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В современной биопсихосоциальной модели боли в спине выделяют биологическую составляющую (анатомические источники боли),

а также психологический и социальный компоненты, которые способствуют ее возникновению и поддержанию. Наиболее часто

(в 85% случаев) в клинической практике встречается неспецифическая (скелетно-мышечная, механическая) боль, которая диаг-

ностируется при исключении серьезной патологии и компрессионной радикулопатии. Группа пациентов с неспецифической болью

в спине весьма неоднородна и требует дифференцированного лечения. Наиболее частыми источниками неспецифической боли в спи-

не являются патологически измененные диски, фасеточные суставы, крестцово-подвздошное сочленение, мышцы, однако опреде-

ление основного источника боли часто затруднено. Разработаны международные руководства по ведению острой и хронической

боли в спине, в которых важная роль отводится разъяснению пациентам доброкачественного характера боли, их обучению, реко-

мендациям по сохранению повседневной активности. Медикаментозное лечение включает в качестве препаратов выбора назначе-

ние нестероидных противовоспалительных препаратов, как неселективных, так и селективных, и миорелаксантов. Активно при-

меняются немедикаментозные способы лечения: при острой боли – мануальная терапия, при подострой и хронической – когнитив-

но-поведенческая терапия, мануальная терапия, лечебная гимнастика, рефлексотерапия, занятия йогой. При неэффективности

проводимого лечения обсуждается возможность применения блокад, абляции, малоинвазивного нейрохирургического вмеша-

тельства, направленных на устранение основного источника боли.
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In the current biopsychosocial model of back pain, there are biological (anatomic sources of pain), psychological and social components that

promote its occurrence and maintenance. Nonspecific (musculoskeletal, mechanical) pain that is diagnosed, with a serious disease and 

radicular symptoms being ruled out, is encountered most commonly (in 85% of cases) in clinical practice. A group of patients with nonspecific

back pain is very heterogeneous and needs differential treatment. The most common sources of back pain are abnormally changed discs, facet

and sacroiliac joints, and muscles; however, it is often difficult to determine the main source of pain. International guidelines for the manage-

ment of acute and chronic back pain have been elaborated, which assign an important role to the clarification of the benign pattern of pain to

patients; their training; and recommendations for the maintenance of day-to-day activity. Medical treatment involves both nonselective 

and selective nonsteroidal anti-inflammatory drugs and myorelaxants as the drugs of choice. Non-drug treatments are actively used; these are

manual therapy for acute pain, cognitive behavioral therapy, manual therapy, therapeutic exercises, reflex therapy, and yoga exercises for 

subacute and chronic pain. Whether blockades, ablations, minimally invasive neurosurgery, which are aimed at eliminating the main source

of pain, is discussed if the treatment is ineffective.
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П р и ч и н ы ,  к л и н и к а  и  д и а г н о с т и к а
Ведение пациентов с болью в пояснице (люмбалгия)

остается актуальной проблемой современной медицины.

На протяжении жизни боль в пояснично-крестцовой обла-

сти возникают более чем у 70–80% населения. У большин-

ства пациентов боль регрессируют в течение 1–3 мес, одна-

ко среди пациентов, перенесших острую боль, 60–80% ис-

пытывают в течение года периодическую боль или диском-

форт, а среди тех, кто был нетрудоспособен в связи с болью,

до 40% имеют повторные периоды нетрудоспособности [1].

Объем медицинской помощи при поясничной боли

плохо систематизирован. По данным анализа обращаемо-

сти в США, 40% пациентов с болью в спине обращаются к

мануальным терапевтам, 34% – к врачам общей практики,

8% – к ортопедам и спортивным врачам, 3% – к невроло-

гам, 4% – к врачам неотложной помощи, физиотерапевтам,

1% – в мультидисциплинарные центры [2]. В идеале все эти

специалисты должны ориентироваться на самые современ-

ные научные данные, чтобы свести к минимуму примене-

ние неэффективных, излишне дорогих и даже вредных про-

цедур. За последние 10–12 лет выпущено более 10 клиниче-

ских руководств, посвященных ведению пациентов с ост-

рой и хронической поясничной болью, преимущественно

для врачей первичного звена. Приверженность существую-

щим рекомендациям обеспечивает улучшение клинических

исходов и уменьшение затрат, хотя публикация новых кли-

нических рекомендаций нередко опровергает некоторые

выводы предыдущих. Препятствием для широкого исполь-

зования рекомендаций является недостаточное понимание

того, как и кем они были разработаны, как их применять,

как устранить противоречия, содержащиеся в разных реко-

мендациях, или несогласие с ними [3]. 

В настоящее время используется биопсихосоциальная

модель боли в спине, предложенная G. Waddell в 1987 г., в

которой выделяют биологическую составляющую, с выяв-

лением анатомических источников боли, а также психоло-

гическую и социальную составляющие, способствующие

возникновению и поддержанию боли в спине. Психосоци-

альная составляющая рассматривается как «желтые флаж-

ки» – сигналы опасности – и включает в себя тревожно-де-

прессивные расстройства, неудовлетворенность работой,

проблемы в семейной жизни, неправильное представление

пациента о боли (катастрофизация), ипохондрический тип

личности, снижение активности, повторные и частые эпи-

зоды боли, поиск и доступность материальной компенса-

ции [4]. Выделяют острую (до 12 нед) и хроническую (свы-

ше 12 нед) боль, в происхождении хронической боли важ-

ную роль играют психологические факторы [4–8]. 

В основу клинической диагностики положена концеп-

ция «диагностической триады». Боль в спине подразделяют

на: 1) неспецифическую (скелетно-мышечную); 2) связан-

ную с «серьезной патологией» (опухоли, травмы, инфекции

и др.); 3) вызванную компрессионной радикулопатией. Наи-

более часто (в 85% случаев) в клинической практике встре-

чается неспецифическая (скелетно-мышечная, механиче-

ская) боль, которая диагностируется при исключении серь-

езной патологии и корешковой симптоматики [8, 9]. 

Основной задачей при обследовании пациента являет-

ся последовательное исключение потенциально опасных за-

болеваний, специфических причин боли в нижней части

спины (БНЧС) и повреждения структур нервной системы.

Диагностический алгоритм включает: анализ жалоб пациен-

та, данных анамнеза, стандартное неврологическое обследо-

вание (для выявления признаков радикулопатии, компрес-

сии корешков конского хвоста, миелопатии) [5–8]. «Крас-

ные флажки» – признаки, симптомы или характеристики

пациента, которые могут указывать на необходимость в до-

полнительном обследовании (нейровизуализация, при не-

обходимости соматическое дообследование) для исключе-

ния предполагаемых серьезных заболеваний (онкологиче-

ского или инфекционного процесса, синдрома конского

хвоста, перелома позвонка). Количество «красных флажков»

в разных клинических рекомендациях варьирует от 7 до 17 (в

среднем – 11). Всего было описано 22 таких признака, среди

которых наиболее распространенными оказались возраст

старше 50 лет, онкологический анамнез, применение глюко-

кортикоидов (ГК), реже всего встречалась структурная де-

формация позвоночника [3]. 

К «красным флажкам», указывающим на возможность

опухолевого поражения позвоночных структур, относятся:

онкологический анамнез, необъяснимое снижение массы

тела, отсутствие ответа на лечение, ночная боль, множест-

венные зоны боли, боль в покое, возраст старше 50 лет и за-

держка мочи. Синдром конского хвоста предполагают при

наличии следующих «красных флажков»: недержание мочи

и кала, нарушение ходьбы, седловидная анестезия, задерж-

ка мочи, слабость в конечностях. На перелом позвонка ука-

зывают: возраст старше 50, наличие остеопороза, примене-

ние ГК и цитостатиков, структурная деформация и травма.

О возможном инфекционном процессе свидетельствуют:

лихорадка, иммуносупрессия, применение внутривенных

наркотиков, общее недомогание и травма. В некоторые ре-

комендации включены симптомы, требующие исключения

специфических вариантов спондилоарторопатий: посте-

пенное развитие симптомов, ночная боль, утренняя скован-

ность, уменьшение симптомов после упражнений, альтер-

нирующая боль в ягодичной области, семейный анамнез

анкилозирующего спондилита. К характеристикам анев-

ризмы аорты были отнесены: возраст старше 60 лет, атеро-

склероз, пульсирующее объемное образование в брюшной

полости, ночная боль, боль в покое, усиление боли при на-

пряжении подвздошно-поясничной мышцы [3]. 

Исключение компрессионной радикулопатии, кото-

рая чаще всего обусловлена сдавлением корешковых струк-

тур грыжей диска или стенозом позвоночного канала, про-

водится на основании данных анамнеза, жалоб пациента на

боль, иррадиирующую в ногу, онемение, слабость в конеч-

ностях. Согласно рекомендациям Северо-Американского

спинального общества (North American Spine Society's), для

диагностики компрессионной радикулопатии наиболее ин-

формативными клиническими тестами являются исследо-

вание мышц пораженного миотома, чувствительности, 

а также прямой и перекрестный симптом Ласега [10]. Во

всех клинических рекомендациях отмечается, что в остром

периоде заболевания при отсутствии «красных флажков»

нейровизуализация не проводится [3, 5, 7]. К сожалению,

практика показывает, что приверженность этой рекоменда-

ции остается низкой. Так, в США за 10 лет количество таких

исследований – компьютерная томография (КТ) и магнит-

но-резонансная томография (МРТ) – возросло на 307%

[11], при этом до 2/3 всех проведенных исследований были

необоснованными [12].
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Больше всего вопросов вызывает термин «неспецифи-

ческая боль», который не совсем понятен как врачам, так и

пациентам [13]. Поэтому, на наш взгляд, правильнее исполь-

зовать термин «скелетно-мышечная боль». У пациентов с

острой болью в пояснице диагноз «неспецифическая (ске-

летно-мышечная боль)» удобен для врача общей практики.

Однако в специализированном отделении боли, в котором

преобладают пациенты с хронической люмбалгией, опреде-

ление основного источника боли часто меняет тактику лече-

ния и обосновывает использование блокад, мануальной те-

рапии, а при необходимости и нейрохирургического вмеша-

тельства. «Золотой стандарт» клинического обследования в

настоящее время отсутствует, клинические тесты обладают

невысокой специфичностью и воспроизводимостью [5, 7, 8].

Изменения, выявленные при проведении нейровизуализации,

не позволяют говорить об основном источнике боли. В ряде

работ подчеркивается, что группа пациентов с неспецифи-

ческой болью в спине весьма неоднородна и такие пациенты

нуждаются в дифференцированном лечении [14–16].

Позвоночник представляет собой сложную структу-

ру, которую анатомически можно разделить на две части.

Передний отдел состоит из цилиндрических тел позвон-

ков, соединенных друг с другом межпозвоночными диска-

ми и удерживающими их связками, задний отдел предста-

вляет собой дужки позвонков, которые сочленены со

смежными позвонками дугоотростчатыми, или так назы-

ваемыми фасеточными, суставами. Стабильность позво-

ночного столба поддерживается системой связок и мышц

(коротких и длинных). 

Источниками скелетно-мышечной боли могут являть-

ся: межпозвоночный диск (нервные окончания обнаруже-

ны в наружной трети кольца); капсулы суставов (дугоот-

ростчатых, крестцово-повздошных сочленений); связки;

позвонки (ноцицепторы обнаружены в надкостнице и кро-

веносных сосудах); твердая мозговая оболочка, спинномоз-

говые корешки; мышцы [14, 16].

По данным R.А. Deyo и J.N. Weinstein [17], самой час-

той (70%) причиной боли в спине является микротравмати-

зация мышц, в других исследованиях мышечная боль вооб-

ще не упоминается [13, 18]. Так, M.J. DePalma и соавт. [18,

19] обследовали 358 пациентов с хронической неспецифи-

ческой болью и сформулировали клинические критерии для

определения основного источника боли. В соответствии с

выработанным алгоритмом для подтверждения диагноза у

156 пациентов были проведены малоинвазивные диагно-

стические процедуры: провокационная дискография (при

дискогенной боли), двойная диагностическая блокада дуго-

отростчатых суставов, блокада крестцово-подвздошных со-

членений (КПС), блокада межостистых связок и остистых

отростков. В 42% случаев боль носила дискогенный, в 31% –

фасеточный характер и в 18% ее источником являлось КПС.

Была выявлена достоверная связь основного источника бо-

ли с полом, возрастом и индексом массы тела. Дискогенная

боль чаще отмечалась в более молодом возрасте и у мужчин.

В старших возрастных группах преобладали фасеточная

боль и боль вследствие патологии КПС. Фасеточный син-

дром чаще наблюдался у женщин с повышенным индексом

массы тела, в то время как синдром КПС – у женщин с по-

ниженным индексом массы тела [18, 19].

Ориентировочно определить основной источник боли

можно при нейроортопедическом обследовании. Оценива-

ются: интенсивность, локализация и распространение боли

(центральная, параспинальная, отдающая в ягодицу, бедро,

голень, стопу), влияние на боль движения и позы (ходьбы,

сидения, вставания, сгибания в разных плоскостях, кашля),

изменение конфигурации поясничного отдела в статике (ги-

перлордоз, кифоз, сколиоз) и динамике (сгибание, разгиба-

ние, наклоны в сторону), провокация боли при перкуссии и

глубокой пальпации, пробы на болезненность и дисфунк-

цию тазобедренного сустава и КПС для исключения патоло-

гии этих структур как возможных источников боли [20]. 

В систематическом обзоре M.J. Hancock и соавт. [21] подчер-

кивается, что тесты на дискогенный характер боли и болез-

ненность КПС имеют большую достоверность, чем тесты на

болезненность дугоотростчатых суставов, и проведение их

является критерием исключения фасеточного синдрома. 

Дискогенная патология. Традиционно проблему боли в

спине рассматривают в рамках дегенеративно-дистрофиче-

ских изменений межпозвоночного диска. По современным

данным, патологически измененные диски является одной

из наиболее частых причин боли в спине (в 15–42% случа-

ев) [18, 22].

Дискогенная патология приводит к развитию двух ви-

дов БНЧС:

1) аксиальной дискогенной боли (люмбалгия), варианту

неспецифической скелетно-мышечной боли в спине; основ-

ной источник боли – сам патологически измененный диск,

боль возникает при раздражением ноцицепторов наружных

отделов фиброзного кольца и задней продольной связки; 

2) люмбоишалгии, связанной с развитием корешко-

вой симптоматики вследствие сдавления грыжей диска ко-

решковых структур. 

Факторами риска являются возраст (пик заболеваемо-

сти приходится на 40–50 лет), избыточная физическая на-

грузка, а также длительная работа в неудобном положении,

высокий рост, ожирение, курение [22, 23]. Активно обсуж-

дается роль генетических факторов, особенно при возник-

новении грыж диска в молодом возрасте у лиц с признака-

ми мезенхимальной дисплазии и повышенной растяжимо-

стью связок. Определены несколько потенциальных гене-

тических маркеров поражения дисков, однако необходимы

дальнейшие исследования [24]. Вопрос о роли поражения

диска в формировании болевого синдрома в спине остается

открытым. Введение в клиническую практику и широкое

применение МРТ позволило с высокой точностью визуали-

зировать патологические изменения межпозвоночных дис-

ков. Однако данные МРТ не всегда согласуются с клиниче-

ской картиной заболевания. Так, в исследовании S.J. Kim и

соавт. [25] при использовании МРТ (3 Тл) у 102 пациентов

без боли в спине грыжи диска были выявлены в 81,4% слу-

чаев, трещины фиброзного кольца – в 76,1%, дегенерация

диска – в 75,8%. 

В развитии аксиальной (центральной) боли особое

значение имеют дегенеративные изменения внутренней ча-

сти межпозвоночного диска с дегидратацией пульпозного

ядра и снижение амортизирующих свойств диска с форми-

рованием трещин. При проведении стрессовой профило-

метрии было показано перераспределение нагрузки при де-

генерации диска: ее снижение на пульпозное ядро и повы-

шение на задние отделы фиброзного кольца [26]. 

Большую роль играет фактор воспаления. Выделяют

несколько фаз дегенерации диска. В первую фазу происхо-
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дит увеличение продукции провоспалительных цитокинов

клетками межпозвоночного диска, наиболее изученными

являются фактор некроза опухоли (ФНО), интерлейкины

(ИЛ) разных групп (ИЛ1α, 1β, 6 и 17), которые способству-

ют деградации внеклеточного матрикса, усилению экспрес-

сии хемокинов. Во второй фазе наблюдаются проникнове-

ние в вещество диска активированных иммуноцитов разных

групп, а также выработка эндотелиального фактора роста,

способствующего неоваскуляризации, и фактора роста нер-

вов, обеспечивающего врастание преимущественно низко-

миелинизированных нервных волокон в вещество диска,

что вызывает срединную боль. В третьей фазе раздражение

вновь образованных рецепторов приводит к возникнове-

нию боли и деполяризации катионных каналов ганглия зад-

него корешка, что, с одной стороны, способствует сенсити-

зации и появлению невропатического компонента боли, а с

другой – активирует нейрогенное воспаление, дополни-

тельный выброс цитокинов, усиливая цитокин-опосредо-

ванный дегенеративный каскад [27, 28].

В клинической диагностике дискогенной боли боль-

шое значение придают феномену централизации, описан-

ному R. McКenzie в 1981 г. Данный феномен характеризует-

ся болью по средней линии спины, которая провоцируется

сгибанием. Предполагаемый механизм феномена центра-

лизации заключается в возвращении смещенного пульпоз-

ного ядра через трещину в диске в нормальное положение

при движениях, что и вызывает боль. Аксиальная дискоген-

ная боль ощущается как глубинная, усиливающаяся при ин-

тенсивном надавливании и перкуссии соответствующего

сегмента в положении лежа на животе [29].

Ряд изменений, выявляющихся при МРТ, связывают с

развитием дискогенной боли. Дегенерация диска вызвана

его дегидратацией, что приводит к снижению интенсивно-

сти сигнала на Т2-взвешенных изображениях, формируя

картину «темного диска», и снижением высоты диска более

чем на 40%. В 1992 г. C.N. Aprill и N. Bogduk [30] впервые

описали зону высокоинтенсивного сигнала в задней части

фиброзного кольца дисков поясничного отдела позвоноч-

ника. Причиной появления зоны высокоинтенсивного сиг-

нала считается воспалительный процесс в трещине межпо-

звоночного диска, который приводит к боли в результате

раздражения ноцицепторов. В 1998 г. N. Modic [22] описал

изменение интенсивности МР-сигнала в субхондральных

отделах тел позвонков при дегенеративных процессах в по-

звоночнике. Клиническое значение имеют изменения по

типу Modic I и II. Изменения по типу Modic I соответству-

ют фазе воспаления и проявляются снижением интенсив-

ности сигнала на Т1-взвешенных изображениях, а также

увеличением интенсивности сигнала в Т2-режиме. Измене-

ния по типу Modic II представляют собой стадию жировой

инфильтрации субхондральной кости (высокая интенсив-

ность сигнала как в Т1-, так и в Т2-режиме) [22, 31]. Следу-

ет подчеркнуть, что все эти изменения имеют высокую чув-

ствительность, но низкую специфичность, не позволяя оп-

ределить, какой именно диск является причиной боли, и

должны учитываться в контексте имеющейся клинической

симптоматики.

В 1988 г. метод провокационной дискографии был

признан Северо-Американского спинального общества

наиболее информативным для диагностики дискогенной

боли. Дискография представляет собой инвазивную мето-

дику с введением контрастного вещества в диск. При ее вы-

полнении возможны осложнения – от аллергической реак-

ции на контрастное вещество до дисцита, эпидурального

абсцесса и острой протрузии диска. 

В диагностике дискогенной боли представляется пер-

спективным использование УЗИ позвоночных структур. В

исследовании M. Yrjämä и соавт. [32] комбинация УЗИ и те-

ста вибрационной провокации боли для выявления трещин

фиброзного кольца показала чувствительность 90% и спе-

цифичность 75%.

Фасеточный синдром. Фасеточные, или дугоотростча-

тые, суставы (art. zygapophysiales) образуются верхним и

нижним суставными отростками, имеют типичное строение

и состоят из суставного хряща, синовиальной оболочки, си-

новиальной жидкости и капсулы. Основная функция дугоо-

тростчатых суставов – поддержка и стабилизация позвоноч-

ника при всех возможных видах движений. Наибольшей пе-

регрузке подвержены позвоночно-двигательные сегменты

на уровне LIV–V, LV–SI, особенно при разгибании [33–35].

В развитии патологии фасеточных суставов придается

значение нескольким факторам: микро- и макротравмати-

зации, усилению нагрузки на суставы при дегенерации дис-

ка, воспалительному поражению в виде артрита, сходному с

поражением других периферических синовиальных суста-

вов. Возможные механизмы возникновения боли включают

растяжение капсулы сустава, ущемление складок синови-

альной оболочки (менискоидов) между суставными поверх-

ностями, воспаление внутри сустава [34]. Большое значение

имеет вовлечение паравертебральных мышц с развитием

миофасциального болевого синдрома (МФБС). 

Клинически фасеточный синдром характеризуется

болью паравертебральной локализации, одно- или двусто-

ронней, которая может иррадиировать в ногу, чаще до уров-

ня колена. Боль усиливается при значительном разгибании

и уменьшается при сгибании, часто возникает после эпизо-

дов длительной неподвижности и уменьшается при движе-

нии. Возможно утреннее ограничение подвижности в пояс-

ничном отделе. Для фасеточного синдрома нехарактерны

симптомы натяжения и выпадения (двигательные, чувстви-

тельные расстройства, изменение рефлексов, тазовые нару-

шения). Имеют значение клиническое исследование под-

вижности в поясничном отделе и усиление боли при глубо-

кой пальпации в проекции фасеточных суставов. Пальпа-

ция фасеточных суставов является одним из наиболее ин-

формативных тестов. Рекомендуется проводить ее в поло-

жении сидя (при осевой нагрузке на позвоночник) и лежа

на животе (при отсутствии осевой нагрузки), что позволяет

исключить влияние мышечного тонуса при проведении это-

го теста [20, 21, 36, 37].

Рентгенологически сустав лучше виден в косой проек-

ции, данное обследование наиболее показано при подозре-

нии на травматические переломы. Изменения при КТ в ду-

гоотростчатых суставах оценивают в соответствии с крите-

риями, предложенными M. Pathria и соавт. [38], и сходными

критериями МРТ, предложенными D. Weishaupt и соавт.

[39]. Выделяют 4 степени поражения: 

степень 0, норма: однородный хрящ и нормальная

(2–4 мм) ширина суставной щели;

степень 1, легкие дегенеративные изменения: сужение

суставной щели (<2 мм), и/или небольшие остеофиты,

и/или незначительная гипертрофия суставного отростка;
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степень 2, умеренные дегенеративные изменения: су-

жение суставной щели (<1 мм), и/или умеренные остеофи-

ты, и/или субхондральные эрозии;

степень 3, тяжелые дегенеративные изменения: значи-

тельное сужение суставной щели, крупные остеофиты и

субхондральные эрозии/кисты.

A. Maataoui и соавт. [40] обследовали 591 пациента и

не выявили корреляции между выраженностью изменений

при МРТ в дугоотростчатых суставах и функциональным

состоянием, которое оценивали по индексу нетрудоспособ-

ности Освестри. Авторы пришли к выводу о невозможности

установления диагноза только на основании данных нейро-

визуализации, которые должны быть правильно интерпре-

тированы с учетом клинической симптоматики. 

По мнению большинства исследователей, наиболь-

шую ценность в диагностике фасеточного синдрома имеет

блокада медиальных ветвей, выполненная под рентгеноло-

гическим контролем, при этом ответ на блокаду коррелиру-

ет с результатами последующего лечения [41, 42].

Дисфункция КПС. Это нарушение часто вызывает

боль, имитирующую корешковую. КПС представляет собой

специфический синовиальный сустав с неровной поверхно-

стью, покрытой частично фиброзно-хрящевой тканью, час-

тично гиалиновым хрящом. Сустав поддерживается систе-

мой связок, прикрепляющихся к нему, и хорошо иннерви-

рован ветвями корешков LIV, LV, SI и SII [43].

Патология КПС является основным источником бо-

ли в 10–30% случаев хронической боли в спине [44]. Боль

чаще встречается у женщин, при асимметрии таза (в ре-

зультате блока КПС, который нередко наблюдается при

скрученном тазе и укороченной ноге), ее частота увеличи-

вается с возрастом, возможны воспалительное поражение

сустава при артритах, дегенеративные изменения при арт-

розе, а также отраженная боль при заболеваниях органов

малого таза. Боль, исходящая из КПС, носит односторон-

ний латерализованный характер, в основном ощущается в

ягодичной области, но может иррадиировать в пах, живот и

ногу, как правило, до колена. Боль усиливается при встава-

нии из положения сидя, наклонах, длительном сидении

или стоянии. Характерна болезненность при пальпации,

тестах на сжатие и растяжение КПС с воспроизведением

типичного паттерна боли. Наблюдается отсутствие опуска-

ния задней нижней ости при поднятии ноги в положении

стоя на стороне блока КПС. Симптомы выпадения не на-

блюдаются [44, 45]. Радиологическое исследование не име-

ет большого диагностического значения и показано только

при наличии «красных флажков». Наиболее информатив-

ным диагностическим тестом является блокада сустава рас-

творами местных анестетиков под рентгенологическим или

ультразвуковым контролем [45, 46]. 

Спазм и растяжение мышц. Среди миогенных синдро-

мов выделяют МФБС [4]. К развитию МФБС приводит ост-

рое перерастяжение самой мышцы, связок и сухожилий.

Повреждение мышцы в виде ее повторной травматизации

при избыточной нагрузке, воздействие чрезмерно высокой

или низкой температуры также могут привести к развитию

МФБС. Помимо повреждения мышечной ткани, предрас-

полагающими факторами являются также длительное пре-

бывание в нефизиологической позе.  Вовлекаться могут

практически все мышцы, как паравертебральные, так и эк-

стравертебральные [4].

Критериями диагноза МФБС являются: болезненные

спазмированные мышцы, болезненные мышечные уплот-

нения, активные триггерные точки с формированием зоны

отраженной боли. Существенно, что для установления ди-

агноза МФБС необходимо воспроизвести ту боль, на кото-

рую жалуется больной, надавив на активную триггерную

точку [47, 48].

МФБС зачастую сопровождаются болью в спине с ир-

радиацией в конечности, что напоминает корешковое пора-

жение. В то же время мышцы принимают участие в форми-

ровании естественных физиологических тоннелей для сосу-

дисто-нервных пучков, и при наличии спазма возможно

развитие компрессии этих пучков. При спазме грушевид-

ной мышцы происходит компрессия седалищного нерва в

подгрушевидно-седалищном пространстве. Синдром гру-

шевидной мышцы характеризуется болью в ягодичной об-

ласти, распространяющейся по ходу седалищного нерва,

типично появление парестезий в стопе. Болевые феномены

усиливаются после сидения и при начале ходьбы. Болезнен-

но приведение согнутого бедра и ограничена его внутрен-

няя ротация, при которых происходят соответственно рас-

тяжение и сокращение заинтересованной мышцы (проба

Бонне–Бобровникова). Объем движений в поясничном от-

деле позвоночника не изменен. Поднятие прямой ноги ог-

раничено [4].

Лечение. В настоящее время большинство методов

лечения сосредоточено на уменьшении симптомов и

функциональных нарушений, обусловленных пояснич-

ной болью, без учета механизмов, лежащих в основе ана-

томических и функциональных изменений в виде дегене-

рации позвоночника, и их связи с клиническими проявле-

ниями [49, 50]. 

В современных клинических рекомендациях по лече-

нию острой БНЧС рекомендовано разъяснение пациенту

доброкачественной природы заболевания и благоприятного

прогноза, сохранение повседневной активности, краткое

обучение профилактике БНЧС и избеганию длительного

постельного режима. Подчеркивается, что следует отказать-

ся от необоснованного проведения нейровизуализации или

других параклинических исследований. Важно оценить вы-

раженность боли и неврологического дефицита на началь-

ном этапе лечения, потенциальный успех и возможные ри-

ски. Уже на начальном этапе лечения рекомендован учет

«желтых флажков» для определения прогноза в отношении

продолжительности нетрудоспособности и хронизации бо-

лезни и выработки тактики лечения [3].

Лечение хронической БНЧС имеет ряд особенностей.

Рекомендованы информирование пациентов о причинах и

профилактике БНЧС, сохранении повседневной активно-

сти, проведение школ для пациентов, упражнения для спи-

ны, мануальная терапия. Ни в одном клиническом руковод-

стве не рекомендовано использование постельного режима,

биологической обратной связи, ношение бандажа для пояс-

ницы, назначение вытяжения или ультразвука. К рекомен-

дованным вмешательствам вторичного уровня медицинской

помощи относятся: мультидисциплинарная реабилитация,

неопиоидные анальгетики, когнитивно-поведенческая тера-

пия (КПТ), сильные опиоидные анальгетики, хирургиче-

ская фиксация. Только в одном клиническом руководстве

упомянуты блокады фасеточных суставов, трансфорами-

нальное эпидуральное введение ГК, блокады мягких тканей,
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стимуляция спинного мозга. Не показаны декомпрессион-

ные операции или внутридисковая электротермическая те-

рапия/нуклеопластика [3].

Препаратами «первой линии» в лечении неспецифи-

ческой боли в спине традиционно считались парацетамол и

нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП)

[3–8]. Однако недавние исследования не показали отличия

эффективности парацетамола от плацебо при лечении ост-

рой БНЧС [51, 52]. Поэтому в настоящее время препарата-

ми выбора считаются НПВП, которые рекомендованы для

лечения острой и хронической БНЧС, при этом НПВП не

отличаются по эффективности. Из-за возможных побоч-

ных эффектов (со стороны желудочно-кишечного тракта

или сердечно-сосудистой системы) рекомендуется назна-

чать их при обострении боли и в течение короткого перио-

да (до 3 мес) [53–55].

Одним из эффективных НПВП, используемых для ле-

чения БНЧС, является Кеторол® (кеторолак) – производное

арилуксусной кислоты. Препарат ингибирует циклооксиге-

назу (ЦОГ) 1-го и 2-го типов, регулирующую синтез про-

стагландинов, простациклина и тромбоксана А2 из арахидо-

новой кислоты. Не взаимодействуя с опиоидными рецепто-

рами, кеторолак не оказывает кардиотоксического дейст-

вия, не угнетает дыхания и не вызывает пареза гладкой мус-

кулатуры кишечника. В клинических условиях продемонст-

рировано, что продолжительность действия кеторолака до-

стигает 10 ч. Учитывая, что значительная часть препарата

выводится с мочой, нарушение почечной функции сопря-

жено с риском развития токсических эффектов. Кеторолак

характеризуется хорошей переносимостью и низкой часто-

той (около 3%) нежелательных реакций – НР. Наиболее ча-

стыми из них являются диспепсические расстройства. Пре-

парат достаточно безопасен при использовании коротким

курсом [55]. В рандомизированном двойном слепом иссле-

довании сравнивали эффективность внутримышечного вве-

дения опиоидного анальгетика меперидина (1 мг/кг) и кето-

ролака (60 мг) в качестве средств купирования острой ске-

летно-мышечной БНЧС у 155 больных старше 18 лет.

Анальгетический эффект препаратов был сопоставим:

уменьшение интенсивности боли на 30% зарегистрировано

у 63% больных, получавших кеторолак, и у 67% пациентов в

группе меперидина; дополнительный прием обезболиваю-

щих средств потребовался 35% больным, получавшим кето-

ролак, и 37% – меперидин. Авторы отмечают, что при сопо-

ставимом обезболивающем эффекте переносимость лече-

ния оказалась существенно лучше у пациентов, получавших

кеторолак: у них достоверно реже возникали НР (тошнота,

повторная рвота, сонливость) [56]. В настоящее время кето-

ролак широко применяется для купирования острых боле-

вых синдромов различного происхождения.

С учетом совокупности дегенеративных и воспали-

тельных процессов при боли в позвоночнике оптимальным

является выбор препарата, который помимо ЦОГ, опосре-

дованно обладает и ЦОГ-независимым эффектом. Нимесу-

лид (найз) является селективным ЦОГ2-ингибитором. Ос-

новной эффект препарата проявляется в зоне воспаления и

обусловлен подавлением продукции провоспалительных

простагландинов. Важной особенностью нимесулида явля-

ется хорошая переносимость [57, 58]. В отличие от неселек-

тивных ингибиторов ЦОГ препарат характеризуется мень-

шим риском желудочно-кишечных осложнений. Постреги-

страционные исследования эффективности и безопасности

нимесулида, а также анализ сообщений о его переносимо-

сти легли в основу решения Медицинского агентства Евро-

союза относительно хорошей переносимости нимесулида.

Препарат лишен кардиотоксического действия в противо-

положность другим селективным ингибиторам ЦОГ2 (ро-

фекоксиб, вальдекоксиб) [58]. В проспективном рандоми-

зированном двойном слепом исследовании эффективности

терапии нимесулидом (200 мг/сут) у 104 пациентов с острой

неспецифической БНЧС по сравнению с ибупрофеном

(1800 мг/сут) отмечался выраженный эффект к 10-му дню

лечения. Однако нимесулид обеспечивал более полное ку-

пирование болевого синдрома с нарастанием объема движе-

ний и восстановлением осанки при меньшем числе НР (13%

против 21%) [59]. 

При недостаточной эффективности НПВП возможно

добавление миорелаксантов. Учет возможных показаний и

рисков при их назначении всегда проводится индивидуаль-

но [54]. Тизанидин (cирдалуд) относится к миорелаксантам

центрального действия (альфа2-адренергическим агони-

стам), его эффект реализуется на спинальном и супраспи-

нальном уровне. В дополнение к миорелаксирующим свой-

ствам тизанидин оказывает умеренно выраженное цент-

ральное анальгезирующее действие (за счет снижения вы-

свобождения возбуждающих нейромедиаторов в головном

мозге на уровне locus coeruleus). В исследованиях на живот-

ных было показано, что под влиянием тизанидина (cирда-

луд) наблюдается снижение центральной сенситизации

[60]. Диапазон эффективной суточной дозы тизанидина при

болевых синдромах составляет 2–12 мг (оптимальная доза –

6–8 мг/сут). При легких болевых синдромах назначение ти-

занидина можно ограничить приемом препарата на ночь в

дозе 2–4 мг до прекращения боли (обычно 5–7 дней). При

умеренно выраженном болевом синдроме первый прием

лучше также назначить на ночь в дозе 2–4 мг (пациент при

этом «переспит» побочные эффекты), затем постепенно по-

высить дозу до 6–8 мг /сут. В тяжелых случаях можно доба-

вить еще 2–4 мг сирдалуда на ночь. Положительный эф-

фект, как правило, отмечается уже на 3-й день приема пре-

парата. При хронических болевых синдромах курс терапии

обычно cоставляет 2–4 нед [61].

В Европейских рекомедациях (2006) указано, что ан-

тидепрессанты назначают для лечения хронической БНЧС,

при этом антидепрессанты с норадренергическим и двой-

ным норадренергическим и серотонинергическим действи-

ем эффективны для облегчении боли по сравнению с плаце-

бо, но неэффективны для улучшения повседневной актив-

ности, функционального статуса и трудоспособности [62].

В руководстве Британского общества боли (British

Pain Society) рекомендовано использование опросника

STarT Back tool уже в первые 2 нед после появления боли. В

соответствии с полученными при опросе данными выделя-

ют три степени риска, связанного с болью: низкую, сред-

нюю и высокую. При низкой степени риска возможно стан-

дартное лечение врачом общей практики, при средней сте-

пени рекомендуется консультация специалиста по физиоте-

рапии и в специализированном противоболевом центре,

при высокой степени – дополнительное подключение био-

психологических методик. Тактика дифференцированного

подхода к лечению показала его высокую медицинскую и

экономическую эффективность. Опросник STarT Back tool
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все шире внедряется в клиническую и научно-исследова-

тельскую практику других стран [63, 64].

Пациентам, не ответившим на начальную терапию,

рекомендовано добавление нелекарственных методов лече-

ния с доказанным эффектом. При острой боли – мануаль-

ная терапия, при подострой и хронической – интенсивная

мультидисциплинарная реабилитация, включающая лечеб-

ную гимнастику, КПТ, иглоукалывание, массаж, занятия

йогой [3–8, 62]. 

Анализ рандомизированных контролируемых ис-

следований (РКИ) показывает, что использование КПТ

по сравнению с другими методами лечения позволяет

уменьшить боль, улучшить функциональное состояние,

увеличить число пациентов, возвращающихся к работе.

КПТ более эффективна, чем ведение пациентов врачом

общей практики. Предложены различные методики

КПТ, но нет данных о преимуществе какой-либо одной

из них [62].

В кохрановском обзоре (2005) отмечена эффектив-

ность различных вариантов лечебной физкультуры при хро-

нической БНЧС [65]. 

Развитие мультидисциплинарных программ реаби-

литации во многом обусловлено широким признанием

идеи биопсихосоциальной модели. В кохрановском обзо-

ре (2014) указано, что использование мультидисципли-

нарных программ реабилитации дает положительный эф-

фект: отмечаются  уменьшение боли, степени инвалиди-

зации и улучшение трудоспособности по сравнению со

стандартным лечением и физиотерапией. Интенсивность

программ реабилитации существенно не влияла на исход.

Мультидисциплинарные программы показаны в больней

степени пациентам с выраженной психосоциальной деза-

даптацией [66]. 

В систематическом обзоре М. van Middelkoop и соавт.

[67] отмечено, что мультидисциплинарное лечение эффек-

тивнее в отношении уменьшения боли и степени нетрудо-

способности по сравнению с отсутствием лечения в кратко-

срочном периоде. Лечебная гимнастика эффективнее, чем

обычное лечение, КПТ эффективнее, чем отсутствие лече-

ния. Учитывая гетерогенность популяций, вмешательств и

групп сравнения, авторы пришли к заключению о недоста-

точном количестве данных для формулирования четких вы-

водов о клинической эффективности школ боли в спине,

применения лазера, обучения пациентов, массажа, вытяже-

ния, поверхностного использования тепла или холода, но-

шения поясов при БНЧС.

Имеется конфликт интересов в использовании ин-

тервенционных методов лечения неспецифической боли

в спине. Так, в рекомендациях Американского общества

боли (American Pain society) и европейских рекомендаци-

ях (COST B13 Guide) не показано использование блокад

и малоинвазивных нейрохирургических вмешательств,

включая различные варианты радиочастотной денерва-

ции [7, 8]. В то же время Американское общество интер-

венционных методов лечения боли (American Society of

Interventional Pain Physicians) опубликовало несколько

системных обзоров с метаанализом, и клинические реко-

мендации с доказательством эффективности и безопас-

ности этих методов при неспецифической боли в спине

[68].

При дискогенной патологии возможно применение

различных вариантов эпидуральных блокад, термальной ну-

клеопластики [68, 69].

Наиболее эффективными методами лечения фасеточ-

ного синдрома считаются: внутрисуставные блокады, пери-

артикулярные блокады нервов и хирургическая деструкция

нервов. Интервенционные методы лечения могут обсуж-

даться у пациентов с фасеточным синдромом без признаков

радикулопатии, у которых боль и нарушение нормальной

жизнедеятельности сохраняются свыше 3 мес и не поддают-

ся лечению стандартными медикаментозными и физиоте-

рапевтическими методами [14, 68]. В систематическом об-

зоре с метаанализом, проведенным F.J. Falco и соавт. [70],

сделан вывод о высокой доказательности эффективности

стандартной высокочастотной денервации и блокад нервов

фасеточных суставов в долгосрочном и краткосрочном пе-

риоде в отношении уменьшения боли и функционального

восстановления; ограниченной доказательности эффектив-

ности инраартикулярного введения ГК и пульсовой радио-

частотной термокоагуляции нервов. Эффективность ГК в

лечении фасеточного синдрома была показана в РКИ, при

этом внутрисуставное введение оказалось эффективнее си-

стемного применения [71]. Проведение блокад под контро-

лем ультразвука оказалось столь же эффективным, как и

при использовании рентгенологического контроля, и зна-

чительно более безопасным в отношении радиационной на-

грузки [72]. В то же время имеются данные о неэффектив-

ности блокад при фасеточном синдроме. Так, R. Chou и со-

авт. [73] проанализировав 13 исследований, не отметили

различий между плацебо и вариантами блокад дугоотрост-

чатых суставов.

Для лечения боли в КПС лучше всего использовать

междисциплинарный подход. Консервативные методы ле-

чения направлены на устранение первопричин (нефизиоло-

гической позы и нарушений походки), включают лечебную

физкультуру и проведение мануальной терапии. Внутрису-

ставное введение в КПС местных анестетиков и ГК имеет

высокий уровень доказательности. Если оно приносит толь-

ко кратковременное облегчение, рекомендуется радиочас-

тотная денервация боковых ветвей корешков SI–III (SIV). Если

эта процедура не может быть выполнена, следует рассмот-

реть возможность проведения импульсной радиочастотной

денервации ветвей корешка LV и боковых ветвей SI–III [44].

Для лечения МФБС давно применяется метод пунк-

ции «сухой иглой» триггерных точек, возможно также

введение местных анестетиков в эти точки, что обеспечи-

вает быстрый, но непродолжительный эффект. Проведе-

ние этих манипуляций показано в сочетании с упражне-

ниями на растягивание мышц, массажем [74]. В настоя-

щее время отсутствуют методы консервативной терапии,

предотвращающие возникновение или прогрессирование

дегенеративных изменений в позвоночнике, эффектив-

ность так называемых хондропротекторов, в том числе

внутрисуставного введения гиалуроновой кислоты, не

доказана [75].

Таким образом, пациенты с БНЧС представляют со-

бой весьма гетерогенную группу. Очевидно, что помощь та-

ким пациентам должна быть дифференцированной, при

этом важно учитывать ведущий механизм возникновения

болевого синдрома.
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