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Статья посвящена актуальной проблеме – роли дискогенного фактора в развитии поясничной боли. Приведены обновленная CTF-
классификация (2014) патологических изменений дисков и MSU-классификация грыж диска. Обсуждаются патогенез, клиниче-
ские проявления, дополнительные методы диагностики и дифференцированное лечение (консервативное и оперативное) двух наи-
более частых проявлений дискогенной патологии поясничного отдела позвоночника – аксиальной дискогенной боли и дискорадику-
лярного конфликта. Подчеркивается роль воспаления в развитии, поддержании дискогенной боли и регрессе грыжи диска. Приве-
дены материалы первого научно обоснованного руководства по диагностике и лечению грыжи диска с симптомами радикулопатии,
разработанные экспертной группой Северо-Американской спинальной ассоциации (2012). 
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Дискогенная боль в пояснице

В настоящее время принята биопсихосоциальная мо-

дель боли в спине, в которой выделяют биологическую со-

ставляющую с выявлением анатомических источников бо-

ли, а также психологический и социальный аспекты, кото-

рые способствуют возникновению и поддержанию боли в

спине. В современных руководствах предложена концепция

«диагностической триады», в соответствии с которой боль в

спине подразделяют на: 1) неспецифическую (скелетно-

мышечную); 2) связанную с «серьезной патологией» (опухо-

ли, травмы, инфекции и др.); 3) вызванную компрессион-

ной радикулопатией. [1–3].

Наблюдается тенденция к недооценке анатомических

факторов боли и переоценке психосоциальных факторов, что

может быть связано с трудностями диагностики [4]. Использо-

вание «диагностической триады» для выявления биологиче-

ской составляющей боли в спине является достаточным для

врача общей практики, однако в условиях работы специализи-

рованного отделения боли у пациентов с затянувшимся и ре-

цидивирующим болевым синдромом определение основного

источника боли становится принципиальной задачей для вы-

бора последующей тактики лечения с использованием блокад,

мануальной терапии, при необходимости нейрохирургическо-

го вмешательства. В настоящее время появляются новые мето-

ды лечения, позволяющие эффективно дифференцированно

воздействовать на основной источник боли [5–7].

В ряде работ подчеркивается, что группа пациентов с

неспецифической болью в спине весьма гетерогенна и нуж-

дается в дифференцированном лечении [8].

В настоящее время отсутствует «золотой стандарт»

клинического обследования, клинические тесты обладают

невысокой специфичностью и воспроизводимостью [1–3,

9, 10]. Изменения, выявленные при нейровизуализацион-

ных исследованиях, не позволяют говорить об основном ис-

точнике боли. 

Учитывая предложенные N. Bogduk постулаты (1991,

1997), источниками поясничной боли могут являться: меж-
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позвоночный диск, капсулы суставов (дугоотростчатых,

крестцово-подвздошных сочленений), связки и фасции,

позвонки, твердая мозговая оболочка, спинномозговые уз-

лы, периневральная соединительная ткань, мышцы.

Традиционно проблему боли в спине рассматривали в

рамках дегенеративно-дистрофических изменений межпо-

звоночного диска. По современным данным, дискогенная

патология является самой частой причиной боли в спине

(15–42% случаев) [11, 12].

В исследованиях, основанных на использовании ма-

лоинвазивных диагностических процедур, показано, что в

25–42% случаях боль была дискогенной, в 18–45% ее источ-

ником являлись фасеточные суставы и в 10–18% – крестцо-

во-подвздошное сочленение, при этом роль мышечного фа-

ктора вообще не упоминается [3, 12].

Была установлена достоверная связь основного источ-

ника боли с полом, возрастом и индексом массы тела. Дис-

когенная боль чаще наблюдается в более молодом возрасте

и у мужчин. В старших возрастных группах преобладала

боль фасеточного характера и боль вследствие патологии

крестцово-подвздошного сочленения [12, 13]

Факторами риска развития дискогенной патологии

являются возраст (пик заболеваемости приходится на

40–50 лет), избыточная физическая нагрузка, а также дли-

тельная работа в неудобном положении, высокий рост,

ожирение, курение [14]. Активно обсуждается роль гене-

тических факторов, особенно при возникновении грыж

диска в молодом возрасте у пациентов с признаками ме-

зенхимальной дисплазии и повышенной растяжимостью

связок [15].

Вопрос о роли поражения диска в формировании

болевого синдрома в спине остается открытым. Введение

в клиническую практику и широкое применение магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) позволили с высокой

точностью визуализировать патологические изменения

межпозвоночных дисков. Однако данные МРТ не всегда

коррелируют с клинической картиной заболевания. Так,

S. Kim и соавт. [16] при МРТ-исследовании (3 Тл) 102 па-

циентов без боли в спине выявили грыжи диска у 81,4%,

трещины фиброзного кольца у 76,1%, дегенерацию диска

у 75,8%. 

Проведение экстренной нейровизуализации в остром

периоде у пациентов с поясничной болью без «красных

флажков» (симптомы опасности при обследовании) не

улучшает прогноза заболевания, не влияет на развитие ос-

ложнений и хронизацию процесса, зато неоправданно уве-

личивает стоимость лечения [17].

Единая классификация для описания патологиче-

ских изменений межпозвоночных дисков отсутствует.

Широкое распространение получила классификация, раз-

работанная объединенной целевой группой (CTF) Севе-

ро-Американской спинальной ассоциации, Американ-

ского общества радиологии и нейрорадиологии. В 2014 г.

вышла ее вторая, обновленная версия. Согласно класси-

фикации CTF, выделяют нормальные поясничные диски,

протрузии, экструзии, секвестрированную грыжу [18].

Другой классификацией грыж диска является классифи-

кация Мичиганского университета (MSU), в ней учитыва-

ются размер и направление грыж, что позволяет опреде-

лить целесообразность нейрохирургического вмешатель-

ства [19]. 

Дискогенная патология приводит к развитию двух ви-

дов поясничной боли:

• люмбалгии – аксиальной дискогенной боли (вариант

неспецифической скелетно-мышечной боли в спине), свя-

занной с раздражением ноцицепторов наружных отделов

фиброзного кольца и задней продольной связки (т. е. источ-

ник боли – диск);

• люмбоишиалгии с развитием корешковой симптома-

тики вследствие дискорадикулярного конфликта.

Д и с к о г е н н а я  л ю м б а л г и я
В развитии аксиальной боли большое значение прида-

ют дегенеративным изменениям внутренней части межпо-

звоночного диска с дегидратацией пульпозного ядра и сни-

жению амортизирующих свойств диска с формированием

трещин. Важую роль играет воспаление. [20–23]. Для разви-

тия грыжи диска более существенны изменения в фиброз-

ном кольце, чем дегенерация пульпозного ядра [24]. 

Для клинической диагностики дискогенной боли име-

ет значение феномен централизации, описанный 

R. McКenzie в 1981 г.: боль по средней линии спины, которая

провоцируется сгибанием. Предполагаемый механизм фе-

номена централизации заключается в возвращении смещен-

ного пульпозного ядра через трещину в диске в нормальное

положение при движениях, что и вызывает боль. Аксиальная

дискогенная боль ощущается как глубинная, усиливающая-

ся при интенсивном надавливании и перкуссии соответству-

ющего сегмента в положении лежа на животе; используют

также вибротест со стимуляцией остистых отростков и про-

вокацией боли. Применение этих тестов в диагностике огра-

ничено из-за их недостаточной стандартизации, противоре-

чивых данных о чувствительности и специфичности; досто-

верность диагностики возрастает при комбинации клиниче-

ских и параклинических методов [11, 25, 26].

Ряд изменений, выявляемых при МРТ, связывают с

развитием дискогенной боли. В 1992 г. N. Aprill и N. Bogduk

впервые описали зону высокоинтенсивного сигнала (ЗВИС)

в задней части фиброзного кольца дисков поясничного отде-

ла позвоночника. Она хорошо отличима от сигнала, исходя-

щего от пульпозного ядра, поскольку разграничена с ним зо-

ной низкоинтенсивного сигнала от волокон фиброзного

кольца. Причиной ее появления считается грануломатозное

воспаление в трещине межпозвоночного диска, вызываю-

щее раздражение ноцицепторов. ЗВИС определяется у

28–59% пациентов с болью в спине. Выявление данной зоны

представляется высокочувствительным, но низкоспецифич-

ным индикатором дискогенной боли в спине [27, 28].

В 1998 г. М.Т. Modic описал изменение интенсивности

МР-сигнала в субхондральных отделах тел позвонков при

дегенеративных процессах в позвоночнике. Изменения по

типу Modic I соответствуют фазе воспаления и проявляются

снижением интенсивности сигнала на Т1-взвешенных изо-

бражениях и увеличением интенсивности сигнала в Т2-ре-

жиме. Изменения по типу Modic II представляют собой ста-

дию жировой инфильтрации субхондральной кости (высо-

кая интенсивность сигнала как в Т1-, так и в Т2-режимах).

Изменения по типу Modic III соответствуют фазе склерози-

рования, что проявляется низкоинтенсивным сигналом на

Т1- и Т2-взвешенных изображениях. В нескольких исследо-

ваниях была подтверждена связь изменений по типу Modic

(особенно по типу Modic I, характеризующих воспалитель-
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ную фазу) с дискогенной болью. Изменения по типу Modic

считаются индикатором с высокой чувствительностью и не-

сколько меньшей специфичностью [11, 18, 29].

Изменения по типу Modic I выявляются у 6% здоро-

вых и 35–40% пациентов с болью в пояснице. При изучении

материала удаленных грыж в 46% случаев выявлены культу-

ры бактерий – в 93% это были анаэробы преимущественно

из группы пропионовых бактерий (Propionibacteria acnes).

Изменения типа Modic I обнаружены у 80% пациентов с ин-

фицированными грыжами диска и лишь у 44% со стериль-

ными образцами. Сделан вывод о том, что анаэробное ин-

фицирование в ряде случаев может быть причиной развития

субхондрального отека тел позвонков [30]. D. Urquhart и со-

авт. [31] представили систематический обзор 11 исследова-

ний: с высокой степенью достоверности было определено,

что в 34% случаев в материале диска выявляются бактерии,

преимущественно Р. acnes, получены умеренные доказа-

тельства связи между наличием бактерий и поясничной бо-

лью у пациентов с грыжей диска и изменениями типа Modic I;

подчеркивается, что необходимы дальнейшие исследования

этой проблемы. По данным Z. Zhou и соавт. [32], P. acnes

значительно чаще присутствовали в материале грыж межпо-

звоночного диска с кольцевой трещиной, чем в материале

грыж без такого разрыва. 

В экспериментальной работе S. Dudli и соавт. [33] в

диски мышей вводили P. acnes, выделенные из фрагментов

дисков, полученных во время операции у пациентов с гры-

жей диска и изменениями типа Modic I. Обнаружена проли-

ферация бактерий с развитием воспалительной реакции и

повышением уровня интерлейкина (ИЛ) 1 и 6, фактора не-

кроза опухоли (ФНО) и последующим прогрессированием

дегенеративных процессов в диске. При проведении МРТ

выявлены характерные изменения типа Modic. 

В другой экспериментальной работе в диски здоровых

кроликов вводили в первой группе колонии P. acnes, а во вто-

рой колонии стафилококка (S. аureus). В первой группе мор-

фологически определялось негнойное воспаление, которое

затем привело к дегенеративным процессам в диске и разви-

тию изменений типа Modic в субхондральных отделах позвон-

ков, во второй группе развилась картина типичного гнойного

спондилодисцита, причем большая часть подопытных живот-

ных в этой группе погибли во время эксперимента [34].

Другой причиной формирования указанных измене-

ний считается асептическая воспалительная реакция в ответ

на проникновение частиц диска через микротрещины хря-

щевых замыкательных пластин [11]. 

В качестве наиболее информативного метода диагно-

стики дискогенной боли Северо-Американской спиналь-

ной ассоциацией был признан метод провокационной дис-

кографии (1988), которая позволяет точно определить пора-

женный диск. Дискография представляет собой инвазив-

ную методику, сопровождающуюся рядом возможных ос-

ложнений – от аллергической реакции на контрастное ве-

щество до дисцита, эпидурального абсцесса, острой протру-

зии диска. Наблюдение в течение 10 лет групп здоровых до-

бровольцев (71 из них выполнена провокационная диско-

графия, 72 составили группу контроля) показало, что после

дискографии значительно чаще отмечались последующие

эпизоды боли в пояснице, ограничение трудоспособности,

нейровизуализационные изменения дисков, в 4 раза чаще

требовалось нейрохирургическое вмешательство на пояс-

нице [35]. Таким образом, применение провокационной

дискографии оправдано, только если предполагается даль-

нейшее хирургическое вмешательство [9, 11]. 

Представляется перспективным использование ульт-

развуковых методов для диагностики дискогенной боли. 

В исследовании М. Yrjämä и соавт. [36] комбинация УЗИ и

теста вибрационной провокации боли для выявления тре-

щин фиброзного кольца продемонстрировала чувствитель-

ность 90% и специфичность 75%. 

Изучаются возможности серодиагностики при диско-

генной боли. У пациентов с хронической болью в спине,

обусловленной поражением диска, повышен уровень в кро-

ви ИЛ6, ИЛ8 и высокочувствительного СРБ (вчСРБ). Была

выявлена связь между высоким уровнем вчСРБ и измене-

ниями по типу Modic I [11]. 

Д и с к о г е н н а я  л ю м б о и ш и а л г и я  
( г р ы ж а  д и с к а  с  с и м п т о м а м и  р а д и д у л о п а т и и )
Грыжей диска с явлениями радикулопатии считается

смещение компонентов диска за пределы нормальных гра-

ниц, что приводит к развитию боли или чувствительным

расстройствам в соответствующих дерматомах, слабости в

соответствующих миотомах [37].

Дискорадикулярный конфликт вызывает компрессию

корешка и корешковых сосудов (артерий и вены). Важное

значение в генезе корешковой патологии придается также

местно-воспалительным реакциям в зоне конфликта [38,

39]. Межпозвоночный диск считается иммунологически

привилегированным органом, не имеющим доступа к сис-

темному кровотоку. Вследствие разрыва фиброзного кольца

и уменьшения количества волокнистого хряща пульпозное

ядро воспринимается иммунной системы как инородное те-

ло. Аутоиммунные реакции протекают с активацией В-лим-

фоцитов с продукцией аутоантител и цитотоксических 

Т-лимфоцитов, что приводит к сложному каскаду иммуно-

логических реакций с выделением большого количества ци-

токинов, поддерживающих воспаление и вызывающих

боль. При иммуногистохимическом исследовании материа-

ла грыжи диска, полученного при операции у пациентов с

люмбоишиалгией, выявлен высокий уровень фосфолипазы

А2, воспалительных ИЛ, хемокинов, матриксных металло-

протеиназ (ММП) различных групп [38–40].

В ходе наблюдения за 110 пациентами c корешковой

болью в течение года показано, что плохой прогноз выздо-

ровления коррелировал с высоким уровнем ИЛ6, при этом

не получено корреляции с морфологическими изменения-

ми состояния грыжи диска по данным МРТ. [41] 

Корешковая симптоматика, обусловленная дискора-

дикулярным конфликтом, регрессирует без нейрохирур-

гического вмешательства у 95% пациентов через 1–12 мес

[42]. При этом основное значение имеют два фактора:

уменьшение воспаления и уменьшение размеров грыжи

диска. Клиническое улучшение опережает уменьшение

размеров грыжи. По данным М. Macki и соавт. [43], у 53

пациентов с секвестрированными грыжами диска клини-

ческое улучшение наблюдалось в среднем в течение

1,33±1,34 мес, а рентгенографический регресс грыжи – 

в течение 9,27±13,32 мес. Сделан вывод о том, что боль-

ные с секвестированными грыжами в отсутствие показа-

ний для экстренного нейрохирургического вмешательства

имеют лучшие шансы на успех консервативного лечения,

О Б З О Р Ы
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что, вероятно, связано с воспалительной реакцией против

свободного фрагмента диска. 

По данным систематического обзора C. Chiu и соавт.

[44], спонтанная регрессия при секвестрации диска наблю-

далась у 96% пациентов, при экструзии – у 70% и при про-

трузии – у 41%. При этом показатель полного разрешения

грыжи диска был максимальным для секвестрированного

диска (43%). В ходе проспективного наблюдения 858 паци-

ентов нейрохирургического отделения спонтанный регресс

грыжи диска отмечен в 33 случаях [45]. Резорбция фрагмен-

тов грыжи диска, по данным иммунологических исследова-

ний, обусловлена каскадом воспалительных реакций. Счи-

тается, что воспалительные цитокины, такие как ФНОα,

стимулируют выработку хемокинов, ММП (особенно

ММП 7-го типа, вызывающей растворение коллагена), фа-

кторов неоангиогенеза (фактор роста эндотелия сосудов),

что обеспечивает усиление фагоцитоза и резорбции фраг-

ментов грыжи диска [15, 38, 46].

В первом научно обоснованном руководстве Северо-

Американской спинальной ассоциации (2012) подчеркива-

ется, что состояние большинства пациентов со временем

улучшается независимо от лечения, грыжи диска часто са-

мостоятельно регрессируют, однако в ряде случаев умень-

шения размеров грыжи диска и улучшения клинической

симптоматики не наблюдается. Для клинической диагно-

стики грыж диска поясничного отдела позвоночника с ра-

дикулопатией рекомендованы исследование мышц пораже-

ного миотома, исследование чувствительности, оценка пря-

мого и перекрестного симптома Ласега. 

МРТ рассматривается как наиболее подходящий не-

инвазивный метод дополнительной диагностики у тех па-

циентов, у которых анамнез и клиническое обследование

подтверждают развитие грыжи диска с явлениями радику-

лопатии. При наличии противопоказаний для проведения

МРТ или отсутствии изменений выполняют компьютерную

томографию (КТ) или КТ-миелографию. 

Л е ч е н и е  д и с к о г е н н о й  б о л и  
Лечение центральной дискогенной боли проводится

по принципам, определенным в Европейском и Северо-

Американском руководствах по лечению острой и хрониче-

ской неспецифической боли в спине [1, 2, 47, 48]. 

Важным является правильное информирование па-

циента о причинах заболевания, эффективных методах

лечения и высокой вероятности быстрого разрешения бо-

ли. Показана ранняя активизация больных. Следует избе-

гать необоснованного назначения нейровизуализацион-

ных исследований или других параклинических методов.

Важно оценить выраженность боли и неврологического

дефицита на начальном этапе лечения, потенциальный

успех и возможные риски. Врач должен выбирать препа-

раты с доказанным эффектом с учетом их возможного по-

бочного действия. 

В настоящее время средствами первого выбора счита-

ются нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) [48, 49]. При недостаточной эффективности НПВП

возможно добавление миорелаксантов. В зарубежных реко-

мендациях при интенсивной боли предлагается использова-

ние короткого (до 2–4 нед) курса опиоидов как препаратов

резервной линии при неэффективности других медикамен-

тозных средств. Главная опасность такой терапии состоит в

развитии привыкания. Оценка возможных показаний и рис-

ков всегда проводится индивидуально [49, 50].

Согласно Европейским рекомендациям (2006), анти-

депрессанты применяются для лечения хронической неспе-

цифической боли в спине [48]. Однако в последующих об-

зорах отмечено, что недостаточно данных, доказывающих

их эффективность в уменьшении боли, улучшении настрое-

ния и функционального статуса. Это не относится к паци-

ентам с сопутствующей депрессией, у которых антидепрес-

санты могут быть эффективны [49, 51].

Если начальная терапия не дала результата, рекомен-

довано добавление немедикаментозных методов с доказан-

ным эффектом. Для острой боли – это мануальная терапия,

для подострой и хронической – интенсивная мультидисци-

плинарная реабилитация, гимнастика, иглоукалывание,

массаж, занятия йогой, когнитивно-поведенческая терапия

[1, 2, 47, 48]. 

В последнее десятилетие появляется все больше дан-

ных о применении новых, малоинвазивных методов в лече-

нии дискогенной боли [52]. Среди них эпидуральные и вну-

тридисковые инъекции глюкокортикоидов (ГК) и местных

анестетиков, эпидуральное введение ингибиторов ФНОα,

которые способствуют уменьшению воспалительного ком-

понента; чрескожная электротермальная аннулопластика и

биакулопластика (охлаждаемым биполярным электродом),

обеспечивающие своеобразную «сварку» трещин фиброзно-

го кольца [53]; радиочастотная денервация; внутридисковое

введение метиленого синего [54]; введение в диск мезенхи-

мальных стволовых клеток, обогащенной тромбоцитами

плазмы [55–57].

В систематическом обзоре Y. Lu и соавт. [58] проана-

лизировано 11 качественных исследований, посвященных

оценке эффективности различных методов неоперативного

лечения дискогенной боли. В 5 исследованиях отмечена эф-

фективность внутридисковых инъекций ГК, метиленового

синего, аблации, внутридисковой электротермальной тера-

пии и биакулопластики по сравнению с плацебо. 

В руководстве Американского общества интервенци-

онных методов лечения боли (2013) показана эффектив-

ность эпидуральных блокад со средним уровнем доказа-

тельности для каудальных и трансламинарных блокад и ог-

раниченным уровнем доказательности для трансфорами-

нальных эпидуральных блокад в лечении дискогенной боли

без явлений радикулопатии [59]. В систематическом обзоре

с метаанализом исследований, посвященных внутридиско-

вому введению стволовых клеток, было отобрано 6 работ, 

в которых выявлены хорошая эффективность и переноси-

мость данной манипуляции в лечении дискогенной боли,

однако подчеркивается необходимость проведения мас-

штабных качественных исследований [60].

В целом данные об использовании этих методов про-

тиворечивы, требуют проведения крупных высококачест-

венных исследований и пока не могут быть рекомендованы

для применения в широкой практике [61]. 

В нескольких систематических обзорах с метаанали-

зом результатов качественно проведенных исследований

не выявлено достоверных различий при сравнении исхо-

дов хирургического лечения с применением стабилизиру-

ющих систем и консервативной терапии с активной реа-

билитацией у пациентов с хроническими дискогенной бо-

лью [62–64].
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Учитывая возможную роль инфекционного фактора

в развитии дискогенной боли, датско-британская группа

исследователей предложила использовать для лечения

хронической поясничной боли с изменениями типа Modic

антибиотикотерапию (ампициллин). В двойном слепом

плацебоконтролируемом исследованим показана эффек-

тивность такой терапии (уменьшение боли и степени ин-

валидизации) [65]. Однако это сообщение вызвало неод-

нозначную реакцию у специалистов, полученные резуль-

таты требуют подтверждения в дополнительных клиниче-

ских исследованиях [66].

Л е ч е н и е  д и с к о г е н н о й  р а д и к у л о п а т и и
Немедикаментозное лечение. По общему мнению рабо-

чей группы, ограниченный курс упражнений можно назна-

чить пациенту с легкими и умеренными симптомами ради-

кулопатии. Возможно применение мануальной терапии для

симптоматического лечения радикулопатии. При этом от-

сутствуют достаточные доказательства для использования

электростимуляции, лазера, ультразвука, вытяжения или

иглоукалывания при грыжах диска поясничного отдела по-

звоночника с радикулопатией.

Медикаментозное лечение. Недостаточно доказа-

тельств для назначения внутривенного введения ГК, инги-

биторов 5-HT-рецепторов, габапентина, производных арги-

нина, амитриптилина. Необходимость дальнейших иссле-

дований отразилась в общей рекомендации рабочей группы:

эффективность фармакологического лечения, включая

НПВП, миорелаксанты, пероральные ГК, нейромодулято-

ры и аналгезирующие средства, широко используемые при

многих заболеваниях позвоночника, должна быть изучена у

больных с грыжей диска поясничного отдела позвоночника

с радикулопатией в сравнении с контрольными группами,

не получавшими лечения.

Малоинвазивные методы. Консервативная терапия и

малоинвазивные методики обеспечивают функциональное

улучшение у большинства пациентов с дискогенной ради-

кулопатией. 

Эпидуральное введение ГК рекомендовано для лече-

ния дискогенной радикулопатии, показана их высокая эффе-

ктивность в ранние сроки (2–4 нед; класс рекомендаций А).

Однако отсутствуют данные о 12-месячной эффективности,

не определены оптимальная частота и количество инъекций,

отсутствуют убедительные данные о сравнении эффектив-

ности и безопасности различных блокад (каудальной,

трансфораминальной или интерламинарной). Проведение

эпидуральных блокад с контрастированием под рентгено-

логическим контролем повышает точность манипуляций.

Чрескожная дискэктомия рассматривается как вариант ле-

чения. Для проведения этих манипуляций по сравнению с

открытой дискэктомией требуется тщательный отбор боль-

ных, чтобы сократить период послеоперационной нетрудо-

способности и использования опиоидов. Наиболее эффек-

тивен этот вариант лечения у больных моложе 40 лет с про-

должительностью симптомов радикулопатии менее 3 мес. 

В настоящее время недостаточно доказательств эффек-

тивности внутридискового введения озона, холодноплазмен-

ной декомпрессии диска или нуклеопластики, внутридиско-

вого введения физиологического раствора под высоким дав-

лением, чрескожной электоротепловой декомпрессии. 

Нейрохирургическое лечение. Оптимальной для прове-

дения операций считается продолжительность симптомов

радикулопатии от 6 мес до 1 года. Выполнение операции в

сроки до 6 мес показано при тяжелых симптомах радикуло-

патии, при этом моторный дефект в зоне иннервации ко-

решка не определяет срочность операции. 

В систематическом обзоре A. Diwan и A. Sabnis [67] про-

анализировали данные нескольких исследований, в которых

определяли влияние срока проведения операции на исход

люмбоишиалгии. Два высококачественных исследования

(уровень А) не выявили разницы между сроком проведения

операции и исходом заболевания, в то же время в 10 из 12 ис-

следований среднего качества (уровень В) показано, что дли-

тельный предоперационный период ухудшает прогноз. 

При тяжелых формах радикулярного поражения дис-

кэктомия обеспечивает более эффективное облегчение

симптомов, чем консервативные или малоинвазивные ме-

тоды лечения. Среднесрочный прогноз (1–4 года) у пациен-

тов с тяжелыми проявлениями радикулопатии, перенесших

операцию, лучше, чем у лечившихся консервативно или ма-

лоинвазивными методами; однако в 23–28% случаев сохра-

няется хроническая боль в ноге. В менее тяжелых случаях

эффективность обоих методов в краткосрочном и долго-

срочном периодах не различалась. 

При сравнении используемых методик нейрохирурги-

ческого вмешательства не получено достоверных данных 

о различиях их клинической эффективности, безопасности,

а также прогнозе и экономической эффективности [37].

Отмечены положительные результаты при использо-

вании анальгетиков, НПВП, эпидурального введения ГК

для уменьшения боли и улучшения качества жизни у паци-

ентов с люмбоишиалгией [42].
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