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Длительное время грыжа межпозвоночного диска рас-

ценивалась как одна из наиболее частых причин возникнове-

ния боли в пояснице (люмбалгии). В то же время многие па-

циенты с люмбалгией или болью в пояснице и ноге (люмбо-

ишалгией) по данным нейровизуализации не имеют призна-

ков межпозвоночной грыжи. Показано, что люмбоишалгия

может быть результатом локального повреждения различных

структур скелетно-мышечной системы, возникать при мио-

фасциальном или спондилоартропатическом (фасеточном)

синдроме. Также установлено, что 90% пациентов полностью

восстанавливаются после первого эпизода люмбоишалгии,

многие пациенты, испытывающие второе и третье обостре-

ние, также отмечают быстрый регресс симптомов и только

10–15% пациентов требуется хирургическое лечение [1]. 

В связи с этим в критериях, устанавливающих подходы к те-

рапии боли в спине и не учитывающих патофизиологических

механизмов развития болевого синдрома, имеются противо-

речия. Принципиально, что хирургическое лечение должно

давать лучший результат, чем естественный регресс заболева-

ния, а также не сопровождаться высокой частотой развития

синдрома оперированного позвоночника [2]. 

С момента внедрения эпидурального введения глюко-

кортикоидов (ГК) при люмбоишалгии эффективность дан-

ного метода оценивается неоднозначно. Действительные

эффект и механизм действия эпидурального введения ГК у

пациентов с болью в спине остаются неясными [3]. Отсутст-

вуют хорошо спланированные рандомизированные иссле-

дования, посвященные оценке эффективности эпидураль-

ного введения ГК. При организации таких исследований

важны правильный отбор пациентов для лечения, учет дли-

тельности симптомов, патофизиологических механизмов

боли, профессионального, социального, экономического и

психологического профиля больных. Показано, что у 90%

пациентов с длительностью боли <3 мес отмечается поло-

жительный результат эпидурального введения ГК. При дли-

тельности радикулопатии <6 мес эффективность лечения

составляет около 70%. Если болевой синдром сохраняется

>12 мес, эффективность лечения не превышает таковую при

использовании плацебо [4]. 

Многие исследователи в настоящее время сходятся во

мнении, что боль в поясничной области не может быть объ-

яснена ни генетическими, ни средовыми факторами. Неко-

торые формы хронической боли в пояснично-крестцовой

области патогенетически близки к так называемым дис-

функциональным болевым синдромам – фибромиалгии. 

В ряде случаев, кроме известных патофизиологических со-

ставляющих боли (невропатической, ноцицептивной и пси-

хогенной), при хронической боли возможно выделение нев-
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рогенного дисфункционального механизма, отражающего

ведущую роль центральных механизмов в формировании

клинических симптомов, даже при наличии ноцицептивно-

го или периферического невропатического компонента [5,

6]. Вероятно, выраженность дисфункционального механиз-

ма при хронической боли может являться одним из предик-

торов низкой эффективности эпидурального введения ГК. 

М е т о д и к а  в в е д е н и я  и  м е х а н и з м ы  
а н а л ь г е т и ч е с к о г о  д е й с т в и я  Г К  
Начало эпидурального введения лекарственных

средств при боли в спине относится к первой половине XX в.

N. Viner для лечения боли в пояснице и радикулопатии ис-

пользовал большие объемы физиологического раствора и

новокаина, которые вводил в эпидуральное пространство

на поясничном уровне. В 1930 г. W. Evans опубликовал ре-

зультаты такого введения, при этом успех наблюдался у 40

(14%) пациентов. Первое сообщение об эпидуральном вве-

дении ГК принадлежит J.H. Brown (1960 г.), который отме-

тил полный кратковременный положительный эффект у 4

пациентов с хронической люмбоишалгией при использо-

вании метилпреднизолона [7].

Описаны три пути введения ГК в эпидуральное про-

странство: каудальный, интерламинарный и трансфорами-

нальный. Выбор пути введения зависит от опыта и предпоч-

тений специалиста. В литературе приводятся данные сравни-

тельных исследований трех путей введения ГК, но не отмече-

но превосходства какого-либо из них [8, 9]. При интерлами-

нарном введении используется меньшее количество препа-

рата и ниже риск повреждения твердой мозговой оболочки,

чем при каудальном. Трансфораминальный путь позволяет

доставить лекарство непосредственно к поврежденному нер-

вному корешку, что в свою очередь связано с риском повреж-

дения корешка и развития острой радикулопатии [10]. Ряд

авторов считает каудальный путь наиболее безопасным [7].

Для повышения безопасности и точности введения препара-

та предлагается использовать контрастирование и выполнять

процедуру под контролем нейровизуализации.

Для эпидурального введения применяют анестетики

(прокаин, лидокаин, бупивакаин и др.) и ГК (гидрокорти-

зон, метилпреднизолон, триамцинолон и др.) как в виде мо-

нотерапии, так и в сочетании (анестетик + ГК) [3]. Одним из

инъекционных ГК с благоприятным профилем безопасно-

сти является дипроспан – пролонгированный инъекцион-

ный двухкомпонентный ГК, обладающий наибольшей эф-

фективностью и длительностью действия. Входящая в его

состав быстрорастворимая соль бетаметазона натрия фосфат

(2 мг) обеспечивает быстрое начало действия (через 20–40

мин после введения), а микрокристаллическая депо-фрак-

ция бетаметазона дипропионат (5 мг) – длительный (не ме-

нее 4 нед) противовоспалительный эффект. Особенностью

препарата являются и малые размеры его кристаллов (5,3

мкм): они в 3 раза меньше, чем у кеналога, и в 5 раз меньше,

чем у депомедрола. Дипроспан обладает наиболее мощным

противовоспалительным эффектом по сравнению с другими

ГК пролонгированного действия. В частности, он в 33 раза

мощнее кортизона и в 5,33 раза – метилпреднизолона. Пре-

парат характеризуется стойким и предсказуемым эффектом

[11, 12]. В литературе описан случай массивного инфаркта

мозжечка после селективной шейной трансфораминальной

блокады. В развитии данного осложнения обсуждается роль

размера частиц в суспензиях ГК, в связи с чем рекомендует-

ся применять только растворы ГК (т. е. дексаметазона на-

трия фосфат и бетаметазона натрия фосфат) [13]. 

Боль в спине – результат действия химических медиа-

торов и механического повреждения. Как показано в ряде

исследований, механический фактор сам по себе не приво-

дит к возникновению боли: большие грыжи дисков не все-

гда проявляются симптомами, хирургическое лечение не

всегда обеспечивает регресс боли, тяжесть неврологическо-

го дефицита не всегда коррелирует с размером грыжи, 

а консервативная терапия часто эффективна. Более того,

роль химического компонента при боли в спине подтвер-

ждается возможностью спонтанной резорбции грыжи дис-

ка, иммуногенностью и выявлением воспалительных меди-

аторов в веществе межпозвоночного диска [14]. 

Со времени начала эпидурального введения ГК наши

знания о механизме их действия существенно расшири-

лись, как и понимание механизмов развития боли на анато-

мическом и молекулярном уровнях. Предложены много-

численные теории, объясняющие обезболивающее дейст-

вие ГК при эпидуральном введении. Одна из наиболее изу-

ченных касается противовоспалительной роли ГК. Извест-

но, что ГК, как эндогенные, так и экзогенные, действуют

как модуляторы противовоспалительных реакций с реали-

зацией химических веществ и цитокинов, вызывающих

боль. B. Peng и соавт. [15] исследовали роль воспалитель-

ных цитокинов у 42 пациентов с радикулопатией. Было по-

казано, что выход химических медиаторов из межпозво-

ночного диска в эпидуральное пространство вследствие на-

рушения целостности фиброзного кольца может вести к

повреждению соседних корешков и быть составляющей па-

тофизиологического механизма отраженной боли у паци-

ентов без грыжи. 

Воспаление играет существенную роль в эволюции

симптомов компрессии нервного корешка. Пульпозное яд-

ро содержит вещества (фосфолипазу A2, цитокины, простаг-

ландин E2, окись азота, иммуноглобулины и др.), обладаю-

щие провоспалительными и проноцицептивными свойст-

вами. В эксперименте аппликация этих веществ на дорзаль-

ный ганглий вызывает устойчивые изменения нерва, сопро-

вождающиеся ноцицептивными проявлениями [16]. 

J.F. Howe и соавт. [17] показали, что в отсутствие воспали-

тельного процесса нервный корешок не генерирует болевые

импульсы. Однако при воспалении чувствительность нерва

к давлению повышается, и он становится источником но-

цицептивных сигналов [18]. Компоненты воспалительного

каскада служат основными модуляторами, если не преци-

питаторами, корешковой боли. Спинномозговой ганглий

может оказаться первичным источником боли в ответ на ме-

ханическое давление, если оно действует непосредственно

на узел. По сравнению с нервным корешком узел реагирует

на механический стимул раньше и дольше, в то время как

корешок – лишь в случае повреждения или воспаления. Это

можно объяснить большей концентрацией натриевых кана-

лов на теле нейрона [19]. Именно на воспалительный ком-

понент болевой системы воздействуют ГК при введении в

эпидуральное пространство.

Другая теория объясняет прямое влияние ГК на боле-

вые волокна в качестве анальгетиков. Взаимодействие ГК с

норадреналиновыми и 5-гидрокситриптаминовыми нейро-

нами в заднем роге спинного мозга – еще одна теория их
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обезболивающего действия. Рассматриваются также дила-

тационное влияние ГК и других веществ на воспалительные

агенты в эпидуральном пространстве и на осмолярность

жидкости [20].

W. Xie и соавт. [21] на модели невропатической боли у

крыс оценивали эффективность местных инъекций бетаме-

тазона в отношении купирования болевого синдрома. Было

показано, что местные инъекции бетаметазона уменьшают

выраженность невропатической боли. Действие бетаметазона

может быть основано на регулировании экспрессии NF-κB,

фактора некроза опухоли (ФНО) α, интерлейкина (ИЛ) 1β и

10 в ЦНС. Полученные данные представляют новое понима-

ние механизмов влияния ГК на невропатическую боль. 

Противовоспалительное действие ГК [22]: 
• стабилизация лизосомальных мембран лейкоцитов и

предотвращение выхода кислот и гидролаз из лейкоцитов; 

• ингибирование аккумуляции макрофагов в зонах

воспаления; 

• снижение адгезии лейкоцитов к эндотелию ка-

пилляров; 

• уменьшение проницаемости стенки капилляров и

образования отека; 

• снижение уровня компонентов комплемента; 

• антагонизм по отношению к активности гистамина и

высвобождению кинина из субстратов; 

• снижение пролиферации фибробластов, отложения

коллагена и формирования рубцовой ткани; 

• подавление выработки ферментов деградации, в том

числе коллагеназы и активатора плазминогена, нейтрофи-

лами и синовиальной оболочкой клетки; 

• подавление выработки воспалительных лимфокинов

и монокинов, включая ИЛ1 и ФНО.

Э ф ф е к т и в н о с т ь  и  о г р а н и ч е н и я  
э п и д у р а л ь н о г о  в в е д е н и я  Г К  
Клинические исследования эффективности эпиду-

рального введения ГК имеют ряд недостатков [23]:

• отсутствие соответствующего контроля; 

• не отражающие уровень доказательной медицины

протоколы лечения, в которых наряду с эпидуральным вве-

дением ГК используются другие терапевтические подходы;

• отсутствие стандартизации применения ГК в рам-

ках отдельной группы – использование разных препара-

тов этой группы и доз, включение в схему лечения мест-

ных анестетиков;

• небольшое количество рандомизированных контро-

лируемых слепых исследований.

К настоящему времени проведено недостаточно про-

спективных исследований с хорошим дизайном для оценки

эффективности эпидурального введения ГК либо они со-

держат противоречивые сведения [24, 25]. Так, в неконтро-

лируемом ретроспективном исследовании, в которое вошли

пациенты с разными симптомами и диагнозами, метил-

преднизолон, вводимый эпидурально, был наиболее эффе-

ктивен при хроническом болевом синдроме в нижней части

спины [26]. В другом исследовании, включавшем 161 паци-

ента с грыжей диска, в 12% наблюдений отмечен «превос-

ходный», а в 46% – «хороший» результат эпидурального вве-

дения 20 мг преднизолона (при оценке учитывали степень

редукции симптомов и продолжительность ремиссии). Од-

нако впоследствии 25% больным выполнена операция [27].

K.H. Andersen и C. Mosdal [28] установили, что у 10 из 17 па-

циентов, получавших метилпреднизолон совместно с лидо-

каином эпидурально, существенное улучшение наблюда-

лось в течение первых 4 нед и лишь в 1 случае отмечался

долговременный (до 1 года) результат.

В специализированном отделении боли и заболеваний

периферической нервной системы Клиники нервных бо-

лезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ им. И.М. Се-

ченова эпидуральное введение ГК проведено более чем 400

пациентам с люмбоишалгией и компрессионной радикуло-

патией, при этом у большинства пациентов наблюдался

полный регресс болевого синдрома. 

В неконтролируемом ретроспективном исследовании

367 пациентов с ишиасом отмечено, что эффект эпидураль-

ного введения ГК через некоторое время (3–6 нед) умень-

шался, однако в 60% случаев хорошие результаты регистри-

ровались и через 1 год после лечения [29].

R.W. Watts и C.A. Silagy [30] провели метаанализ иссле-

дований (11 рандомизированных исследований, включав-

ших 907 пациентов), посвященных использованию эпиду-

рального введения ГК при радикулопатии: ранние результа-

ты лечения оказались лучше, чем отдаленные.

T.F. Dilke и соавт. [31] опубликовали результаты двой-

ного слепого рандомизированного исследования, включав-

шего 100 пациентов с односторонней люмбоишалгией, ко-

торым проводили эпидуральное введение ГК. Исследуемая

группа получала 80 мг метилпреднизолона эпидурально,

группа контроля – физиологический раствор. Обе группы

были сопоставимы по возрасту, полу, профессиональной за-

нятости и длительности симптомов. У пациентов, получав-

ших метилпреднизолон, отмечался больший регресс боле-

вого синдрома в первые 3 мес, они принимали меньшее ко-

личество анальгетиков, раньше возвращались к труду и им

реже требовалось хирургическое лечение. В то же время 

W. Snoek и соавт. [32] не отметили различий в результатах

лечения основной и контрольной групп в двойном слепом

исследовании, в котором участвовал 51 пациент с компрес-

сионной радикулопатией.

J. Cervera-Irimia, F. Tome-Bermejob [7] провели проспе-

ктивное рандомизированное исследование, включившее 46

пациентов с хронической дискогенной болью в нижней час-

ти спины, которых разделили на две группы: получавшие

эпидуральное введение ГК и леченные нестероидными про-

тивовоспалительными препаратами. После лечения было

показано отсутствие различий между группами по данным

визуальной аналоговой шкалы и опросника Освестри [7]. 

Как известно, при эпидуральном введении ГК прони-

кают в системный кровоток и могут вызывать ряд таких же

побочных эффектов, как и при внутривенном и паренте-

ральном введении. При длительном применении ГК может

страдать любая система организма. Наиболее частые побоч-

ные эффекты ГК – сахарный диабет, артериальная гипер-

тензия и остеопороз. Хотя противовоспалительное действие

ГК опосредовано репрессией генов транскрипции, побоч-

ные эффекты могут быть связаны с трансактивацией и

трансрепрессией генов транскрипции [22].

Таким образом, большинство исследователей отме-

чают необходимость проведения рандомизированных

контролируемых исследований, направленных на уточне-

ние критериев отбора пациентов для эпидурального вве-

дения ГК. При этом необходимо учитывать длительность
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симптомов, патофизиологические механизмы боли, про-

фессиональные, социальные, экономические и психоло-

гические особенности больного. В настоящее время эпи-

дуральное введение ГК является разумной альтернативой

другим методам лечения у определенной группы пациен-

тов с люмбоишалгией, у которых, как полагают, в патоге-

незе болевого синдрома доминирует воспалительный

компонент [33].
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