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Распространенность поясничных болей среди взрослого населения индустриально
развитых стран возрастает и в настоящее время достигает 70% [1]. По данным Boswell
M.V. et al. (2005) [2], хронические люмбалгии длительностью 5 и более лет регистриру-
ются у 60% трудоспособного населения. Интенсивная боль в спине является наиболее
частой причиной ограничения двигательной активности у людей старше 45 лет, второй
по значимости причиной посещения врача, третьей— для хирургических вмешательств,
пятой— для госпитализаций. У 48% населения поясничные боли приводят к временной
или стойкой потере трудоспособности людей зрелого возраста [3]. Вследствие указан-
ных причин необходимость разработки профилактических мер, эффективного лече-
ния и реабилитации больных, страдающих поясничными болями, придает обсуждаемой
проблеме чрезвычайно важное медико-социальное значение.
Большую роль в развитии поясничных болей играет пол и возраст, осанка, мышеч-

ная сила, подвижность позвоночника, образ жизни и профессия. Полное мышечное
перенапряжение и работа на конвейере, поднятие тяжестей, воздействие вибрации и
торсионных сил, малоподвижная работа могут становиться провоцирующими факто-
рами возникновения поясничных болей [4].
По причинному фактору люмбалгии принято подразделять на вертеброгенные и

невертеброгенные. К вертеброгенным относятся люмбалгии, возникающие вследствие
прогрессирования межпозвонковой грыжи, спондилеза или спондилита, сужения остео-
фитами межпозвонкового отверстия, артрозо-артритов фасеточных суставов, спиналь-
ного стеноза, спондилолистеза, сакрализации или люмбализации. К этой же группе
относятся также и поясничные боли у пациентов с переломами позвонков, болезнью
Бехтерева, остеопорозом и первичными опухолями позвоночника.
Поясничные боли, обусловливаемые патологией межвертебральных и параверте-

бральных мышц, первичными интраспинальными опухолями и метастазами отдален-
ных опухолей, воспалительными изменениями в эпидуральном и субарахноидальном
пространствах, ятрогенными осложнениями (последствия контрастирования эпиду-
рального или субарахноидального пространства, эпидуральная или субарахноидальная
анестезия, лучевое лечение и т. п.) и забрюшинными опухолями— относятся к неверте-
брогенным причинам. Невертеброгенными являются также боли в пояснице при заболе-
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ваниях внутренних органов (почек, мочевого пузыря, поджелудочной железы и кишеч-
ника и некоторых других), артрозо-артритах тазобедренных суставов и подвздошно-
крестцовых сочленений [5–7].
По статистическим данным, в 85–90% случаев боли в пояснице являются следстви-

ем хронической травматизации, развивающихся асептического воспаления и дегене-
ративно-дистрофических изменений в различных структурах позвоночно-двигательно-
го сегмента—межпозвонковых дисках и связках, дугоотросчатых суставах, параверте-
бральных мышцах [8]. Как правило, непосредственной причиной возникновения болево-
го синдрома являются перегрузочные повреждения межпозвонковых дисков и связок,
микротравмы спинального корешка гипертрофированными связками и остеофитами,
асептическим воспалением дугоотросчатых суставов и паравертебральных мышц. Бо-
левая импульсация, распространяясь по ветвям синувертебральных нервов, инициирует
не только боли в пояснице, но и при чрезмерной интенсивности ирритация ноцицеп-
тивной импульсации на другие сегменты спинного мозга (СМ) может провоцировать
появление болей в нижних конечностях, имитируя клиническую картину компрессии
корешков СМ на уровне L4-S1 сегментов. Поясничная боль, возникающая вследствие
истинной компрессии корешка СМ грыжей диска, наблюдается всего у 5–8% больных и
в этом случае крайне интенсивные болевые ощущения всегда сочетаются с симптомами
выпадения чувствительности и двигательных расстройств (парезами в зоне иннервации
компримированного корешка и атрофиями мышц).

Патогенез поясничных болей

Синдром поясничных болей в своем развитии имеет три стадии— периферическую,
сегментарную и супраспинальную, или надсегментарную (восприятие болевой импуль-
сации). Каждая из этих стадий характеризуется взаимодействием множества различ-
ных невральных структур и медиаторов, подавляющих или усиливающих боль, а также
способствующих хронизации болевого синдрома.
На первой стадии вне зависимости от локализации тканевых повреждений (мышеч-

ная, хрящевая или костная ткань) биохимические процессы формирования ноцицеп-
тивного реагирования протекают по универсальному каскаду взаимодействия биоло-
гически активных веществ, обладающих как провоспалительными, так и алгогенными
свойствами: ионов калия и водорода, ацетилхолина, гистамина, серотонина, брадикини-
на, простагландинов, лейкотриенов, кининов, субстанции Р, фосфолипазы А2 и других
медиаторов. Как уже отмечалось ранее, болевые ощущения на этой стадии регистри-
руются окончаниями синувертебральных нервов.
Ноцицепторы при повреждении тканей могут быть активированы не только ан-

теградно, но и ретроградно, что инициирует выделение из их терминалей алгогенных
веществ. Это, в свою очередь, приводит к увеличению размеров и выраженности асепти-
ческого воспаления, интенсификации болевого синдрома. Повышение активности фос-
фолипазы А2 —фермента, способствующего образованию провоспалительных цитоки-
нов, значительно усиливает выраженность воспалительных изменений и гидратации
тканей [9]. Во многих случаях подобные изменения приводят к отеку эпидуральной
клетчатки, связок, оболочек корешков СМ, их сдавлению и появлению радикулярных
болей. В свою очередь, компрессия спинального корешка ухудшает его кровообраще-
ние и провоцирует усиление отечности с появлением стойких радикулярных болей и
без компрессии корешка грыжей. Длительное воспаление способствует в последующем
формированию не только перирадикулярного фиброза, но и расширению зоны дегене-
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ративных изменений в тканях позвоночно-двигательных сегментов и становится одной
из важнейших причин возрастания интенсивности и хронизации поясничных болей [8].
Стимуляция этими веществами процессов трансдукции и трансмиссии болевой им-

пульсации приводит к стойкой активации нейронов задних рогов спинного мозга
(ЗРСМ) и высвобождению ими субстанции Р, вазоактивного интестинального пепти-
да (ВИП) и пептида, регулируемого кальцитониновым геном, которые могут являться
самостоятельными алгогенами [9]. Кроме того, субстанции Р и ВИП, повышая актив-
ность тканевых протеаз и коллагеназ, также увеличивают выраженность воспаления
и, в конечном итоге, степень дегенеративно-дистрофических изменений в структурах
позвоночно-двигательных сегментов [10].
Возникшая и длительно поддерживаемая активность ноцицепторов становится са-

мостоятельным патогенным фактором. Помимо поддержания нейрогенного воспале-
ния, непрекращающаяся афферентная импульсация инициирует в центральной нерв-
ной системе нарушения механизмов контроля возбудимости ноцицептивных нейронов и
изменяет характер взаимодействия ноцицептивных структур. Происходит повышение
возбудимости и реактивности ноцицептивных нейронов ЗРСМ, таламических ядер и со-
матосенсорной коры больших полушарий. Одновременно с повышением возбудимости
указанных нейронов наблюдается транссинаптическая гибель ноцицептивных нейронов
в структурах спинного и головного мозга, возникает дефицит опиоидного, глицин- и
ГАМК-ергического торможения (ГАМК— гамма-аминомаслянная кислота), в резуль-
тате чего происходит растормаживание нейронов. Гибель нейронов в этих условиях
обусловлена чрезмерным выбросом в синаптическую щель глутамата и нейрокининов,
обладающих цитотоксическим действием. Дегенерация центральных терминалей ноци-
цепторов и транссинаптическая гибель нейронов в структурах ЦНС запускает нейро-
пластические процессы, приводящие к новым межнейронным взаимодействиям. В усло-
виях повышенной возбудимости нейронов и ухудшения процессов торможения возни-
кают агрегаты гиперактивных нейронов и облегчаются синаптические межнейронные
взаимодействия, происходит активация «молчащих» синапсов и объединение близле-
жащих гиперактивных нейронов в единую сеть с самоподдерживающейся активностью.
В конечном итоге, такая реорганизация приводит к развитию нейропатических болей
[11]. Достоверным клиническим признаком формирования нейропатических болей яв-
ляется появление негативных (гипестезия, гипоалгезия, терманестезия) и позитивных
сенсорных (парестезии и дизестезии) симптомов [12].
Распространение выраженной болевой импульсации по коллатералям на сегментар-

ном уровне приводит также к стойкой активации мотонейронов передних рогов и сим-
патических нейронов боковых рогов СМ. Подобный эффект имеет своим следствием
развитие мышечно-тонических синдромов (вторичных миалгий) и снижение тканевого
кровотока в нижних конечностях. Нарушения кровообращения в нижних конечностях
могут достигать значимых величин и способствовать усилению дегенеративных измене-
ний, в том числе и в крупных суставах. Одним из механизмов поражения, в частности
тазобедренных суставов, в этой ситуации может быть ускоренное развитие остеопороза
структур вертлужной впадины и асептического некроза головки бедренной кости [13].

Диагностика люмбалгий

Установление причин поясничных болей должно основываться на получении кли-
нических данных (характер и интенсивность болей, их иррадиация, изменения осанки
и т. д.) и результатах лабораторных исследований крови и мочи, ультразвукового ис-
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следования органов брюшной полости, рентгенографии, компьютерной и магниторезо-
нансной томографии поясничного отдела позвоночника. В более сложных случаях для
верификации диагноза может потребоваться проведение таких процедур, как электро-
нейромиография, регистрация соматосенсорных вызванных потенциалов, сцинтигра-
фия и позитронно-эмиссионной томография [14].
Основной задачей специалистов, занимающихся лечением болей, на этапе обследо-

вания пациента является исключение онкологической и висцерогенной природы люм-
балгий. Кроме того, во избежание ошибочного выявления причинного фактора пояс-
ничных болей, необходимо данные инструментальных и аппаратурных методов иссле-
дования сопоставлять с клинической симптоматикой. Это помогает избежать чрезмер-
но частой диагностики «компрессионной радикулопатии» и диагностировать истинные
причины болевых ощущений (миофасциальный болевой синдром, артрозо-артриты ду-
гоотросчатых суставов или подвздошно-крестцовых сочленений и другие).

Лечение люмбалгий

В последние годы примерно у 90–95% пациентов для лечения поясничных болей,
развивающихся вследствие дегенеративно-дистрофических процессов в структурах по-
звоночно-двигательных сегментов, используются различные методы консервативной
терапии, основанные на совместном применении медикаментов, рефлексотерапии, ле-
чебного массажа, физиотерапевтических и бальнеологических процедур. При отсут-
ствии эффекта от проводимого стандартного лечения показано применение различных
невральных блокад или нейрохирургических вмешательств [15].
Для медикаментозной терапии поясничных болей принято использовать несколько

групп препаратов, обеспечивающих достижение необходимых в сложившейся ситуации
эффектов:
— подавление асептического воспаления;
— уменьшение отека невральных структур;
— улучшение реологических свойств крови;
— снижение спастичности поясничных мышц;
— купирование болевого синдрома.

Нестероидные противовоспалительные средства

Основными средствами подавления асептического воспаления в структурах позво-
ночно-двигательных сегментов в настоящее время признаны нестероидные противовос-
палительные средства (НПВС). При лечении люмбалгий могут использоваться несте-
роидные препараты самой различной химической принадлежности:
— производные фенилуксусной кислоты— диклофенак (вольтарен, наклофен);
— производные индолуксусной кислоты— индометацин (метиндол) и сулиндак;
— производные пирролизинкарбоксиловой кислоты— кеторолак (кетанов, кеторол);
— производные пропионовой кислоты— ибупрофен (нурофен), кетопрофен (кето-

нал), напроксен;
— оксикамы— ксефокам, пироксикам и селективный ингибитор ЦОГ2, относящийся

к этой группе —мелоксикам (мовалис, мелокс);
— производные анилина— парацетамол;
— производные пиразолона— метамизол натрия и бутадион;
— селективные ингибиторы ЦОГ2— нимесулид (апонил, найз, нимесил).
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Противовоспалительный и обезболивающий эффекты обусловлены способностью
НПВС угнетать активность тканевых циклооксигеназ (ЦОГ) и, тем самым, снижать
образование в зоне повреждения ключевого медиатора боли простагландина Е2, сенси-
билизирующего ноцицепторы к действию большинства медиаторов боли (брадикинина,
гистамина и других). Среди нестероидных аналгетиков особое место занимает параце-
тамол как препарат, обладающий способностью подавлять активность изоформ ЦОГ не
только в зоне воспаления, но также и в различных структурах ЦНС (сегментарный и
надсегментарный уровни). Благодаря этому, парацетамол оказывает выраженное цен-
тральное аналгетическое действие.
НПВС назначаются с первого дня заболевания (уровень доказательности А) и могут

применяться в различных формах: местно в виде мазей и гелей, перорально, ректально,
а при интенсивных болях— внутримышечно или внутривенно. При малой и средней ин-
тенсивности люмбалгий наиболее часто применяются мазевые и гелевые формы НПВС.
По способности прохождения через кожный барьер различают гидрофильные (дикло-
фенак, антипирин) и липофильные (ибупрофен, кетопрофен, флурбипрофен) препара-
ты. У лиц пожилого возраста ухудшается проникновение препарата через кожу, поэто-
му необходимо увеличивать количество и кратность применяемого НПВС.Наружные
формы НПВС подразделяются по действующему лекарственному препарату и име-
ют однокомпонентную или комбинированную формы [16]. При развитии люмбалгий
крайней степени интенсивности возможно внутримышечное или внутривенное введе-
ние сильнодействующих НПВС. В процессе лечения необходимо учитывать возмож-
ность развития как нормальной, так и сниженной чувствительности организма паци-
ентов к назначаемым нестероидным препаратам. Снижение чувствительности к НПВС,
как правило, детерминировано генотипом пациентов и следствием этого является недо-
статочный аналгетический эффект. Поэтому в некоторых случаях возникает необходи-
мость подбора наиболее эффективного НПВС.
Для экстренного купирования интенсивных поясничных болей препаратами выбора

могут служить парацетамол в дозе до 4 г в сутки, обладающий сопоставимым с боль-
шинством НПВС аналгетическим эффектом. Если парацетамол не приносит облегче-
ния или недоступен в ценовом плане, то следует применять традиционные НПВС.
В ряде случаев эффективную аналгезию можно обеспечить внутримышечным или

внутривенным назначением метамизола натрия (анальгина) по 1–2 мл 25–50% раство-
ра 2–3 раза в день (не более 2 г в сутки) или баралгина по 5 мл (при необходимости
инъекции повторяют через 6–8 часов). С осторожностью эти лекарства применяют у
пациентов со сниженным артериальным давлением. После снятия острых болей препа-
раты используют в виде таблеток или ректальных свечей.
Выбор НПВС в каждом конкретном случае довольно значителен, что позволяет

удовлетворить пристрастия совершенно различных специалистов [17]. В практической
медицине для лечения болей в пояснице наиболее широко используются диклофенак
(вольтарен, раптен рапид), ибупрофен (нурофен), напроксен (напросин), кеторолак (ке-
танов), кетопрофен (кетонал) и лорноксикам (ксефокам) [18].
При длительном приеме НПВС высока вероятность развития побочных эффек-

тов— язвенных поражений слизистой желудочно-кишечного тракта, гипокоагуляци-
онных расстройств, проявлений гепато-нефро-миелотоксичности. Поэтому лечение
препаратами группы НПВС требует одновременного назначения «блокаторов про-
тонной помпы» (омепразола и его аналогов) и постоянного лабораторного контро-
ля функционального состояния печени, почек и костного мозга. Необходимо также
учитывать возможные реакции взаимодействия при назначении НПВС пациентам,
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принимающим антидиабетические препараты, непрямые антикоагулянты и антибио-
тики [19].

Глюкокортикостероиды

Использование глюкокортикоидов основано на противовоспалительном и противо-
отечном эффектах, их способности замедлять нейропластические процессы, уменьшать
продукцию возбуждающих аминокислот и повышать чувствительность адренореактив-
ных структур нейронов СМ к эндогенным норадреналину, адреналину, допамину и
серотонину. Основными представителями этой труппы являются преднизолон, дипро-
спан, дексаметазон и триамцинолон.
При стойких люмбалгиях с симптоматикой раздражения корешков СМ указанные

препараты вводят внутримышечно или внутривенно. При отсутствии эффекта от па-
рентерального введения глюкокортикоиды можно использовать для паравертебраль-
ных и эпидуральных блокад, а также для блокад триггерных точек (ТТ), дугоотрос-
чатых суставов и крестцово-подвздошных сочленений [2, 20].

Дезагреганты

Важное значение при лечении поясничных болей имеет улучшение реологических
свойств крови. Нормализация микроциркуляции в зоне воспаления способствует вос-
становлению корешкового кровообращения, что существенно сокращает сроки лечения
и улучшает его результаты. При лечении острых люмбалгий используют курсовое на-
значение дипиридамола (курантил, персантин), пентоксифиллина (трентал, пентилин)
или ксантинола никотината.

Мочегонные препараты

В целях уменьшения выраженности отека корешков СМ мозга в остром периоде
показано проведение умеренной дегидратация внутримышечным или внутривенным
назначением салуретиков—фуросемида (лазикс). Как правило, салуретики назначают
в умеренных дозах, в течение 5–7 дней и с обязательным контролем содержания в крови
калия.

Центральные миорелаксанты

Для купирования мышечно-тонического компонента люмбалгий применяются цен-
тральные миорелаксанты— баклофен, тизанидин (сирдалуд) или толперизон (мидо-
калм). Эмпирически установлено повышение результатов лечения при сочетанном на-
значении НПВС и мышечных релаксантов. Указанные препараты, воздействуя на
ГАМК-ергические синапсы, подавляют передачу возбуждения на уровне вставочных
нейронов СМ, тормозят проведение возбуждения по ретикулоспинальному тракту, из-
бирательно снижают активность каудальной части ретикулярной формации и обеспе-
чивают центральные миорелаксирующий и аналгетический эффекты.

Антидепрессанты

В последние годы большое значение в лечении интенсивных люмбалгий приобрело
использование трициклических антидепрессантов— амитриптилина или имипрамина.
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Собственный аналгетический эффект антидепрессантов связан с изменением содержа-
ния моноаминов в структурах ЦНС. Кроме того, указанные средства усиливают основ-
ное действие большинства аналгезирующих средств.
При назначении антидепрессантов необходимо учитывать присущее им выраженное

антихолинергическое действие (риск расстройств сердечного ритма, запоров, задерж-
ки мочеиспускания, повышения внутриглазного давления), а также способность этих
препаратов вызывать ортостатическую гипотензию и психотические расстройства.

Антиконвульсанты

Использование антиконвульсантов при купировании нейропатических болей (три-
геминальной невралгии) было начато в 60-х годах ХХ века. В настоящее время анти-
конвульсанты стали препаратами выбора при лечении стойких поясничных болей. В
комплексе лечебных мероприятий могут применяться фенитоин, карбамазепин (тегре-
тол, финлепсин), габапентин, ламотриджин и клоназепам. В ряде случаев антиконвуль-
санты обеспечивают удовлетворительное обезболивание, когда все другие препараты
оказываются неэффективными.

Местные анестетики

Местные анестетики (лидокаин, мепивакаин, маркаин, бупивакаин, карбостезин, на-
ропин) обладают свойством прерывать афферентную и эфферентную импульсацию,
вызывать десенситизацию ноцицепторов, уменьшать продукцию возбуждающих ами-
нокислот и чувствительность к ним рецепторов, замедлять нейропластические процес-
сы в зоне повреждения нервных структур, снижать активность проекционных и вста-
вочных нейронов ЗРСМ, а также симпатических и парасимпатических нейронов СМ.
Кроме того, местные анестетики обладают выраженным нейропротекторным эффек-
том. Под влиянием местных анестетиков повышается переносимость нервной тканью
ишемии и гипоксии [21–23].
Местные анестетики могут применяться в виде мазей. Довольно широко использу-

ется гелевая мазь с 2,5–5% содержанием лидокаина. Лидокаиновая мазь наносится в
зонах распространения боли и гипералгезии и может с успехом применяться в тече-
ние длительного времени. Чаще же местные анестетики используются для выполнения
паравертебральных блокад, блокад ТТ и дугоотросчатых суставов, а также для эпи-
дурального и (реже) интратекального введения. В особенно тяжелых случаях местные
анестетики эпидурально или интратекально могут вводиться в течение нескольких ме-
сяцев.

Опиатные аналгетики

В особых случаях (часто рецидивирующая, интенсивная боль) при лечении люм-
балгий может потребоваться назначение наркотических аналгетиков. Основной эффект
этих препаратов обусловлен активацией опиатных рецепторов нейронов ЗРСМ, блока-
дой афферентной импульсации и торможением активности ноцицепторов (спинальный
уровень). Опиаты также угнетают ноцицептивные нейроны структур головного мозга
(таламус, гипоталамус, ретикулярная формация) и активируют специфические функ-
ции нисходящих тормозных систем (супраспинальный уровень). На практике чаще при-
меняются агонисты опиатных рецепторов из-за постоянства эффекта и их мощности:
трамадол (трамал), промедол, меперидин, омнопон, морфин, героин или фентанил [6].
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Указанные препараты могут вводиться подкожно, внутримышечно, эпидурально и
интратекально.

Центральные агонисты адренореактивных структур

Аналгетический эффект агонистов адренореактивных структур (клонидин, гуанфа-
цин, леводоп) связан с их способностью модулировать эффекты симпатических моно-
аминов в нейронах ЗРСМ и блокировать ноцицептивную афферентацию в СМ (спи-
нальный уровень). Эти препараты принимают участие в активации нисходящих тор-
мозных систем (супраспинальный уровень). Клофелин и его аналоги при совместном
применении потенцируют специфические эффекты местных анестетиков, опиатов и
НПВС.В последние годы при лечении стойких поясничных болей используется пре-
имущественно эпидуральное введение центральных адреноагонистов.

Антагонисты возбуждающих аминокислот

Наиболее эффективный антагонист возбуждающих аминокислот (кетамин, калип-
сол) при лечении стойких поясничных болей может применяться в сниженных дози-
ровках перорально или внутримышечно. С 1982 г. эпидуральное или интратекальное
введение кетамина стали использовать для лечения инкурабельных нейропатических и
онкологических хронических болевых синдромов. Обезболивающий эффект кетамина
при таких способах введения связывают с подавлением рецепторов возбуждающих ами-
нокислот—N-метил-аспартата и альфа-глутамата в нейронах ЗРСМ. Вероятно, имеет
также значение и воздействие кетамина на синаптические мембраны опиоидных ре-
цепторов [24–29]. Для эпидуральной аналгезии допустимо введение коммерческих пре-
паратов кетамина. Доза кетамина для субарахноидального введения— 7–12 мг и для
эпидурального— 30–75 мг. Субарахноидальное введение кетамина эффективнее эпиду-
рального. Однако для субарахноидальной аналгезии может применяться только S (+)
стереоизомер кетамина.

Производные бензодиазепинов

Первоначально бензодиазепины (реланиум, фенозепам, седуксен) использовались
для энтерального или внутримышечного введения в качестве средств, усиливающих
обезболивающее действие ненаркотических и наркотических аналгетиков.
В 80-х годах прошлого столетия было выявлено выраженное антиноцицептивное

действие бензодиазепинов при эпидуральном и субарахноидальном введении. Наибо-
лее мощным аналгетическим эффектом обладает мидазолам (дормикум). Мидазолам
в дозе до 5–6 мг эпидурально или 1 мг — субарахноидально, обеспечивает качествен-
ную аналгезию и продлевает эффект местных анестетиков на 80–90%. В указанных
дозировках мидазолам не угнетает сознания, дыхания и кровообращения, а также не
обладает местной нейротоксичностью [30].

Таким образом, в настоящее время для лечения поясничных болей фармацевтиче-
ский рынок предлагает большое количество медикаментов как для системного (энте-
рального и парентерального), так и регионарного применения. По статистическим дан-
ным, системное назначение различных сочетаний вышеуказанных средств у 80–85%
больных с поясничными болями обеспечивает удовлетворительный терапевтический
эффект [15]. У 8–12% пациентов в силу различных причин формируются стойкие люм-
балгии, рефрактерные к общепринятому лечению. Причинами рефрактерных люмбал-
гий могут быть перирадикулярный фиброз и воспаление мозговых оболочек (эрозивный
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остеохондроз, длительная радикулярная компрессия грыжей диска, последствия травм
и хирургических вмешательств на позвоночнике и спинном мозге). Болевой синдром в
этой ситуации характеризуется особой злокачественностью течения— постоянным на-
растанием интенсивности болевых ощущений и отсутствием эффекта от общепринятого
лечения люмбалгий. Для лечения подобного рода больных, помимо системного, могут
быть использованы различные методы регионарного введения лекарственных средств,
а также нейростимуляция структур спинного мозга.
В последние годы наибольшее распространение при лечении рефрактерных люм-

балгий получило эпидуральное назначение препаратов. Несколько реже применяются
паравертебральные блокады спинальных нервов и блокады паравертебральных сим-
патических ганглиев. Субарахноидальное введение обезболивающих средств использу-
ется как крайняя мера при отсутствии эффекта от применения всех других методов
аналгезии.
Катетерные варианты перечисленных методов позволяют в большем количестве на-

блюдений получить стойкий лечебный эффект и, по сравнению с одномоментным введе-
нием препаратов, характеризуются существенно меньшей частотой осложнений [31–36].
Для интратекального введения опиатных аналгетиков (морфина) могут использовать-
ся специальные программируемые «drug pump» фирмы Medtronic. Более доступными
вариантами пролонгированного введения аналгезирующих средств являются длитель-
ная катетеризация эпидурального (паравертебрального или субарахноидального) про-
странства катетерами с бактериальными фильтрами или использование эпидуральных
(субарахноидальных) портов. Имплантация эпидурального (субарахноидального) пор-
та позволяет проводить длительное эпидуральное или интратекальное обезболивание.
В специальной литературе представлены случаи эффективной многомесячной эксплу-
атации подобных конструкций [29].
Для регионарной фармакотерапии люмбалгий в настоящее время предложено боль-

шое количество препаратов самой различной фармакологической принадлежности. Ос-
новными средствами для регионарного введения у пациентов с рефрактерными пояс-
ничными болями являются местные анестетики, глюкокортикоиды, центральные адре-
ноагонисты, производные бензодиазепинов и опиатные аналгетики [37].
Помимо указанных средств для эпидуральной или интратекальной аналгезии у

больных с рефрактерными люмбалгиями могут быть применены адренолитики (дро-
перидол), кальцитонин, баклофен и производное капсаицина— resiniferatoxin [38–40].
В большинстве случаев длительность регионарного введения местных анестетиков,

глюкокортикоидов и других средств ограничивается 12–15 сутками. При отсутствии
стойкого эффекта в течение 21–25 дней следует рассматривать вопрос о применении
других методов лечения — нейростимуляции СМ или нейрохирургического вмешатель-
ства.
Обезболивающий эффект эпидуральной электронейростимуляции СМ (ЭЭНСМ) ос-

нован на развитии стойкой поляризации миелинизированных и немиелинизированных
аксонов задних столбов СМ и спиноталамического тракта, подавлении активности чув-
ствительных и вставочных нейронов ЗРСМ, снижении содержания N-метил-D-аспар-
тата и альфа-глутамата и, наоборот, повышении содержания ГАМК, эндорфинов, энке-
фалинов и динорфинов. В возникновении стимуляционной аналгезии выявлена также
роль изменений метаболизма субстанции Р, холецистокинина, 5-гидрокситриптамина,
бета-липотропина, нейротензина и ряда других медиаторов [41–45].
На супрасегментарном уровне в процессе стимуляции СМ отмечено подавление ак-

тивности ноцицепторов таламуса и ретикулярной формации. Одновременно активи-
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руются нисходящие тормозные системы нейронов префронтальной коры и заднецен-
тральной извилин. В тканях, иннервируемых стимулируемыми сегментами СМ (ткане-
вой уровень), возрастает содержание эндогенных опиоидов и других стресс-лимитиру-
ющих факторов. Благодаря столь многостороннему воздействию, ЭЭНСМ позволяет
добиваться положительных результатов у 60–70% больных с нейропатическими болями
[46–51].
Несмотря на наличие эффективных средств консервативного лечения, у части боль-

ных с дегенеративно-дистрофическими поражениями поясничного отдела позвоночни-
ка приходится использовать хирургическое лечение. Показаниями к проведению тако-
вого являются:
— развитие парезов нижних конечностей и расстройств функций тазовых органов;
— клиническая симптоматика корешковой компрессии и данныеМРТ и КТ (наличие

медиолатеральных и фораминальных грыж);
— нестабильность позвонков (спондилолистез);
— длительность заболевания более 6 недель, но не более 3–4 месяцев;
— неэффективность медикаментозного лечения и физиотерапевтических процедур;
— постоянное рецидивирование люмбалгий;
— клинические признаки корешковой ирритации или радикулопатии.
В соответствии со сложившимся у большинства специалистов мнением, в хирурги-

ческом лечении люмбалгии нуждается не более 2% пациентов. В остальных случаях
должно применяться комплексное консервативное лечение. Оперативные вмешатель-
ства при хирургическом лечении люмбалгий делятся на две группы. К первой относятся
вмешательства на структурах поясничных позвонков, обеспечивающие декомпрессию
невральных структур. При умеренных дегенеративных изменениях дисков современ-
ные технологии позволяют выполнять малоинвазивные операции— открытую и закры-
тую микродискэктомию, транскутанную лазерную нуклеоэктомию (вапоризация дис-
ка). При массивных изменениях дисков, тел позвонков и дугоотросчатых суставов пока-
зано выполнение более травматичных операций— различные модификации открытой
дискэктомии, сочетающиеся с резекцией дугоотросчатых суставов и иссечением жел-
той связки. В последние годы среди нейрохирургов становится все более популярной
идея дополнять операции декомпрессии спинальных корешков выполнением передне-
го или заднего спондилодеза с помощью различных конструкций. Предпринимаются
также попытки протезирования пораженных дисков [20]. По многочисленным данным,
хирургическая стабилизация позвонков и восстановление межпозвонковых дисков су-
щественно уменьшает количество рецидивов болей и препятствует прогрессированию
дегенеративных изменений в выше- и нижележащих сегментах поясничного отдела по-
звоночника.
Ко второй группе операций относятся вмешательства на спинальных корешках и

спинном мозге —менингорадикуломиелолиз, задняя радикотомия, хордотомия и трак-
тотомия. Эти операции в практике лечения люмбалгий используются достаточно ред-
ко, и показанием к их выполнению является отсутствие эффекта от применения всех
вышеперечисленных методов консервативного и хирургического лечения.
И, в заключение, считаем необходимым акцентировать внимание специалистов, за-

нимающихся лечением люмбалгий, на одной из самых частых причин невертеброгенных
поясничных болей—миофасциальном болевом синдроме (МБС). Это обусловлено тем,
что МБС во многих случаях ошибочно диагностируется «как поясничная радикуло-
патия». В свою очередь, неправильное установление причины люмбалгии приводит к
назначению неадекватного лечения и прогрессированию патологического процесса.
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Факторами риска развития МБС являются:
— длительное нахождение пациентов в неудобной рабочей позе (программисты, хи-

рурги, стоматологи, парикмахеры, водители);
— наличие нарушений осанки и походки («короткая нога», деформации позвоноч-

ника, таза, стоп и т. д.).
Интенсивные болевые ощущения при МБС развиваются вследствие длительного пе-

ренапряжения мышц, развития спазма, ишемизации спазмированных участков мышц
с формированием в них некробиотических изменений и накоплением алгогенных ме-
таболитов. Обсуждаемый болевой синдром может также развиться из-за длительного
повышения тонуса поясничных мышц у пациентов с патологией поясничного отдела
позвоночника (мышечно-тонический компонент радикулопатии или поражения дуго-
отросчатых суставов).
Интенсивность болевых ощущений при МБС варьирует от весьма умеренных до

нестерпимых. Сформировавшийся МБС характеризуется наличием ТТ—резко болез-
ненных уплотнений в пораженных мышцах с повышенной чувствительностью при паль-
пации и вегетативными реакциями в характерных для этих точек зонах. Следует отме-
тить, что ТТ могут также локализоваться в коже, сухожилиях, надкостнице и связках.
Активные ТТ могут провоцировать образование вторичных ТТ в функционально род-
ственных мышцах, способствуя таким образом, развитию «хронического регионального
МБС» [14].
Современная клиническая диагностика МБС основана на выявлении «больших» и

«малых» критериев.
• «Большие» критерии (необходимо наличие всех пяти):
— жалобы на региональную боль;
— пальпируемый «тугой» тяж в мышце;
— участок повышенной чувствительности в пределах «тугого» тяжа;
— характерный паттерн отраженной боли или чувствительных расстройств;
— ограничение объема движений.
• «Малые» критерии (необходимо наличие 1 из 3 перечисленных):
— воспроизводимость боли или чувствительных нарушений при стимуляции ТТ;
— локальное сокращение заинтересованной мышцы при пальпации или пункции ТТ;
— уменьшение боли при растяжении или при пункции ТТ мышцы.
В процессе развития МБС В.А.Карлов [2002] выделяет 3 фазы:
1 фаза— острые мучительные боли, исходящие из ТТ без их механической актива-

ции.
2 фаза— боли возникают только при движениях, провоцирующих активность ТТ.
3 фаза— боль отсутствует, триггерные точки способны к реактивации любым про-

воцирующим фактором.
В качестве мероприятий, купирующих проявления МБС, большинство авторов в

настоящее время рекомендуют применение:
— метода «растяжения и обезболивания» по Тревелл и Симонсу с предварительной

аналгезией ТТ хладагентом;
— «временной ишемической компрессии» или разминания мышечного уплотнения;
— «сухой» пункции ТТ иглой;
— инъекций в ТТ местных анестетиков (возможно с добавлением глюкокортикои-

дов).
Все вышеуказанные процедуры в последующем сочетаются с применением НПВС,

постизометрической релаксации, лечебного массажа, лечебной физкультуры, физиоте-
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рапевтических процедур и выполнением рекомендаций врачей-специалистов (измене-
ние осанки, смена обуви и т. д.). В ряде случаев (вторичный МБС вследствие радику-
лопатии или артроза дугоотросчатых суставов) в дополнение к вышеуказанным проце-
дурам может потребоваться выполнение эпидуральных блокад или блокад дугоотрос-
чатых суставов местными анестетиками с добавлением микродоз глюкокортикоидных
препаратов.
Таким образом, синдром поясничных болей является широко распространенной па-

тологией и одной из наиболее частых причин не только длительной утраты трудоспо-
собности, но и стойкой инвалидизации больных разных возрастных групп [1, 4]. По
этим причинам в современной клинической практике лечения люмбалгий выработан
мультидисциплинарный подход. Благодаря расширению, в первую очередь, арсенала
медикаментозных средств, применению современных технологий лечения интенсивной
острой и хронической боли, а также участию в лечебных и реабилитационных процес-
сах одновременно нескольких врачей различных специальностей (неврологов, нейрохи-
рургов, ортопедов, анестезиологов, физиотерапевтов) удается не только существенно
улучшить результаты консервативного лечения, но и значительно снизить необходи-
мость нейрохирургического вмешательства у пациентов с болями в пояснице.
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