
отделах эпидурального пространства, но чаще про-
цесс локализуется вокруг корешка, в окружности 
выпавшего в эпидуральное пространство фрагмен-
та диска и вокруг сосудов. В сосудах эпидурального 
пространства и оболочек спинного мозга проис-
ходят изменения по типу васкулита. Механическая 
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компрессия вызывается и сопровождается воспа-
лительными реакциями в самом нервном корешке 
или окружающих его тканей [2, 7, 22]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В основу работы положены данные анализа ре-
зультатов обследования 150 больных с компресси-
онным синдромом структур позвоночного канала 
на поясничном уровне в возрасте от 18 до 86 лет. 
Этиологическим фактором компрессии спинного 
мозга и его корешков у 92,7  % больных явилось 
дегенеративно-дистрофическое поражение позво-
ночного столба, у 7,3 % – травма позвоночника. 

Диагноз различных форм вертеброгенного 
поражения нервной системы устанавливался в со-
ответствии с классификацией и международными 
стандартами в оценке неврологических наруше-
ний [14]. Для оценки степени тяжести нарушений 
двигательных функций использовали шестибалль-
ную шкалу оценки мышечной силы [23]. Степень 
выраженности боли оценивали по шкале боли, 
функционального и экономического состояния 
при хронических болях в спине по R.G. Watkins с 
соавт. (1986) [20]. Оценка выраженности болевого 
синдрома проводилась в соответствии с общепри-
нятыми критериями [23].

Для диагностики изменений белка церебро-
спинальной жидкости, наблюдающихся при ком-
прессионном синдроме, нами предложен метод 
исследования белка цереброспинальной жид-
кости (ЦСЖ), включающий изучение спектров 
поглощения нативного ликвора, полученных при 
проведении ультрафиолетовой абсорбционной 
спектроскопии. Для проведения исследования 
требуется 0,05 мл ликвора.

Спектроскопическое исследование церебро-
спинальной жидкости больных производилось на 
экспериментальном компьютеризированном спек-
трально-вычислительном комплексе. Исследование 
проводилось в ультрафиолетовой (УФ) области 
спектра с использованием дейтериево-дуговой 
лампы, позволяющей проводить измерения в диа-
пазоне от 190 нм. Применение метода ультрафиоле-
товой абсорбционной спектроскопии цереброспи-

нальной жидкости включало: метод регистрации, 
метод математического анализа слабоструктуриро-
ванных спектров поглощения, метод определения 
параметров интенсивной и малоинтенсивной полос 
поглощения. Вывод данных спектров поглощения 
цереброспинальной жидкости осуществлялся в 
виде графика в координатах (на экран компьюте-
ра): коэффициент поглощения (Δk) / длина волны 
(λ, нм) или энергетическая шкала (ν (см –1)). Ко-
эффициент поглощения (Δk) цереброспинальной 
жидкости в ультрафиолетовую область спектра 
200–300 нм изменяется в больших пределах от 
0,1 см–1 до > 500 см–1, что обусловлено различной 
структурой квантовых уровней, возникающих 
в момент электронных переходов в атомах и мо-
лекулах. При исследовании цереброспинальной 
жидкости разводили водой. Спектр поглощения 
ликвора в ультрафиолетовой области включает 
широкие перекрывающиеся полосы, характеризу-
ющие органические вещества, входящие в состав 
цереброспинальной жидкости. В результате ряда 
математических действий был получен дифферен-
циальный спектр, в котором и определялись полосы 
поглощения, а также дополнительные максимумы 
Δk (см –1) [10, 12, 16].

Для диагностики изменений белка цереброспи-
нальной жидкости, наблюдающихся при компрес-
сии спинного мозга и его корешков в поясничном 
отделе позвоночника, использовался средний 
дифференциальный спектр поглощения церебро-
спинальной жидкости первого (рис. 1) и второго 
типа (рис. 2) лиц группы контроля. 

Спектр первого типа содержит полосы по-
глощения с максимумами на длинах волн – S1: 
209–211 нм (Δk = 8,0 ± 1,24 см–1), S2: 275–279 нм 
(Δk = 1,76 ± 0,58 см–1), дополнительный максимум: 
260 нм (Δk = 1,19 ± 0,56 см–1). 

Спектр второго типа содержит полосы по-
глощения с максимумами на длинах волн – S1: 
219–221 нм (Δk = 4,36 ± 2,08 см–1), S2: 273–279 нм 
(Δk = 2,17 ± 0,48 см–1), дополнительный максимум: 
265 нм (Δk = 1,95 ± 0,62 см–1). 

Вычисление площади полос поглощения полу-
ченных спектров проводилось по формуле Симп-

∆k (320 нм) = 
0,19 ± 0,09

∆k 
(277 нм) = 
1,76 ± 0,58

∆k (260 нм) = 
1,19 ± 0,56

∆k (240 нм) = 
0,39 ± 0,57

∆k (211 нм) =  
8,0 ± 1,24 
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Рис. 1. Средний дифференциальный спектр поглощения ликвора лиц группы контроля. Тип 1.
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сона. Интеграл от коэффициента поглощения ∫k(ν)
dν (см–2) характеризует концентрацию веществ в 
цереброспинальной жидкости (функция f (x) соот-
ветствует k(ν)). 

Данные о характерных полосах поглощения и 
значения интеграла от коэффициента поглощения 
цереброспинальной жидкости лиц группы контро-
ля были приняты за норму.

Для выявления изменений характеристик 
составляющих спектр полос при патологии пред-
ложен следующий алгоритм:

1. Разность спектра поглощения ликвора больно-
го и среднего спектра поглощения ликвора лиц груп-
пы контроля. Разность спектров позволяет опреде-
лить дополнительные максимумы, характеризующие 
изменения в белке ликвора при патологии.

2. Отношение спектра поглощения ликвора 
больного к среднему спектру поглощения ликвора 
лиц группы контроля. Отношением спектров опре-
деляется относительное изменение коэффициентов 
поглощения в характерных полосах поглощения, 
свидетельствующее об изменении концентрации 
вещества, регистрируемого на данной длине волны.

3. Относительное изменение концентрации 
веществ ликвора больного. Определяется отно-
шением интеграла от коэффициента поглощения 
ликвора больного к интегралу от коэффициента 
поглощения ликвора лиц группы контроля. Для 
вычислений использовались две области: ко-
ротковолновой (200–240 нм) и длинноволновой 
(240–320 нм).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Возможности метода ультрафиолетовой аб-
сорбционной спектроскопии нативного ликвора 
в диагностике патологических состояний в эпиду-
ральном пространстве были изучены при анализе 
данных спектров поглощения цереброспинальной 
жидкости у 25 больных с компрессионным синдро-
мом структур позвоночного канала на поясничном 
уровне в возрасте от 22 до 70 лет. Компрессионный 

синдром у больных был обусловлен изменениями 
позвоночника дегенеративно-дистрофического 
и/или травматического генеза. У большинства 
пациентов имелась сочетанная патология. Значе-
ния белка ликвора у больных с компрессионным 
синдромом колебались от 0,16 до 0,75 г/л. Среднее 
значение составило 0,31 ± 0,16 г/л. В 76 % случаев 
выявлялось нормальное содержание белка в це-
реброспинальной жидкости. При анализе данных 
ультрафиолетовой абсорбционной спектроскопии 
случаи с сочетанной патологией рассматривались 
в нескольких группах. 

Анализ спектра поглощения цереброспиналь-
ной жидкости больных показал, что спектр, как 
и у пациентов группы контроля, представляет со-
бой плавно убывающую по экспоненциальному 
закону в области 200–240 нм кривую и в области 
240–320 нм также имеет дополнительный мак-
симум. Ультрафиолетовый спектр поглощения в 
шкале волновых чисел (ν (см –1)) во всех случаях 
имел одинаковую форму, а отличался по коэффи-
циенту экспоненциального спада и по коэффици-
енту поглощения в дополнительном максимуме. 
Максимальное значение коэффициента погло-
щения (Δk

max
) полосы S1 в спектре первого типа 

(14 случаев) составил от 3,7 до 32,5 см–1 на длинах 
волн 209–211 нм, полосы S2 – от 1,6 до 4,95 см–1 
на длинах волн 273–279  нм. Максимальное зна-
чение Δk

max
 полосы S1 в спектре второго типа (11 

случаев) составил от 3,06 до 11,0  см–1 на длинах 
волн 219–221 нм, полосы S2 – от 2,2 до 3,8 см –1 
на длинах волн 273–279 нм.

Анализ данных дифференциальных спектров 
показал (табл. 1), что, как и при норме, спектр боль-
ных содержит две широкие полосы с минимальным 
значением коэффициента поглощения в области 
237–253 нм (42000 – 39500 см –1), а также выявле-
ны значительные колебания Δk

max
 в первой полосе в 

спектрах обоих типов, отсутствие дополнительных 
максимумов полосы S1 в спектре второго типа и 
большая ширина полосы S1. 

Рис. 2. Средний дифференциальный спектр поглощения ликвор лиц группы контроля. Тип 2.
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Патологические изменения в составе белка 
цереброспинальной жидкости сопровождались 
изменениями (табл. 2) меры альфаспиральности 
белка: значения Δk

max
 (см–1) спектров поглощения 

1-го и 2-го типа имели статистически достоверные 
различия в коротковолновой области (р < 0,001). 

Величина, характеризующая концентрацию 
веществ в цереброспинальной жидкости (∫k(ν)dν 
(см–2)), в спектре 1-го типа была статистически до-
стоверно большей, чем в спектре 2-го типа в обеих 
полосах поглощения (р < 0,001; р < 0,01). 

При сравнении характеристик поглощающих 
спектров цереброспинальной жидкости больных 
с компрессионным синдромом и неврологически 
здоровых людей выявлено, что значения Δkλ (см–1) 
в спектре ликвора больных на длинах волн с интер-
валом в 5 нм больше. При этом статистически досто-
верные различия выявлены на длинах волн 200, 205, 
220 и 230 нм (р < 0,001; р < 0,05) в спектре 1-го типа и 
на длинах волн 200 и 225 нм (р < 0,001; р < 0,05) – в 
спектре 2-го типа (полоса S1). Значения ∫k(ν)dν (см–2) 
в спектрах больных также были значительно боль-
ше, чем в спектрах здоровых людей, статистически 
достоверные различия зарегистрированы в полосе 
210–240 нм (р < 0,05). 

При сравнении спектров больных с диско-
генно-поясничным крестцовым радикулитом 
(ДПКР) и пациентов группы контроля выявлено, 

что значения Δkλ (см–1), изученные на длинах волн 
с интервалом в 5 нм, были значительно выше у 
больных с дискогенно-поясничным крестцовым 
радикулитом. Статистически достоверные разли-
чия в значениях Δkλ (см–1) были зарегистрированы 
на длинах волн, характеризующих первую полосу 
(р < 0,002; р < 0,02; р < 0,05). Различия в концен-
трации веществ в ликворе регистрировались не 
только в полосе 210–240 нм (р < 0,02), но и 200–240 
и 200–320 нм (р < 0,02; р < 0,05). 

В спектре поглощения цереброспинальной 
жидкости у больных с рубцово-спаечным эпиду-
ритом выявлялось незначительное увеличение 
значений Δkλ (см–1) относительно аналогичных по-
казателей у здоровых. Статистически достоверные 
различия значений Δk (см–1) наблюдались только на 
длине волны 200 нм. Статистически достоверных 
различий площадей полос (∫k(ν)dν (см–2)) поглоще-
ния зарегистрировано не было. 

В спектре поглощения цереброспинальной 
жидкости первого типа у больных с ДПКР значения 
Δkλ (см–1) были выше, чем у больных с рубцово-
спаечным эпидуритом (статистически достовер-
ные различия были получены в значениях первой 
полосы). В спектре второго типа в полосе S1 ряд 
значений Δkλ (см–1) был статистически достоверно 
больше у больных с эпидуритом, чем у больных с 
дискогенно-поясничным крестцовым радикулитом. 

Таблица 1
Сводная таблица характеристик полос поглощающих спектров ликвора первого и второго типа больных  

с компрессионным синдромом поясничного отдела позвоночника 

Тип 1 (n = 14) Тип 2 (n = 11) 
Характеристики спектра 

Длина волны (нм) Коэффициент 
поглощения ∆kλ (см–1) Длина волны (нм) Коэффициент 

поглощения ∆kλ (см–1) 
Начало полосы S1 < 200–200 0–11,38 200–209 * 0 

∆kmax S1 209–211 10,57 ± 7,88 219–221 5,54 ± 2,35 
Дополнительные 
∆kλ S11, S12, S13 

216; 225 3,3; 3,8 – – 

Конец полосы S1 240–243 0–0,94 238–250 * 0–2,9 
∆kλ в области наложения 
полос S1 и S2 240 0,12–0,94 238, 240, 250 0,1–2,93 

∆kmax s2 260–265  260–265 1,29; 1,38 260–265 2,89 

Начало полосы S2 240–245 0–0,94 238–240 * 0,05–2,93 

∆kmax S2 273–279 2,27 ± 0,88 273–279 2,78 ± 0,41 

Конец полосы S2 320 0–0,38 320 0,2–0,35 

Примечание: * – значения в случаях наложения полос S1 и S2 получены при анализе возможной формы полосы.

Таблица 2
Значения коэффициента поглощения Δk

max
 (см–1) ликвора в коротковолновой и длинноволновой областях 

спектров первого и второго типа у больных с компрессионным синдромом поясничного отдела позвоночника 

Коэффициент поглощения ∆kmax (см–1) 
Область спектра Спектр первого типа,  

1 группа (n = 14) 
Спектр второго типа,  

2 группа (n = 11) 

Достоверность различий 
между группами 

Коротковолновая область,  
ν = 50000–41667 см–1 
(λ = 200–240 нм), S1 

10,57 ± 2,73 5,54 ± 1,75 р < 0,001 

Длинноволновая область,  
ν = 41667–31250 см –1  
(λ = 240–320 нм), S2 

2,27 ± 0,59 2,78 ± 0,88 р > 0,01 
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Значения Δkλ (см–1) в полосе S2 на длинах волн 
245–270 нм были также выше у больных с эпи-
дуритом, хотя и недостоверно. В спектре первого 
типа площадь полосы 200–240 нм (210–240 нм) у 
больных с дискогенно-поясничным крестцовым 
радикулитом была достоверно больше (p  <  0,05), 
чем у больных с эпидуритом. 

Для изучения влияния текущего асептиче-
ского воспалительного процесса в эпидуральном 
пространстве и факторов, вызывающих ликво-
родинамические нарушения, на формирование 
неврологического дефицита нами был проведен 
анализ соотношения клинической картины патоло-
гических состояний, обусловивших формирование 
компрессионного синдрома, и данных поглощаю-
щих спектров ликвора у больных с различной дли-
тельностью заболевания, а также у больных с при-
знаками блока субарахноидального пространства 
и с осложненными формами заболевания. 

Выявлено, что наибольшим увеличением Δkλ 
(см–1) и ∫k(ν)dν (см–2) характеризуется длитель-
ность заболевания до года. Статистически до-
стоверные различия в значениях Δkλ (см–1) у лиц 
группы контроля и больных с длительностью за-
болевания до года были найдены на длинах волн 
200–220 нм (р  <  0,001; р  <  0,02; р  <  0,05), а ∫k(ν)
dν (см–2) – в полосе 200–240 нм (210–240 нм) 
(р  <  0,05). Дальнейшее увеличение длительности 
заболевания характеризовалось снижением значе-
ний Δkλ (см–1) и достоверным уменьшением ∫k(ν)dν 
(см–2) (р < 0,05), при этом значения ∫k(ν)dν (см–2) у 
здоровых пациентов и пациентов с длительностью 
заболевания больше года достоверных различий 
не имели. Статистически достоверные изменения 
значений Δkλ (см–1) и ∫k(ν)dν (см–2) наблюдались в 
спектрах первого типа. 

Изучение значений Δkλ (см–1) цереброспи-
нальной жидкости больных с осложненной и 
неосложненной формами заболевания показало, 
что у больных с клинической картиной компрессии 
корешковой, спинальной и корешковоспинальной 
артерий значения Δkλ (см–1) в спектрах первого 
типа на длинах волн 210–240 нм были достовер-
но большими, чем у больных с неосложненной 
формой заболевания (р < 0,005; р < 0,01), и, соот-
ветственно, достоверно большим было значение 
интеграла от коэффициента поглощения (р < 0,02). 
У больных с неосложненной формой заболевания 
статистически достоверных различий в значениях 
Δkλ (см–1) и ∫k(ν)dν (см–2) в сравнении с показате-
лями пациентов группы контроля в первой полосе 
поглощения выявлено не было. 

В группе больных с признаками блока субарах-
ноидального пространства регистрировался только 
первый тип спектра; наличие блока субарахнои-
дального пространства в спектрах первого типа 
сопровождалось увеличением значений Δk

 
(см–1) 

на длинах волн 205–225 нм (р  <  0,002), 230 нм 
(р < 0,001) и 235 нм (р < 0,005). У больных без при-
знаков блока субарахноидального пространства в 
спектрах первого типа статистически достоверных 
различий в значениях Δkλ (см–1) цереброспиналь-

ной жидкости в сравнении с образцами пациентов 
группы контроля выявлено не было. Изучение 
интеграла ∫k(ν)dν (см–2) цереброспинальной жид-
кости показало статистически достоверно большие 
его значения у больных с блокадой субарахнои-
дального пространства, чем у больных без блока 
(р < 0,002).

ОБСУЖДЕНИЕ

Патологические процессы, происходящие в 
центральной нервной системе, отражаются из-
менением биохимического и клеточного состава 
цереброспинальной жидкости [8, 9, 18]. В норме 
количество белка в люмбальном ликворе состав-
ляет 0,22–0,33 г/л. Причины повышения белка 
в цереброспинальной жидкости могут быть раз-
личные. Одна из причин – это появление белка 
в результате местных патологических процессов 
и нарушений обменных процессов в централь-
ной нервной системе [17, 19]. Диагностическим 
признаком органического поражения нервной 
ткани при ее компрессии является увеличение 
общего белка в цереброспинальной жидкости. 
При исследовании цереброспинальной жидкости 
больных с компрессионным синдромом остео-
хондроза поясничного отдела отмечена прямая 
зависимость концентрации общего белка от ко-
личества компримированных корешков, степени 
выраженности сдавления нервных образований 
и механической блокады субарахноидального 
пространства [21]. Кроме того, концентрация 
общего белка является индикатором функцио-
нального статуса нервного корешка и может быть 
объективной мерой степени повреждения нерва. 
Увеличение содержания общего белка церебро-
спинальной жидкости у больных с корешковым 
синдромом может быть и результатом пропоте-
вания белков плазмы вследствие воспалительной 
реакции и увеличения проницаемости эндонев-
ральных капилляров [24]. Известно, что патоло-
гические состояния в эпидуральном пространстве 
не всегда сопровождаются повышением общего 
белка в ликворе [3, 19, 22]. Большинство больных 
с дегенеративно-дистрофическим поражением 
позвоночника были в возрасте 35–55 лет, что 
согласуется с данными Д.К. Богородинского и 
др. [3] и П.М. Гиоева [4], отметивших, что пик 
клинических проявлений дегенеративно-дистро-
фического поражения позвоночника приходится 
на возраст 30–50 лет. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изучение поглощающих спектров церебро-
спинальной жидкости было проведено у больных 
с компрессионным синдромом поясничного отдела 
позвоночника. Выявлено, что спектр поглощения 
ликвора при патологии, как и в норме, представляет 
собой плавно убывающую по экспоненциальному 
закону в области 200–240 нм кривую, в области 
240–320 нм также имеет дополнительный макси-
мум, а отличается по коэффициенту экспоненци-
ального спада и по коэффициенту поглощения в 
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дополнительном максимуме. В спектре больных с 
компрессионным синдромом выявлены значитель-
ные колебания максимальных значений Δkλ (см–1) в 
первой полосе в спектрах обоих типов и отсутствие 
дополнительных максимумов полосы S1 в спектре 
второго типа. 

Показано, что патологические изменения в 
составе белка ликвора сопровождались увеличе-
нием коэффициента поглощения и интеграла от 
коэффициента поглощения. В частности, у боль-
ных с ДПКР ряд значений Δkλ (см–1) в полосе S1 
и площадь полосы 200–240 нм были достоверно 
больше (p < 0,05), чем у больных с эпидуритом. 
Длительность течения заболевания до года ха-
рактеризовалась достоверным увеличением 
Δkλ (см–1) и ∫k(ν)dν (см–2) в полосе 200–240 нм 
(р < 0,05), а больше года – достоверным умень-
шением ∫k(ν)dν (см–2) (р  <  0,05). У больных с 
осложненной формой заболевания с клинической 
картиной компрессии корешковой, спинальной 
и корешковоспинальной артерий значения Δkλ 
(см–1) и интеграла от коэффициента поглощения 
в спектрах первого типа в полосе ��������������S�������������1 были досто-
верно большими, чем у больных с неосложненной 
формой заболевания. У больных с признаками 
блокады ликворных путей регистрировался толь-
ко первый тип спектра. Блокада ликворных путей 
сопровождалась увеличением значений Δkλ (см–1) 
в полосе �������������������������������������S������������������������������������1 и статистически достоверно больши-
ми значениями ∫k(ν)dν (см–2), чем у больных без 
блока (р < 0,002). 

При проведении ультрафиолетовой абсорб-
ционной спектроскопии нативного ликвора было 
выявлено, что патологические изменения в соста-
ве белка цереброспинальной жидкости сопрово-
ждались увеличением меры альфаспиральности 
белка (Δkλ (см–1)) и величины, характеризующей 
концентрацию веществ в ликворе (∫k(ν)dν (см–2)). 
На основании полученных результатов исследова-
ния ликвора методом ультрафиолетовой спектро-
скопии у пациентов с патологией позвоночника 
получена приоритетная справка от 09.08.2010 г. 
заявки № 20101333 41/14 на изобретение «Спо-
соб диагностики асептического воспалительно-
го процесса в эпидуральном пространстве при 
компрессионном синдроме в поясничном отделе 
позвоночника».

Таким образом, проведенное исследование 
ликвора предложенным способом, позволило 
определить наличие асептического воспалитель-
ного процесса в эпидуральном пространстве по-
ясничного отдела, характеризующего компрессию 
нервных структур позвоночника, при повышенных 
и нормальных значениях белка цереброспинальной 
жидкости. О текущем асептическом воспалитель-
ном процессе в эпидуральном пространстве и обо-
лочках спинного мозга свидетельствует выявление 
дополнительных полос поглощения, увеличения 
относительно нормальных показателей макси-
мального коэффициента поглощения в области 
200–240 нм и интеграла от коэффициента погло-
щения в области 210–240 нм.
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