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В различных категориях населения широко распространены неврологические вертеброгенные 
поражения при дегенеративно-дистрофических заболеваниях позвоночника пояснично-
крестцового уровня. Затяжной характер течения, частая инвалидизация и высокие показатели 
нетрудоспособности при этой патологии побуждают исследовать течение корешковых нарушений 
для обоснования адекватной тактики их лечения и клинического прогноза
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The various categories of the population are widespread neurological vertebral lesion in degenerative 
spinal diseases of the lumbosacral level. The protracted nature of the flow, frequent morbidity and high 
rates of disability in this pathology encouraged to explore for radicular disorders to justify the tactics of 
their adequate treatment and clinical prognosis.
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Вертеброгенные заболевания нервной системы широко 
распространены в популяции, имеют важное социально-

экономическое и научно-медицинское значение [1]. 
Поражение корешков спинномозговых нервов описано в 

многочисленных публикациях, отражающих патологиче-
ские [2], патофизиологические [3, 4] и клинические стороны 
корешковых расстройств [1, 5]. Клиника вертеброгенных 
радикулярных расстройств определяется особенностями 
поражения корешка и продолжительностью заболевания. 

Преобладание того или иного механизма поражения 
нервных волокон и дальнейшего восстановления при 
повреждении обусловливает неодновременную реститу-
цию структур и функции разноименных корешков, вовле-
ченных в процесс. 

Клинические проявления корешкового синдрома могут 
определяться анатомическими вертебральными фактора-
ми позвоночного канала (ПК). Корешки L5 и S1, обладаю-
щие максимальной площадью поперечного сечения [6], 
проходят в корешковых каналах с различной площадью 
сечения, которая на уровне LIV-LV более чем в 1,5 раза пре-
вышает таковую на уровне LV-SI [7]. В сочетании с частой 
встречаемостью аномалий суставного тропизма на уровне 
LIV-LV, LV-SI [8], особенностью форм суставных отростков 
[9] это может оказывать влияние на клиническую картину 
заболевания при локализации процесса на различных уров-
нях ПК. Например, выявлено, что в дерматомиотоме L5 
более часто наблюдаются симптомы раздражения, в дерма-
томиотоме S1 – выпадения. Последнее, по всей видимости, 
связано с меньшим размером межпозвонкового промежут-
ка корешка S1 [10]. На уровне LV-SI в отличие от LIV-LV име-
ется несоответствие между тенденцией к расширению цен-
тральной части ПК и более узкой латеральной частью 
(корешкового канала) ПК. Приведенные данные могут обу-
словливать особенности течения радикулярного синдрома 
при повреждении корешков на разных участках их хода.  
Неравномерное поражение корешка в условиях постепен-
ного развития патологического процесса с неодинаковым 
вовлечением проводников болевой чувствительности обу-
словливает симптомы выпадения или раздражения либо во 
всем дерматоме, либо в отдельных его частях [10]. При этом 

во входной зоне корешка тонкие и ноцицептивные волокна 
концентрируются в латеральных отделах корешка, толстые 
– в центральных, проприоцептивные волокна располагают-
ся медиально. Относительно диска выход корешка из 
дурального мешка может быть на различных уровнях, что 
приводит к разным анатомическим взаимоотношениям 
между грыжей диска и двумя соседними корешками.

 Количество двигательных и чувствительных волокон в 
интрадуральной части корешков колеблется в широких 
пределах. Было выявлено, что в составе поясничных кореш-
ков преобладают сенсорные волокна над моторными [11]. 
Нередко встречающееся перераспределение аксонов раз-
ных сегментов спинного мозга, частичное перекрытие 
иннервации миотомов, различное содержание чувстви-
тельных волокон в корешке определяют относительную 
условность топографии дерматомиотомов. 

В анатомических исследованиях выявляются различные 
врожденные и приобретенные аномалии нервных кореш-
ков: экстрадуральные аномалии [12], разветвление кореш-
ков, чаще всего встречающиеся на уровне LV-SI. Аномалии 
строения корешков изменяют пространственные соотноше-
ния костных и невральных образований в корешковом 
канале, обусловливая особенности течения радикулопати-
ческих нарушений.

В основе механизмов выздоровления при вертебральной 
патологии позвоночника важная роль принадлежит фор-
мированию адекватного позно-двигательного стереотипа. 

Компресионно-ирритативно-дислокационное воздей-
ствие на невральные структуры приводит к включению ряда 
компенсаторных механизмов: образованию вертебральных 
деформаций, компенсаторному расширению вен и разви-
тию путей коллатерального оттока, улучшению гемодина-
мики, уменьшению отека. Ремиссии корешкового синдрома 
связаны с рассасыванием выпавшей ткани, обратным раз-
витием аутоиммунных воспалительных процессов, элими-
нацией антигенных структур [13], усилением регенератив-
ных процессов в диске [14]. 

Элиминирование дислокационно-тракционного воздей-
ствия на корешки и дуральный мешок (ДМ) обеспечивает 
прекращение ирритации невральных структур ПК. Регресс 
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корешкового синдрома возможен при изменении величи-
ны грыжи: ее вправлении [15] или исчезновении [16], с нор-
мализацией внутридискового давления. 

У ряда больных, несмотря на клиническое исчезновение 
симптомов, величина грыжевого выпячивания остается 
неизменной. В этих случаях реституционные механизмы 
могут носить иной характер: ликвидация отека и микотрав-
матизации в структурах ПК, уменьшение давления на коре-
шок грыжи, соскальзывание его с вершины грыжевого 
выпячивания. Гиперергичность аутоиммунных реакций 
способствует хронизации и прогредиентности клинических 
проявлений [17] с развитием эпидурального и оболочечного 
асептического воспаления. 

При вторичном стенозе позвоночного канала саногенети-
ческие механизмы связаны с возможностью вправления 
грыжевых выпячиваний, улучшения циркуляции в канале, 
рассасывания дистрофически измененных тканей. Регресс 
клинических проявлений при спондилоартрозе может быть 
обусловлен освобождением ущемленной синовиальной 
складки, элиминацией артикулярных и периартикулярных 
спаек. При поражении корешков связочными факторами 
уменьшение корешковых нарушений связано с ликвидаци-
ей отека связки, улучшением микроциркуляции в жировой 
клетчатке отверстия [14].

Среди больных с вертебральной патологией пояснично-
крестцового отдела позвоночника наиболее часто встреча-
ются пациенты с длительным анамнезом заболевания, не 
первым рецидивом корешковых болей; сочетанными ради-
кулалгиями и симптомами выпадения в зонах иннервации 
разных корешках, неодинаковой степенью их поражения. 
Это связано как с многообразием этиопатогенетических 
факторов, так и с особенностями повреждения корешков. 
Характер течения корешкового синдрома обусловлен ана-
томическими особенностями строения самого корешка; 
вертебральных структур на различных уровнях пояснично-
крестцового отдела позвоночника; врожденными аномали-
ями корешков, различной устойчивостью нервных волокон 
к повреждению. Степень выраженности клинических про-
явлений радикулярных повреждений зависит от сочетания 
повреждения ДМ и экстрасаккальной части корешков [18], 
что определяет необходимость выявления уровней отхож-
дения корешков от ДМ [19], строения ДМ. 

Радикулярные расстройства определяются аутоиммунны-
ми [20], метаболическими, нейрогуморальными расстрой-
ствами. Клинические проявления корешковых поражений 
протекают остро или хронически [21], со склонностью к 
рецидивированию. В ряде случаев они резистентны по 
отношению к используемым терапевтическим методам [22]. 
Как правило, значительная часть больных с корешковыми 
расстройствами переходит в спонтанную ремиссию. 

Существует определенная очередность развития симпто-
мов: первым является боль, вследствие механического воз-
действия на корешок [23], в последующем отмечаются пре-
ходящие, а затем стабильные нарушения чувствительности, 
почти одновременно с ними развивается мышечная сла-
бость, достигающая различной степени выраженности. 
Уменьшение двигательных и чувствительных расстройств 
может быть связано с реиннервацией мышц как собствен-
ными, так и смежными нервными волокнами. Ранее были 
предприняты попытки к сопоставлению тяжести поражения 

нервно-сосудистых образований позвоночника с морфоло-
гическими изменениями позвоночно-двигательного сег-
мента (ПДС). Однако дальнейшие изыскания показали, что 
компрессионные синдромы не связаны с динамикой верте-
бральной патологии позвоночника ввиду их различного 
патогенетического течения [21]. Это связано с тем, что про-
цесс в ПК более динамичен и быстрее заканчивается по 
сравнению с процессом в диске. 

Возникающую ишиалгию связывают с изолированным 
повреждением сенсорных волокон [24], страдающих при 
поражении корешка в большей степени. В начале и конце 
обострения в зоне будущих стабильных нарушений чув-
ствительности отмечается появление парастезий, связанных 
с дисгемией корешка. При развитии острых болей паресте-
зии исчезают. Развитие гиперестезии с переходом в гипесте-
зию с гиперпатическим оттенком является проявлением 
возрастающей вовлеченности корешка в патологический 
процесс. Наибольшая степень расстройств чувствительно-
сти выявляется в дистальных отделах дерматомов. Лечение 
неэффективно при ишемии корешка, продолжающейся 
более 2–3 недель, начатое лечение не влияет на выпадения 
в сфере чувствительности. У излеченных больных расстрой-
ство чувствительности сохраняется длительное время, осо-
бенно при затяжных случаях обострения заболевания. 

Двигательные нарушения при вертеброгенных радику-
лярных поражениях встречаются у значительного числа 
больных. Большинство из них обусловлено поражением 
двигательных волокон корешков. Корешковые парезы раз-
виваются в одном или нескольких миотомах. Выраженность 
клинических проявлений зависит от степени повреждения 
волокон корешка [21] и площади демиелинизации. Развитие 
выраженных парезов происходит на фоне усиления боле-
вого синдрома постепенно, реже остро, подостро либо 
толчкообразно.

Было выявлено, что наиболее чувствительны к ишемии 
двигательные клетки передних рогов по сравнению с более 
резистентным к повреждению периферическим нервом. 
Своевременное освобождение двигательных волокон спо-
собствует их быстрой по сравнению с чувствительными 
регенерации, что выражается в быстром восстановлении 
рефлексов [25], однако для восстановления мышечного 
тонуса и силы требуется более длительный промежуток вре-
мени [26]. Количество регенирирующих двигательных еди-
ниц находится в прямой зависимости от сроков, прошед-
ших с момента повреждения нерва [27]. При длительном 
(более 12–14 мес.) сдавлении корешка наступают необрати-
мые моторные нарушения. Снижение мышечной силы 
определяется преимущественно в дистальных отделах 
конечности. Ее выраженность зависит от степени сдавления 
нервных корешков и глубины дисгемий каудальных отде-
лов спинного мозга. 

Результатом воздействия на корешок является его асепти-
ческое воспаление со всеми присущими ему признаками: 
альтерацией, экссудацией и пролиферацией [28], неодина-
ково выраженными в разные периоды повреждения кореш-
ка и приводящие к нарушению функции различных нерв-
ных волокон [29]. Возникающая при этом блокада проведе-
ния электрических импульсов [30] и нарушение функции 
аксона [31] вызывает появление чувствительных и двига-
тельных нарушений. Отмечающийся при этом блок ретро-
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градного транспорта угнетает и перестраивает метаболизм 
нейронов [32], усугубляя тяжесть течения радикулопатии.

Темп эволюции корешковых клинических проявлений 
зависит от механизмов и вариантов повреждения корешка, 
которые могут служить патофизиологической основой раз-
личия клинической симптоматики [33]. 

Компрессия корешка может быть обусловлена различны-
ми причинами: сужением межпозвонкового отверстия, 
узким корешковым каналом [10, 34, 35], сдавлением между 
двумя (связочными или костными) плотными структурами.  
В случае компрессии невральных образований у больных с 
центральным стенозом позвоночного канала давление на 
корешок в зоне стеноза распределяется равномерно и в 
медленном темпе. Такой вид деформации корешка часто не 
сопровождается существенным изменением количества 
нейронов [36] и предполагает возможность адаптации к 
самой деформации за счет структурного преобразования 
пери- и эпиневрия. Указанные варианты поражения кореш-
ков можно определить нейровизуализационно. Корреляция 
нейровизуализационных вариантов поражения экстрасак-
кальной части корешков – сдавление (компрессия), смеще-
ние (дислокация), спаяние (адгезия), слияние (ассимиля-
ции) [7] доказана данными нейрохирургических находок 
[37] и может быть актуальной для определения прогноза как 
самого процесса, так и его клинических проявлений.

При исследовании патофизиологических аспектов пора-
жения нервных волокон было определено, что вследствие 
компрессии корешка возникает прямая деформация нерв-
ного волокна, наибольшая по краям сжатого сегмента [38]. 
Это препятствует поступлению крови в сжатый участок 
нерва [4], причем степень ишемизации пропорциональна 
давлению [39]. В результате нарушается барьер «кровь–
нерв» [40], формируется эндоневральный отек с дальней-
шей демиелинизацией нервных волокон [41]. Необходимо 
учитывать, что отек и инфильтрация корешка происходит не 
только локально – в месте его деформации, но и вне участ-
ка непосредственного повреждения корешка [3]. При 
повторных длительных сдавлениях возникает сегментарная 
демиелинизация, в дальнейшем – частичная или тотальная 
дегенерация волокон [3,10]. 

Тракционно-дислокационный механизм возможен при 
повреждении корешка интрадурально, вследствие его сме-
щения грыжей межпозвонкового диска (МПД). 
Экстрадуральному вытяжению подвергается корешок, фик-
сированный к надкостнице межпозвонкового отверстия. 
Было определено, что при компрессии корешка заднелате-
ральным пролапсом МПД возникает малая подвижность 
корешка, а также его натяжение и уплощение, а при образо-
вании спаек – ущемление. Темп повреждения корешка в 
этом случае относительно быстрый, болевые ощущения 
интенсивны [42]. В результате растяжения развивается отек 
и локальная ишемия с дальнейшей дисфункцией нервных 
волокон. При вытяжении нерва свыше 15% от его длины 
возникает рефлекторная ишемия с повреждением сосуди-
стой системы и необратимые повреждения нервного волок-
на, сегментарная демиелинизация [43]. 

В случае сохранения патологических взаимодействий 
корешка со структурами ПК в дальнейшем возникает 
инфильтрация корешка макрофагами [3], его отек с разви-
тием асептического воспаления [44, 45]. Результатом дли-

тельного раздражения и ишемии нервного корешка являет-
ся хронизация ремитирующего течения корешкового син-
дрома с развитием экстра- и интранейронального фиброза 
[45] и хронического воспалительного процесса. Нервное 
волокно становится гиперчувствительным, что в сочетании с 
незначительным его раздражением оказывается достаточ-
ным для формирования радикулопатических и болевых 
расстройств [46, 47]. 

Одновременно с процессами повреждения нервных 
волокон [48] протекает процесс их регенерации [36], зави-
сящий от эффективности поступления в аксон нейротрофи-
ческих факторов [49]. Процесс регенерации поврежденных 
аксонов начинается через неделю после повреждения. Ее 
скорость составляет 1 мм в день и зависит от правильной 
ориентации регенерирующих волокон [50, 51], а также 
уровня и давности повреждения нерва, объема проведен-
ных лечебных мероприятий.

В лечении корешковой патологии у больных с верте-
бральной патологией пояснично-крестцового уровня при-
меняются различные лечебные подходы [5, 24, 52, 53, 54], в 
том числе и нейрохирургическое вмешательство, в ряде 
случаев, однако, не приводящие к регрессу клинических 
проявлений, что определяет необходимость изучения тече-
ния и особенностей проявления корешкового синдрома. 

В современном понимании корешковых вертеброгенных 
расстройств выделяются различные механизмы их пораже-
ния, связанные с физиологией самого корешка, многообра-
зием вертебральных факторов, неоднородностью патоге-
нетических механизмов формирования корешкового пора-
жения.
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