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Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь ,  ф а к т о р ы  р и с к а
и  п р и ч и н ы  р а д и к у л о п а т и и

Пояснично-крестцовая радикулопатия – относитель-

но частое состояние в практике невролога; заболеваемость в

течение жизни составляет 2–5% и максимальна на 5-м деся-

тилетии жизни, затем она постепенно снижается. Мужчины

и женщины болеют примерно одинаково часто [1], однако у

мужчин заболевание дебютирует, как правило, в возрасте

около 40 лет, а у женщин – между 50 и 60 годами [2]. 

В развитии радикулопатии выявлена роль большого

числа средовых и наследственных факторов. Высокий рост,

возможно, является фактором риска заболевания, однако

только у мужчин 50–64 лет. Не установлена связь пояснич-

но-крестцовой радикулопатии с массой тела; количество

родов у женщин не повышает риск ее развития [3]. Радику-

лопатия чаще встречается у ближайших родственников лиц,

перенесших оперативное вмешательство по поводу грыжи

диска [4]. Определенные виды труда также повышают час-

тоту этого состояния – заболеваемость выше у операторов

станков, плотников, водителей, фермеров, а также при ра-

боте в неудобном положении, особенно при сгибании и по-

воротах туловища или подъеме рук выше плечевого пояса

[5–7]. Риск развития как пояснично-крестцовой, так и

шейной радикулопатии увеличивается при курении [8, 9]. 

В подавляющем большинстве случаев страдание кореш-

ков спинномозговых нервов обусловлено вертебральными

причинами – наличием грыжи межпозвонкового диска, деге-

неративными изменениями в межпозвонковых суставах, уз-

ким позвоночным каналом. Поражение корешков может быть

связано с новообразованиями (невриномами корешков, пер-

вичными и метастатическими опухолями позвонков, карци-

номатозом мозговых оболочек), врожденными аномалиями

(артериовенозными мальформациями, арахноидальными и

синовиальными кистами), инфекцией (остеомиелитом, эпи-

дуральным абсцессом, туберкулезом, опоясывающим герпе-

сом, болезнью Лайма, ВИЧ-инфекцией), воспалительными

заболеваниями (саркоидозом, васкулитами), эндокринными и

метаболическими расстройствами (сахарным диабетом, болез-

нью Педжета, акромегалией). Однако эти причины в совокуп-

ности составляют менее 1% всех случаев радикулопатии [10].

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  
Боль, связанная с поражением корешков грыжей меж-

позвонкового диска, носит неоднородный характер. «Клас-

сическая» картина дискогенной радикулопатии заключает-

ся в остром развитии стреляющей, прокалывающей, реже

жгучей боли и парестезий, сочетающихся со снижением

чувствительности (гипестезией) в зоне иннервации пора-

женного корешка. Кроме чувствительных расстройств, ха-

рактерны развитие слабости в индикаторных мышцах, ин-

нервируемых пораженным корешком, а также снижение

(выпадение) соответствующего сухожильного рефлекса

[11]. При корешковой компрессии нередко отмечаются уси-

ление боли при повышении внутрибрюшного давления

(кашле, чиханье), в вертикальном положении и уменьше-

ние ее в горизонтальном положении. 

Поражение корешков ТII–LI в основном проявляется

опоясывающей болью в области туловища. Боль, связанная

с поражением грудных корешков грыжей диска, как прави-

ло, провоцируется кашлем, чиханьем и натуживанием. Час-

то она отличается ноющим, жгучим или стягивающим хара-

ктером. Слабость мышц туловища не типична для монора-

дикулярного поражения или ее трудно выявить клинически.

Поражение грудных корешков требует обязательного диф-

ференциального диагноза с невертеброгенной патологией

(опоясывающим герпесом, опухолевым поражением ко-

решка или позвоночника, эпидуральным абсцессом, диабе-
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тической тораколюмбальной радикулопатией и др.). Ин-

фильтрация корешков опухолью наиболее часто встречает-

ся при метастатическом поражении ребер, позвоночника,

забрюшинного пространства. При эпидуральной локализа-

ции опухоли может отмечаться поражение нескольких

спинномозговых корешков. Типично усиление боли при

кашле и чиханье. Вовлечение нервных корешков может

быть одно- или двусторонним. Диабетическая тораколюм-

бальная радикулопатия встречается при сахарном диабете 

II типа. Характерны одно- или двусторонние стреляющие

или жгучие боли в области грудной клетки или живота, со-

провождающиеся гипералгезией, иногда аллодинией в зоне

иннервации пораженного корешка. При эпидуральном абс-

цессе, нередко локализующемся в грудном отделе позво-

ночника, отмечается невропатический болевой синдром в

зоне иннервации пораженных корешков, сопровождаю-

щийся повышением температуры, локальной болью в по-

звоночнике, иногда выявляется нижний парапарез. 

Большинство (59%) грыж межпозвонковых дисков,

поражающих поясничные и крестцовые корешки, выявля-

ются на уровне LIV–LV (с компрессией корешка LV), в 30%

случаев они локализуются на уровне LV–SI (с компрессией

корешка SI) и реже – на уровне LIII–LIV [12]. Примерно у по-

ловины пациентов с пояснично-крестцовой радикулопати-

ей формируется наклон туловища в сторону (сколиоз), ис-

чезающий в положении лежа, что обусловлено сокращени-

ем преимущественно квадратной мышцы поясницы [13].

Симптом Ласега имеет чувствительность 80% и  специфич-

ность 40% для выявления грыжи диска [12] 

Характерные чувствительные, двигательные и реф-

лекторные нарушения при наиболее часто встречающихся

вариантах пояснично-крестцовой радикулопатии приве-

дены в таблице. 

Компрессия корешка может происходить в корешковом

канале (латеральном кармане – области между заднебоковой

поверхностью тела позвонка и верхним суставным отростком)

и в межпозвоночном отверстии, в этих случаях она связана с

наличием латеральной грыжи диска или, чаще, с латеральным

стенозом позвоночного канала вследствие гипертрофии фа-

сеточных суставов [14, 15]. Боль при латеральной компрессии

корешка нередко сохраняется в покое, нарастая при ходьбе и

в вертикальном положении. Она не усиливается при кашле и

чиханье. Симптомы натяжения, как правило, выражены сла-

бо. Наклоны вперед ограничены меньше, чем при срединной

или парамедианной грыже диска, а болевые ощущения чаще

провоцируются разгибанием и ротацией. При стенозе кореш-

кового канала симптоматика в отличие от компрессии кореш-

ка грыжей межпозвоночного диска развивается постепенно.

В противоположность центральному или смешанному стено-

зу позвоночного канала для изолированного сужения кореш-

кового канала перемежающаяся хромота не характерна. При

нейровизуализации выявляется латеральная грыжа диска или

латеральный стеноз на уровне, соответствующем выходу по-

раженного корешка через межпозвоночное отверстие (напри-

мер, типично поражение корешка LV грыжей диска LV–SI). 

Данные визуализации позвоночника необходимо ана-

лизировать в совокупности с клиническими проявлениями

радикулопатии. Прямой зависимости между размерами ка-

нала и появлением признаков компрессии корешков нет,

хотя вероятность их повреждения тем больше, чем значи-

тельнее размер грыжи диска и меньше исходные размеры

центрального и латерального позвоночных каналов [16].

Острая и быстро возникающая компрессия приводит к зна-

чительно более грубым повреждениям тканей, чем посте-

пенная или периодическая.

Р е з у л ь т а т ы  к о м п ь ю т е р н о й  
и  м а г н и т н о - р е з о н а н с н о й  т о м о г р а ф и и ,  
э л е к т р о н е й р о м и о г р а ф и и  и  э л е к т р о м и о г р а ф и и  
Компьютерная (КТ) и магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) имеют сходную чувствительность (62–90 и
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60–100%) и специфичность (70–87 и 43–97%) в отношении

выявления грыжи межпозвонкового диска, однако МРТ да-

ет более детальную картину состояния невральных структур

и мягких тканей [17, 18]. Иногда оказывается полезной

стандартная контрастная миелография или КТ-миелогра-

фия, однако указанные методы являются инвазивными, по-

этому их использование ограничено сомнительными в диаг-

ностическом отношении случаями после интерпретации

данных КТ или МРТ. Экстренное проведение КТ или МРТ

показано при наличии симптомов компрессии корешков

конского хвоста, нарастании пареза, признаках миелопа-

тии. Проведение этих исследований в короткие сроки необ-

ходимо при подозрении на инфекционное, опухолевое, вос-

палительное поражение позвоночника и в диагностически

неясных случаях. При отсутствии потенциально опасных

состояний нейровизуализацию целесообразно выполнить

на 4–6-й неделе после возникновения симптомов. Эти вре-

менные рамки совпадают с рекомендуемыми сроками кон-

сервативной терапии радикулопатии и определения даль-

нейшей тактики ведения пациента (оперативное лечение

или продолжение консервативного) [17]. В проспективном

исследовании показано достоверное уменьшение грыж и

секвестраций дисков (в 75–100% случаев) и признаков ком-

прессии неврального содержимого (в 21–80% случаев) через

14 мес наблюдения за пациентами с компрессионной ради-

кулопатией, получавшими консервативное лечение. Поло-

жительная динамика визуализационных изменений не за-

висит от метода лечения и возраста пациентов [19].

В качестве инструментальных методов (обычно для

дифференциальной диагностики) при радикулопатии при-

меняют электронейромиографию и наиболее чувствитель-

ную игольчатую электромиографию [20, 21]. Для правильной

интерпретации данных необходимо выявить патологические

изменения неврального характера в двух или более мышцах,

иннервирующихся одним корешком, но разными перифери-

ческими нервами. Выявление поражения всех мышц в преде-

лах одного миотома не является обязательным, но мышцы

прилежащих сегментов должны быть интактны. В пределах

миотома желательно исследовать проксимальные и дисталь-

ные мышцы для исключения мононевропатии как причины

их поражения. Исследование паравертебральных мышц по-

могает подтвердить проксимальный уровень страдания и ис-

ключить плексопатию и моневропатию, однако фибрилля-

ции в паравертебральных мышцах могут выявляться также

при поражении переднего рога спинного мозга и отдельных

заболеваниях мышц (некротизирующая миопатия). Для ди-

агностики радикулопатии необходимо выявление в мышцах,

исследованных согласно указанным выше рекомендациям,

одного или более из перечисленных ниже изменений: поло-

жительных острых волн, потенциалов фибрилляций, сниже-

ния рекрутирования двигательных единиц, признаков реин-

нервации (увеличение длительности и/или амплитуды по-

тенциала действия двигательной единицы — ПДДЕ, — поли-

фазные ПДДЕ) [21]. Исследование лучше проводить как ми-

нимум через 3 нед после развития клинических симптомов.

Маркерами остроты процесса являются потенциалы фиб-

рилляций в денервированных мышцах (денервационные из-

менения), сочетающиеся с нормальными ПДДЕ.

П а т о г е н е з  д и с к о г е н н о й  р а д и к у л о п а т и и  
Связь поражения корешков спинномозговых нервов с

наличием грыжи диска предположили еще в начале XX в. 

G. Schmorl и A. Andrae (1929) описали задние протрузии дис-

ков, выявленные при аутопсии. Однако они не связали най-

денные изменения с состоянием, известным тогда как

«ишиас», а расценили их как бессимптомные изменения

диска [цит. по 22]. В 1931 г. C. Eleberg описал удаленные им

из позвоночного канала пациентов с «ишиасом» «хрящевые

опухоли» как фрагменты грыжи диска. Однако эта идея не

нашла поддержки. Позже ее подтвердили W. Mixter и J. Barr

(1934) [цит. по 22]. С этого времени компрессия грыжей дис-

ка была признана наиболее частой причиной поражения по-

ясничных и крестцовых корешков. Изолированное участие

компрессионного механизма в формировании болевого син-

дрома при радикулопатии поставил под сомнение M. Kelly

[23], сравнивший воздействие на корешок опухоли и грыжи

диска и показавший, что собственно компрессия корешка

не может являться причиной боли. O. Lindahl и B. Rexed [24]

при интраоперационных исследованиях выявили воспали-

тельные изменения в корешках и предположили, что они

связаны с грыжей межпозвонкового диска. Отечественные

исследователи также активно изучали иммунные механизмы

формирования радикулопатии [25–28]. В настоящее время

теория роли воспаления в формировании радикулопатии,

связанной с грыжей диска, получила активное развитие. 

В патогенезе радикулопатии играет роль комплексное

взаимодействие воспалительных, иммунологических и ком-

прессионных механизмов. 

Грыжи и секвестры могут состоять из пульпозного яд-

ра, фиброзного кольца, хрящевой концевой пластинки и

различной комбинации этих элементов. При этом в моло-

дом возрасте гелеобразное пульпозное ядро, оказывая более

высокое давление, легче проникает между поврежденными

волокнами фиброзного кольца, что обусловливает более ча-

стое формирование радикулопатии у молодых людей (20–45

лет) по сравнению с пожилыми. Интересно, что у пожилых

пациентов отмечается более частое формирование грыж

межпозвонковых дисков выше уровня LIV–LV. 

В пользу роли воспаления в патогенезе радикулопа-

тии свидетельствуют данные экспериментальных работ, в

которых нанесение вещества пульпозного ядра на структу-

ры позвоночного канала (корешки, твердую мозговую обо-

лочку) приводило к развитию в них выраженной воспали-

тельной реакции [29]. В веществе грыжи диска, получен-

ном при оперативном вмешательстве по поводу радикуло-

патии, выявлено значительное повышение уровня фосфо-

липазы A2 – важного фермента воспалительных реакций

[30]. Фосфолипаза А2 способствует высвобождению арахи-

доновой кислоты и повышению уровня лейкотриенов и

тромбоксанов. Отмечена связь между содержанием фос-

фолипазы A2 в веществе грыжи диска и плазме крови [31].

Введение фосфолипазы A2 в эпидуральное пространство

крыс приводит к двигательным и чувствительным рас-

стройствам в конечностях и формированию эктопических

разрядов в поясничных корешках. Гистологическое иссле-

дование нервов и корешков в этом случае выявляет при-

знаки демиелинизации [32, 33]. В веществе межпозво-

нковых дисков, полученном интраоперационно, отмечено

повышенное содержание лейкотриена В4 и тромбоксана В2

[34]. Еще одно подтверждение провоспалительных свойств

пульпозного ядра обнаружено при инъекции его материа-

ла экспериментальным животным: нанесение содержимо-

го собственного пульпозного ядра на корешки спинномоз-
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говых нервов крыс приводило к снижению кровотока в уз-

ле заднего корешка и эндоневральному отеку [35]. 

В патогенезе радикулопатии обсуждается и роль цито-

кинов. В дисках пациентов, оперированных по поводу ра-

дикулопатии, отмечено повышение уровня интерлейкина

(ИЛ) 1α , 1β, 6, 8, простагландина Е2 и фактора некроза опу-

холи (ФНО) α [36–38].

Цитокины, особенно ФНО α , усиливают синтез мощ-

ного медиатора воспаления – оксида азота. В эксперимен-

тах на животных активность синтетазы оксида азота повы-

шалась при воздействии содержимого пульпозного ядра на

корешки спинномозговых нервов, а ее ингибирование

уменьшало выраженность отека корешка и улучшало ско-

рость проведения возбуждения по нервным волокнам [39]. 

Наиболее тесная связь отмечена между выраженно-

стью воспаления, связанного с воздействием на содержи-

мое позвоночного канала вещества пульпозного ядра, и ак-

тивностью ФНО α . В частности, в экспериментах на живот-

ных показано, что нарушение проведения импульса по ко-

решкам, на которые наносили вещество пульпозного ядра,

полностью регрессировало при введении доксициклина,

способного ингибировать ФНО α [40]. Применение других

ингибиторов ФНО α – этанерцепта и инфликсимаба – в

экспериментах на животных уменьшает интраневральный

отек, частоту внутрикапиллярного тромбообразования, по-

вышенную активность нейронов широкого диапазона зад-

него рога спинного мозга и улучшает проведение возбужде-

ния по корешкам, подвергшимся воздействию веществом

пульпозного ядра [41, 42]. Пилотное исследование инфузии

моноклональных антител к ФНО α – инфликсимаба – па-

циентам с компрессионной радикулопатией показало

уменьшение интенсивности боли по сравнению с таковой в

группе контроля, сохранявшееся 3 мес [43].

Иммунная система также может опосредовать воздей-

ствие пульпозного ядра на корешки спинномозговых нер-

вов. У пациентов с радикулопатией повышен титр антител к

гликосфинголипидам. В норме титр антител к этим клеточ-

ным компонентам очень низкий. Он повышается при ряде

аутоиммунных поражений нервной системы, в частности,

при синдроме Гийена–Барре. В цереброспинальной жидко-

сти пациентов с радикулопатией также увеличен уровень

маркеров клеточного повреждения – белков нейрофила-

ментов и белка S-100 [39]. Эти данные показывают, что им-

мунные реакции, направленные против нервной ткани, мо-

гут участвовать в патогенезе радикулопатии. 

Кроме перечисленных механизмов, собственно ком-

прессионное воздействие способно играть роль в развитии

поражения корешков. В экспериментах на животных пока-

зано, что только прямая компрессия корешка спинномозго-

вого нерва (а не изолированное воздействие на него содер-

жимого пульпозного ядра) приводит к повышению содер-

жания белков нейрофиламентов в цереброспинальной жид-

кости [2]. Только сочетание смещения корешка спинномоз-

гового нерва с воздействием на него вещества пульпозного

ядра вызывает изменение порогов чувствительности к меха-

ническим и тепловым стимулам [44]. Пояснично-крестцо-

вые корешки обладают повышенной чувствительностью к

сдавлению из-за относительно легко возникающей ком-

прессии их вен, которая предрасполагает к быстрому фор-

мированию отека и интраневрального воспаления [45]. В

отличие от периферических нервов вены в корешках не со-

провождают артерии, а спиралевидно располагаются в глу-

бине нервной ткани. Гематоневральный барьер между ка-

пиллярами и аксонами корешка более проницаем, чем у пе-

риферического нерва, в частности, для альбуминов сыво-

ротки крови. Этим объясняется более частое формирование

отека в корешках по сравнению с периферическими нерва-

ми [46]. Роль нарушений микроциркуляции при формиро-

вании компрессионной радикулопатии показана в работах

российских исследователей [47]. Cкорее всего, изолирован-

ное нарушение венозного оттока не приводит к воспалению

в корешках, однако может предрасполагать к его развитию

при воздействии других патогенетических факторов. 

Таким образом, болевой синдром при компрессионной

радикулопатии часто носит смешанный характер. Ноцицеп-

тивный механизм принимает участие в его формировании

при активации ноцицепторов в поврежденном диске и окру-

жающих тканях, содержащих свободные нервные окончания

(в первую очередь, в самих корешках и твердой мозговой обо-

лочке). Повреждение диска инициирует иммунное воспале-

ние, а также воспалительную реакцию, связанную с непо-

средственным воздействием содержащихся в диске фермен-

тов на окружающие ткани. Ноцицепторы диска, корешка и

других структур внутри позвоночного канала становятся сен-

ситизированными под воздействием молекул воспалительно-

го каскада арахидоновой кислоты: простагландина E2, тром-

боксана, фосфолипазы А2, ФНО α , ИЛ, матриксных металло-

протеиназ. Невропатический компонент болевого синдрома

при дискогенной радикулопатии может быть связан с повре-

ждением корешка вследствие его компрессии, отека, ишемии

и формирования интраневрального воспаления, а также с ак-

сональной дегенерацией и повреждением шванновских кле-

ток на фоне иммунных реакций, направленных против нерв-

ной ткани, и при непосредственном токсическом воздейст-

вии веществ, содержащихся в грыже диска.

Л е ч е н и е  
В каждом случае компрессионной радикулопатии сле-

дует определить, какое лечение предпочтительнее: хирурги-

ческое или консервативное.  Целью операции является бы-

строе устранение сдавления корешка спинномозгового нер-

ва или его раздражения веществом диска, подвергшегося

экструзии. Абсолютным показанием к операции при пояс-

нично-крестцовой радикулопатии следует считать сдавле-

ние корешков конского хвоста с парезом стопы, анестезией

аногенитальной области, нарушением функций тазовых ор-

ганов. Хирургическое лечение является методом выбора

при спондилогенной шейной миелопатии [26]. Следует

лишь иметь в виду, что многолетняя ишемизация, несмотря

на декомпрессию, обусловливает относительно умеренный

эффект операции. Для остальных случаев в имеющихся

клинических рекомендациях указано, что динамика заболе-

вания в первые 6–8 нед после его начала должна определять

тактику дальнейшего лечения [17]. Показано, что длитель-

ное консервативное лечение (>18 нед) компрессионной ра-

дикулопатии не влияет на эффективность последующей ми-

кродискэктомии по сравнению с оперативным вмешатель-

ством в более ранние сроки [48].

Относительными показаниями к хирургическому вме-

шательству при пояснично-крестцовой радикулопатии явля-

ются выраженный корешковый (невропатический) болевой

синдром, не поддающийся адекватному консервативному ле-

чению в течение 6 нед, а также нарастание неврологических
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нарушений. Пациентам этой группы проводят нейровизуа-

лизацию (КТ, МРТ), а при выявлении клинически значимых

изменений рассматривают вопрос об оперативном лечении. 

Показано, что эффективность стандартной дискэкто-

мии и микродискэктомии (удаление грыжи диска с приме-

нением специального микроскопа) при компрессионной

пояснично-крестцовой радикулопатии одинакова [49]. 

Существует относительно небольшое число сравни-

тельных исследований эффективности оперативного и кон-

сервативного лечения пояснично-крестцовой радикулопа-

тии. Недавно завершено мультицентровое сравнительное

исследование эффективности стандартной дискэктомии и

консервативного лечения у пациентов с сохранявшимися

симптомами пояснично-крестцовой радикулопатии после

6-недельной консервативной терапии. В обеих группах от-

мечалось значительное улучшение состояния пациентов,

результаты оперативного и консервативного лечения по ос-

новным показателям оценки боли и инвалидизации оказа-

лись сходными. Отмечена тенденция к большей эффектив-

ности оперативного лечения по показателям выраженности

радикулопатии и оценки самочувствия пациентами. Неко-

торые методические сложности (переход пациентов из од-

ной группы в другую) не позволяют считать данные иссле-

дования достаточно надежными [50]. 

Число исследований сравнительной эффективности

различных методов консервативной терапии при пояснич-

но-крестцовой и шейной радикулопатии ограничено. В ост-

ром периоде в большинстве случаев предпочтение отдают

разгрузке пояснично-крестцового отдела позвоночника с

помощью кратковременного назначения постельного ре-

жима. Необходимо отметить, что у пациентов с острой по-

яснично-крестцовой радикулопатией постельный режим и

сохранение повседневной активности одинаково влияют на

исход заболевания. Консервативное лечение включает при-

менение вазоактивных препаратов с целью уменьшения

отека и улучшения микроциркуляции [11, 51]. При интен-

сивной, не купирующейся другими средствами боли воз-

можно кратковременное применение наркотических аналь-

гетиков (трамадол 100 мг/сут). С позиции доказательной

медицины при пояснично-крестцовой радикулопатии не

эффективно назначение нестероидных противовоспали-

тельных препаратов [52]. Учитывая роль невропатического

механизма в формировании болевого синдрома, можно

предполагать потенциальную пользу применения антикон-

вульсантов. Поскольку в основе развития невропатического

болевого синдрома при дискогенной радикулопатии могут

лежать как химическая сенситизация высокопороговых но-

цицепторов различными выделяющимися при этом состоя-

нии химическими медиаторами, так и демиелинизирующий

процесс в поврежденном нерве, ведущий к продукции экто-

пической импульсации, потенциально эффективными для

лечения этого состояния являются препараты, снижающие

повышенную нейрональную возбудимость. Габапентин (Те-

бантин) является препаратом первого ряда для лечения нев-

ропатических болевых синдромов (за исключением триге-

минальной невралгии) [53]. Имеются данные об успешном

применении габапентина (Тебантина) для лечения невропа-

тической боли у пациентов с компрессионной радикулопа-

тией (средняя эффективная доза – 1800 мг/сут) [54]. Откры-

тое исследование эффективности Тебантина (до 3600

мг/сут) у пациентов с дискогенной пояснично-крестцовой

радикулопатией различной длительности показало умень-

шение выраженности болевого и вертебрального синдро-

мов, отдельных характеристик невропатического болевого

синдрома, а также увеличение активности к концу 8-не-

дельного исследования. Пациенты были разделены на 2

группы: с давностью обострения ≤1 мес и >1 мес. При более

раннем применении Тебантина отмечались более быстрый

регресс болевого синдрома и увеличение активности паци-

ентов. Клинически значимый результат достигнут у 59% па-

циентов с длительностью обострения ≤1 мес, а при более

позднем применении препарата – у 51%. В обеих группах

отмечена хорошая переносимость препарата [55]. 

Назначение Тебантина пациентам с дискогенной ра-

дикулопатией пояснично-крестцовых корешков с хрониче-

ским невропатическим болевым синдромом приводило к

достоверному уменьшению выраженности боли по визуаль-

ной аналоговой шкале через 3 нед приема препарата. Также

отмечалось снижение выраженности аллодинии и симпто-

мов натяжения. При инструментальном обследовании (ис-

следование ноцицептивного флексорного рефлекса и ноци-

цептивных вызванных потенциалов) наблюдалась положи-

тельная динамика в виде повышения порога боли и порога

рефлекса, а также снижение амплитуд компонентов ноци-

цептивных вызванных потенциалов, что косвенно может

свидетельствовать о влиянии препарата на центральные ме-

ханизмы формирования боли [56]. Случаи эффективного

лечения габапентином радикулопатии описаны и зарубеж-

ными авторами [57, 58]. Показано улучшение качества жиз-

ни, уменьшение степени инвалидизации и депрессии у па-

циентов с хронической дискогенной радикулопатией на

фоне монотерапии габапентином в течение 8 нед [58].

При улучшении самочувствия добавляют физиотера-

пию, направленную на уменьшение рефлекторного мышеч-

ного спазма (вакуумный массаж, фонофорез с местными

анестетиками, массаж). В зависимости от состояния паци-

ента уже на 3-и–5-е сутки можно подключать методы щадя-

щей мануальной терапии (приемы на мобилизацию, релак-

сацию мышц), что ведет к уменьшению анталгического ско-

лиоза и увеличению объема движений в позвоночнике. По-

казана большая эффективность мануальной терапии по

сравнению с плацебо и тракционной терапией у пациентов

с компрессионной радикулопатией пояснично-крестцовых

корешков. Однако это воздействие может приводить и к

ухудшению состояния пациентов с шейной и пояснично-

крестцовой радикулопатией, особенно при наличии отно-

сительных показаний к оперативному лечению [49]. 

Для лечения поясничной или крестцовой радикулопа-

тии широко применяется эпидуральное введение глюко-

кортикоидов – ГК (дексаметазона, триамцинолона, метил-

преднизолона на 1–20 мл изотонического раствора или в

сочетании с местным анестетиком – от 2 до 20 мл 0,5% рас-

твора лидокаина или новокаина, что определяется уровнем

и техникой проведения процедуры). Введение ГК может

выполняться трансламинарным или трансфораминальным

доступом. При трансламинарном доступе иглу проводят че-

рез паравертебральные мышцы (при парамедианном досту-

пе) или межостистую связку (при срединном), затем – через

желтую связку. При трансфораминальном доступе игла про-

ходит через межпозвоночное отверстие, располагаясь вент-

ральнее корешка, и направляется к заднелатеральной части

тела позвонка, расположенной непосредственно под нож-
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кой дуги позвонка. В ряде случаев применяют каудальный

подход через крестцовую щель. Сравнение эффективности

введения ГК указанными доступами не проводилось. Боль-

шинство специалистов при проведении этой процедуры

предпочитают использовать рентгеноскопический конт-

роль, так как инъекция «вслепую» в 30–40% случаев чрева-

та неправильным положением иглы. Общий объем вводи-

мого раствора определяется местом и техникой введения.

При пояснично-крестцовых радикулопатиях объем раство-

ра, вводимого трансфораминально, составляет от 3 до 4 мл,

интерламинарно – от 6 до 10 мл, а каудально – до 20 мл [59]. 

Данные об эффективности эпидурального введения

ГК противоречивы, в связи с чем возникают трудности при

определении его места в лечении компрессионной радику-

лопатии. Эпидуральное введение ГК не влияет на исход за-

болевания, но может принести кратковременное (от 2 нед

до 4 мес) облегчение. Уменьшение выраженности боли от-

мечается в 60–75% случаев. Эффективность эпидурального

введения ГК выше при длительности заболевания <3 мес

[60]. Известно, что ГК эффективно подавляют воспалитель-

ную реакцию, а эпидуральный способ введения обеспечива-

ет их высокую локальную концентрацию и минимизирует

побочные эффекты системного применения [61]. В целях

определения показаний для использования этого метода

требуются дальнейшие качественно спланированные ран-

домизированные контролируемые исследования. 

Прогностическими факторами, определяющими бла-

гоприятный исход консервативного лечения компрессион-

ной пояснично-крестцовой радикулопатии, являются отсут-

ствие симптомов натяжения, усиления боли в ноге при раз-

гибании в поясничном отделе позвоночника, стеноза позво-

ночного канала при КТ или МРТ, хороший эффект эпиду-

рального введения ГК, регресс неврологических расстройств

в течение 12 нед после начала заболевания, а также высокая

мотивация пациента на участие в двигательной реабилита-

ции, достаточный образовательный уровень, отсутствие вы-

раженных психологических нарушений и необходимости в

финансовой компенсации (получение пенсии по инвалид-

ности), связанной с настоящим заболеванием [62].

При фораминальной компрессии корешков эффек-

тивность консервативной терапии относительно низка, од-

нако в случаях с легко выраженными неврологическими на-

рушениями возможно консервативное лечение с подключе-

нием программы лечебной физкультуры. Хирургическое ле-

чение отличается высокой эффективностью и заключается

в так называемой нейрофораминальной декомпрессии, осо-

бенности которой определяются данными нейровизуализа-

ции и интраоперационными находками [14, 15, 28]. При

стенозах корешкового канала («зоны входа») декомпрессия

предполагает проведение медиальной фасетэктомии, ино-

гда в сочетании с удалением краевых остеофитов. При сте-

нозе «средней зоны» для устранения корешковой компрес-

сии применяют гемиламинэктомию в сочетании с резекци-

ей нижнего суставного отростка. При компрессии корешка

в области его выхода из межпозвоночного отверстия могут

быть выполнены резекция верхнего суставного отростка и

удаление остеофитов. 

Подавляющее большинство пациентов с пояснично-

крестцовой радикулопатией выздоравливают в течение 3

мес. У небольшого количества больных улучшение наступа-

ет через 3–6 мес, если же обострение длится >6 мес (около

14% пациентов), выраженность клинических проявлений

заболевания, вероятно, останется на прежнем уровне в тече-

ние ближайших 2–5 лет, без ухудшения и без улучшения [15]. 
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