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В пособии рассматриваются основные особенности  анатомо-

топографических взаимоотношений элементов позвоночного канала и 

межпозвонковых дисков, в которых первично развивается дегенеративно-

дистрофический процесс, механизмы патогенеза и саногенеза 

неврологических проявлений остеохондроза позвоночника, методы 

диагностики, лечения и профилактики заболевания.  

Пособие предназначено для студентов 4 курса лечебного факультета 

медицинских ВУЗов, может быть полезно для врачей-стажеров, клинических 

ординаторов и практических неврологов. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 

 

 
 

Остеохондроз позвоночника (ОП) – наиболее распространенное 

хроническое заболевание человека, проявляющееся в самом трудоспособном 

возрасте. В его основе лежит дегенеративно-дистрофический процесс в 

межпозвонковых дисках и костно-связочном аппарате позвоночника. 

Особенно часто явления дегенерации наблюдаются в трех нижних 

поясничных дисках, составляя 39,5% в возрасте 20-29 лет, 80% - после 49 лет 

у мужчин и 60% у женщин и почти 100% - после 60 лет.  

Особенностью остеохондроза является его непредсказуемость – у одних 



лиц может рецидивировать по несколько раз в год, а у других – месяцами и 

даже годами не проявляться. Это связано с патогенетическими и 

саногенетическими особенностями механизма патологического процесса, 

которые в настоящее время рассматриваются с позиций заболевания 

целостного организма, его важнейших функциональных систем. Между тем 

дегенеративно-дистрофический процесс при остеохондрозе развивается не во 

всех, а в отдельных позвоночно-двигательных сегментах. Поэтому при 

выделении факторов, влияющих на возникновение и проявления 

остеохондроза, необходимо учитывать как общие, так и местные 

особенности. 

Большой клинический полиморфизм остеохондроза позвоночника 

обусловлен преимущественно поражением различных уровней 

периферической нервной системы, однако довольно часто в нем участвуют 

церебральные, спинальные,  вегетативно-сосудистые образования, охватывая 

в синдромальном плане большую часть всей неврологии. 

Большое распространение заболевания с тенденцией к увеличению в 

последние годы, высокий процент потери трудоспособности и 

инвалидизации делает эту проблему не только медицинской, но и 

социальной. Поэтому не удивительно, что она с неослабевающим вниманием 

продолжает привлекать к себе многочисленных исследователей во всем 

мире.  

Между тем борьба с этой патологией не бесперспективна. С помощью 

современных индивидуальных методов профилактики, начиная с детского 

возраста, своевременной диагностики, лечебно-реабилитационных 

мероприятий, основанных на стимуляции (восстановлении) саморегуляции, 

обеспечивающей адаптацию организма к меняющимся условиям его внешней 

и внутренней среды, можно избежать развития заболевания, а также 

серьезных его последствий и сохранить трудоспособность.  

В настоящем учебном пособии приведены основные особенности 

строения периферической нервной системы, анатомо-топографические 

взаимоотношения элементов позвоночного канала и межпозвонковых дисков, 

в которых первично развивается дегенеративно-дистрофический процесс, 

механизмы патогенеза и саногенеза, методы диагностики, лечения и 

профилактики заболевания.  

Учебное пособие предназначено для студентов медицинских 

университетов, врачей-неврологов, нейрохирургов, ортопедов.  Оно основано 

на личном многолетнем изучении больных остеохондрозом позвоночника и 

обобщении данных литературы.  
 

I. ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА 

 

Заболевания периферической нервной системы (ПНС) занимают ведущее 

место среди неврологических заболеваний по распространенности и 

временной нетрудоспособности. В основе этой патологии лежат 

многочисленные причины (инфекции, интоксикации, травмы, 



демиелинизирующая патология, эндокринные нарушения, новообразования и 

др.), которые могут касаться различных ее структур, но наиболее часто – это 

остеохондроз позвоночника. Анатомия периферической нервной системы и 

позвоночника подробно представлена В.П. Воробьевым, Р.Д. 

Синельниковым, В.Н. Тонковым, Я.Ю. Попелянским, А.И. Герусом, М.Ф. 

Иваницким и др.  
 

 
 

Строение периферической нервной системы 

Спинномозговые нервы 

Нервы, формирующиеся из корешков спинного мозга (спинномозговые, 

спинальные), покидают позвоночный канал через межпозвонковые 

отверстия. Каждая пара спинальных нервов иннервирует определенный 

участок тела — метамер. Различают 32 пары спинальных нервов: 8 пар 

шейных, 12 пар грудных, 5 пар поясничных, 5 пар крестцовых и 2 пары 

копчиковых (рис. 1,2). 
 



 

Рис. 1 Сегменты спинного мозга 

 

Собственно корешками являются корешковые волокна после выхода их 

из спинного мозга и до места соединения. При слиянии передних и задних 

корешков и до выхода из межпозвонкового отверстия (МПО) образуется 

спинальный нерв, в котором у выхода из МПО расположен межпозвонковый 

узел (рис. 2). Часть спинального нерва до сплетения называется канатиком 

(funiculus). В состав канатика входят волокна передних, задних корешков, а 

также симпатических нервов. Следовательно все спинальные нервы содержат 

двигательные, чувствительные и вегетативные волокна, число которых на 

разных уровнях неодинаково. 
 



 

Рис. 2 Схема образования спинального нерва 

 

Двигательные волокна являются длинными отростками моторных клеток 

передних рогов спинного мозга. Выйдя из него в составе передних корешков, 

они сливаются с задними корешками, образуя указанные спинальные нервы  

Чувствительные волокна являются отростками чувствительных клеток, 

расположенных в межпозвонковых (спинальных) ганглиях. Периферические 

отростки этих клеток идут в составе нервов с периферии (от кожи, сли-

зистых, связок, сухожилий, капсул суставов), а центральные отростки — в 

составе задних корешков проходят в спинной мозг, где оканчиваются у 

основания заднего рога. 

Вегетативные (симпатические)  волокна   являются   отростками  клеток 

боковых рогов серого вещества спинного мозга на уровне сегментов C8-L3. 

Они выходят из него совместно с двигательными волокнами передних 

корешков, а затем отделяются от них и в виде белых соединительных ветвей 

(rami communicantes albi) и идут к ганглиям пограничного симпатического 

ствола. Постганглионарные симпатические волокна в виде серых 

соединительных ветвей (rami communicantes grisei) присоединяются к 

спинальным нервам и в составе периферических нервов идут к коже, 

мышцам, сосудам. Парасимпатические волокна крестцового отдела (S3-

S5 сегменты) в составе тазового нерва иннервируют мочевой пузырь, прямую 

кишку, половые органы (рис. 64). 

Таким образом, каждая пара спинальных нервов и иннервируемый ими 

метамер анатомически и функционально связаны с отдельной группой 

двигательных, чувствительных и вегетативных клеток серого вещества 

спинного мозга, образующих его сегмент (рис. 2). 



Сегменты спинного мозга и корешки обозначаются латинскими  буквами 

  (С – шейные,  Тh – грудные,  L – поясничные, S – крестцовые) и цифрами, 

указывающими порядковый номер их. Например, С3 обозначает третий 

шейный сегмент или третью пару корешков. 

Зоны иннервации сегментов выглядят на туловище в виде поясов, а на 

конечностях — в виде длинных полос или лент, идущих с небольшим 

наклоном по отношению к оси сегментов (рис 3,4). 
 

 
 



 
 

Рис 3,4. Зоны иннервации 

C1-C2: волосистая часть головы; C3-C4: шея и надплечья до ключиц 

включительно; C5-C7: наружные края рук; C8-Th1: внутренние края рук; Th2-

Th12: туловище; Th4-Th5: уровень сосков; Th10: уровень пупка; Th12: уровень 

пупартовых связок; L1-L5: передние поверхности ног; S1-S2: задние 

поверхности ног; S3-S5: ано-перинеальная область 

 



Каждый спинальный нерв по выходе через соответствующее МПО 

делится на четыре ветви: вентральную (ramus ventralis), иннервирующую 

переднюю и боковые части тела; дорсальную (ramus dorsalis), 

иннервирующую заднюю часть тела; тонкую веточку (ramus meningeus), 

возвращающуюся в позвоночный канал и иннервирующую надкостницу 

позвонка, твердую мозговую оболочку спинного мозга; соединительную 

ветвь (ramus communicans), направляющуюся к ближайшему узлу 

пограничного симпатического ствола (рис. 2, 63, 64). Менингеальная ветвь 

сливается с симпатическими волокнами, идущими от серой соединительной 

ветви. В результате слияния этих ветвей образуется менингеальный или 

возвратный синувертебральный симпатический нерв, который в позвоночном 

канале делится на восходящую и нисходящую ветви. Эти ветви, переплетаясь 

с венозной сетью вдоль всего позвоночного канала, образуют сплетения, от 

которых отходят волокна к обширному рецепторному полю твердой 

мозговой оболочки, наружным отделам фиброзного кольца, связочному 

аппарату, надкостнице позвонков, сосудам спинного мозга.  

Передние ветви соседних спинальных нервов образуют сплетения, из 

которых формируются отдельные периферические нервы или стволы (рис 5). 

Различают шейное, плечевое, поясничное и крестцовое сплетения. 
 



 

Рис. 5 Нервные сплетения 

 

Шейное сплетение 

Образовано 4 нервами (C1-C4) иннервирующими волосистую часть 

головы, шею и надплечье. Из него формируются малый затылочный нерв, 

иннервирующий кожу позади ушной раковины; большой ушной нерв, 

иннервирующий кожу ушной раковины; диафрагмальный нерв, 

иннервирующий чувствительными волокнами часть перикарда, плевры, 

диафрагмы, а двигательными волокнами – диафрагму (рис 6). 
 



 

Рис. 6 Шейное сплетение 

 

Дорсальные ветви двух первых спинальных нервов (C1 и C2), 

анастомозируя между собой, дают начало большому затылочному нерву, 

иннервирующему кожу затылочной области. Нередко встречающаяся 

невралгия затылочных нервов характеризуется болями в зонах иннервации и 

болезненностью при давлении на стволы этих нервов. 

При поражении диафрагмального нерва наступает паралич одноименной 

половины диафрагмы, что проявляется неподвижностью купола диафрагмы и 

появлением парадоксального дыхания (брюшная стенка в подложечной 

области, в противоположность обычному, при вдохе втягивается, а при 

выдохе выбухает). 
 

Плечевое сплетение  
 

Образуется из спинальных нервов C5-Th1 и частично Th2. В нем 

различают надключичную и подключичную части. Первая иннервирует 

плечевой пояс, вторая - руку.   

Плечевое сплетение расположено вокруг подключичной артерии. 

Кнаружи от нее лежит латеральный канатик, возникший при слиянии С5, С6 и 

С7 нервов, кнутри – медиальный  канатик,  образовавшийся  путем  слияния 

С8, Th1 и частично Th2нервов, позади - задний канатик, возникший из задних 

веточек C5-Th1 нервов рис7). 
 



    

Рис. 7 Схема формирования плечевого сплетения 

        

       Из наружного канатика формируется мышечно-кожный нерв, из 

внутреннего – локтевой и два кожных для внутренней поверхности 

предплечья и плеча, из заднего — подкрыльцовый и лучевой нервы. От 

наружного и внутреннего канатиков отходят ветви, сливающиеся впереди 

подключичной артерии в общий ствол срединного нерва. 

       Надключичная часть плечевого сплетения расположена в области 

надключичной ямки. Из нее формируются передние и задние грудные нервы, 

надлопаточный нерв, подлопаточные нервы и тыльный нерв грудной клетки 

(рис 8). 
 



   

Рис 8. Схема кожной иннервации плеча и предплечья 

 

Передние грудные нервы иннервируют большую и малую грудные 

мышцы, которые приводят плечо к грудной клетке. 

Задние грудные нервы иннервируют ромбовидную мышцу под-

нимающую лопатку и переднюю зубчатую мышцу. При поражении этих 

нервов указанные мышцы атрофируются, лопатка вмещается в сторону 

сохранившихся мышц, нарушается поднятие плеча выше горизонтального 

уровня. 

Надлопаточный нерв иннервирует надостную и подостную мышцы, 

вращающие плечо кнаружи. При его поражении возникает западение в 

надостной и подостной ямках, нарушается вращение плеча кнаружи. 

Подлопаточные нервы иннервируют подлопаточную и большую круглую 

мышцы. При поражении этих нервов расстраивается вращение плеча внутрь. 
 



 

Рис. 9 Нервы верхней конечности (схема) 

 

Тыльный нерв грудной клетки иннервирует широкую мышцу спины. При 

его поражении нарушается движение руки назад, за спину и к средней линии; 

в связи с этим, например, становится невозможным взять предметы из 

заднего кармана брюк. 

Подключичная  часть плечевого сплетения иннервирует руку. В ней 

начинаются подкрыльцовый, мышечно-кожный, лучевой, локтевой и 

срединный нервы (рис 9). 
 

Синдромы поражения плечевого сплетения 

 

Поражение плечевого сплетения, в зависимости от локализации и 

обширности, сопровождается развитием верхнего, нижнего или тотального 



паралича. 

Верхний паралич плечевого сплетения (паралич Эрба) возникает при 

повреждениях   сплетения   выше  ключицы (рис 10).  
 

 

Рис. 10 Схема верхнего паралича плечевого сплетения  
 

При этом страдает наружный канатик  или  спинальные нервы, из 

которых он образуется (С5 и С6), и поражаются преимущественно мышцы 

проксимального отдела руки (дельтовидная, двуглавая, плечевая, плече-

лучевая, а иногда надостная и подостная). Чувствительность расстраи-вается 

в основном по наружному краю всей руки.  
 

Нижний паралич  плечевого сплетения (паралич Клюмпке —  

Дежерина) возникает при  повреждениях сплетения ниже ключицы (рис. 

11).  
 



 

Рис. 11 Схема нижнего паралича плечевого сплетения  
 

При этом страдает внутренний канатик или спинальные нервы, 

участвующие в его образовании (C8-Th1) и поражаются преимущественно 

мелкие мышцы кисти (межкостные, червеобразные и др.). Нередко 

наблюдается синдром Хорнера (птоз, миоз, энофтальм). Чувствительность 

расстраивается главным образом по внутреннему краю руки. 
 
 

Поясничное сплетение  
 



 

Рис. 12 Схема поясничного сплетения 

 

Образуется из спинальных нервов L1-L4 и частично Th12, иннервирующих 

переднюю поверхность ноги. Наибольшее практическое значение имеют 

наружный кожный нерв бедра, запирательный нерв и бедренный нерв (рис 

12).  
 

Симптомы и синдромы поражения нервов поясничного сплетения 

Бедренного (L2-L4). Нарушено сгибание бедра и разгибание голени. 

Признаки атрофии мышц передней поверхности бедра. Затруднены хождение 

по лестнице, бег, приседание. Коленный рефлекс снижен или не вызывается. 

Гипестезия по передней поверхности бедра и передневнутренней 

поверхности голени. Боли вдоль бедренного нерва. Симптомы Вассермана, 

Мацкевича. 

Наружного кожного нерва бедра (L2-L3). Парестезии, гиперестезии, 

гипестезия, анестезия в наружной поверхности бедра. Боли вначале 

приступообразные, затем постоянные, усиливающиеся в вертикальном 

положении (болезнь Рота). 

Запирательного (L2-L4). Нарушено приведение бедра, закидывание ноги 

на ногу. Признаки атрофии приводящих мышц бедра. Гипестезия на 

внутренней поверхности нижней половины бедра. 



Синдром поражения поясничного сплетения состоит из признаков 

комбинированного поражения бедренного и запирательного нервов: боль и 

расстройство чувствительности в зоне иннервации наружного кожного нерва 

бедра. 
 
 

Крестцовое сплетение 

Образуется из спинальных нервов L5-S1-S2 и частично из L4-

S3, иннервирующих заднюю поверхность ноги, наружную поверхность 

голени и стопу. Важнейшими нервными стволами его являются верхний и 

нижний ягодичные нервы, задний кожный нерв бедра, седалищный нерв (рис 

13). 
 

 

Рис. 13 Схема крестцового сплетения 

 



 

Рис. 14 Нервы нижней конечности  
 

Седалищный нерв (L5-S3) выходит из глубины ягодичной области и 

ложится посредине задней стороны бедра. Несколько выше подколенной 

ямки он делится на большеберцовый и общий малоберцовый нервы (рис 14). 

Большеберцовый нерв проходит через подколенную ямку на голень, 

огибает сзади внутреннюю лодыжку и, разделившись на две ветви, выходит 

на подошвенную сторону стопы. 

Общий малоберцовый нерв над подколенной ямкой спиралеобразно 

огибает голень, проходит позади шейки малоберцовой кости и выходит на 

передне-наружную сторону голени. Здесь он распадается на глубокий и 

поверхностный малоберцовые нервы, которые спускаются вниз и переходят 

на тыльную сторону стопы. 
 
 



Синдромы поражения нервов крестцового сплетения 

 

Верхнеягодичного (L4-S1). Нарушены отведение бедра и фиксация таза. 

Признаки атрофии ягодичных мышц. При двустороннем поражении этого 

нерва — «утиная походка». 

Нижнего ягодичного (L5-S2). Нарушены разгибание и отведение бедра 

кзади, затруднено выпрямление наклоненного туловища. 

Заднего кожного нерва бедра (S1-S2). Боль в ягодичной области и задней 

поверхности бедра. Парестезии, гиперестезия, гипестезия в той же области. 

Седалищного (L5-S3). Нарушены функций малоберцовых и больше-

берцовых нервов. Паралич стопы и пальцев, парез сгибателей голени. 

Выпадение ахиллова и подошвенного рефлексов. Боль, гипестезия вдоль 

нерва в задненаружной поверхности бедра, голени, тыльной и подошвенной 

стороне стопы и пальцев. Болевые точки Валле между седалищным бугром и 

большим вертелом, в подколенной ямке, позади головки малоберцовой 

кости. Симптом Ласега. Резкие вегетативно-трофические расстройства. 

Малоберцового (L4-S2). Нарушено разгибание (тыльное сгибание) стопы 

и пальцев, отведение стопы кнаружи. Признаки атрофии перонеальных 

мышц. Свисание стопы («конская стопа»). Походка «петушиная». Больной не 

может стоять и ходить на пятке. Незначительные боли, гипестезия по 

наружнозадней поверхности голени и тыле стопы, признаки трофических 

нарушений. 

Большеберцового (L4-S3). Нарушены подошвенное сгибание стопы и 

пальцев, вращение стопы внутрь, ходьба и стояние на носках. Явления 

атрофии икроножных мышц, мышц подошвы и межкостных мышц. Стопа 

фиксируется в разгибательном положении (пяточная стопа) и нередко 

становится «когтистой». Ахиллов рефлекс снижается или выпадает. В 

наружнозадней поверхности голени и стопы, лодыжке, пятке, пальцах 

нарушена чувствительность. В этих же зонах отмечаются боли, которые 

порой становятся жгучими. Четко определяются вегетативно-сосудистые и 

трофические нарушения в зоне иннервации. 

Наружного и внутреннего подошвенных. Расстройство мелких дви-

жений в пальцах стопы. Признаки атрофии мышц подошвенной стороны 

стопы и межкостных промежутков. Боль и нарушение чувствительности на 

подошвенной стороне стопы. 

Крестцового сплетения. Симптомы поражения седалищного нерва. 

Кроме того, нарушено отведение и разгибание бедра (парез ягодичных 

мышц). 
 

Синдромы поражения периферического нерва 

 

В большинстве случаев протекают в виде невралгии или неврита 

(невропатии) 

В основе невралгии лежат преимущественно функционально-

динамические изменения, возникающие при раздражении нерва и 

характеризуются выраженным болевым синдромом, на фоне которого могут 



появляться парестезии. Нервные стволы становятся чувствительными к 

сдавлению или растяжению. 

При неврите (невропатии) наблюдаются структурно-морфологические 

изменения в миелиновой оболочке и осевых цилиндрах. Поэтому неврит 

сопровождается симптомами выпадения чувствительной (анестезия, 

гипестезия) и двигательной функций (паралич, парез). Так как эти параличи 

носят периферический характер, то пораженные мышцы атрофируются, 

тонус их снижается, рефлексы снижаются или исчезают.  

Поражение нервов, содержащих большое количество вегетативных 

волокон (срединный и большеберцовый) вызывает вегетативно-сосудистые и 

трофические расстройства – изменение температуры и окраски кожи, 

гипергидроз, отек, пастозность, нарушение роста волос, ногтей и т. д. 

Заболевание нервных стволов и сплетений нередко сопровождается 

болезненностью их при давлении. Это более четко выражено в местах 

поверхностного расположения нерва. 

Наиболее демонстративным примером невралгического синдрома 

является невралгия тройничного, языкоглоточного, ушновисочного, 

затылочного, межреберных нервов.  
 

Туннельные синдромы 

 

Туннельные поражения нервных стволов довольно распространенное 

заболевание, отличающееся трудностями и частыми ошибками диагностики. 

Причиной диагностических ошибок является недостаточная осведомленность 

врачей о клинике туннельных поражений нервов рук и ног, а также способов 

их диагностики на ранних стадиях заболевания, которое отличается явным 

превалированием симптомов раздражения над симптомами поражения 

нервов. Причиной возникновения синдромов могут быть различные 

этиологическике факторы: профессиональная или бытовая перегрузка мышц, 

системное поражение соединительно-тканных образований, артрозы, 

артриты. В результате возникает реактивный воспалительный процесс в виде 

отека, набухания невральной ткани в месте туннеля. Важная роль в развитии 

туннельных синдромов принадлежит эндокринной патологии (сахарный 

диабет, гипотиреоз, гипофизарные дисфункции). Образование туннельных 

синдромов в таких случаях обусловлено гиперплазией соединительной и 

костной ткани, эндо- и периневральным отеком сухожильных влагалищ 

мышц.  

Между тем туннельные синдромы нередко развиваются на фоне 

различных проявлений остеохондроза позвоночника, стушевывая 

клиническую картину заболевания. В таких случаях трудно исключить 

участие остеохондроза позвоночника в формировании туннельных 

синдромов, особенно если учесть, что при остеохондрозе позвоночника 

постоянная патологическая афферентация из очага ирритации извращает и 

дезорганизует безусловнорефлекторную функцию ганглионарно-спинально-

трункусного (симпатического) аппарата, приводящего к развитию 



дистрофического процесса. Подобные образом можно рассматривать роль 

шейного остеохондроза позвоночника в формировании синдрома 

Персонейдж-Тернера в результате ишемии не только корешков, но и 

соответствующих сегментов спинного мозга (А.А. Скоромец, 1973).  
 

Туннельные синдромы в области руки. 
 

Синдром запястного канала (компрессия срединного нерва 

гиперфтрофированной поперечной связкой ладони в запястном канале). 

Патогномоничными являются болезненные парестезии кисти в области 2 и 3 

пальцев или всех пальцев, которые возникают ночью. Боли усиливаются в 

горизонтальном положении и при поднимании руки вверх. Гипестезия или 

анестезия на ладонной поверхности пальцев, тыльной поверхности концевых 

фаланг, гипотрофия большого возвышения ладони. 

Пронаторный синдром. Слабость сгибателей большого и указательного 

пальцев.  Нарушение противопоставления 1 и 2 пальцев (слабость 

пронаторов).  

Запястный синдром компрессии локтевого нерва характеризуется 

болями и парестезиями в области 4-5 пальцев, гипестезией ульнарного края 

кисти и 4 и 5 пальцев. Гипотрофия межкостных, червеобразных мышц, 

слабость 4 и 5 пальцев. Парестезии усиливаются во время сгибания в 

локтевом суставе или давлении на него.  

Синдром заднего межкостного нерва. Боли в мышцах экстензорах при 

ротации предплечья. Боли и гипестезия по радиальному краю предплечья.  
 

Туннельные синдромы в области ноги. 
 

Парестетическая мералгия Бернгардта-Рота. Парестезии, в 

последующем боли по передне-наружной поверхности бедра, возникающие 

при ходьбе. Болезненность в месте выхода наружного кожного нерва. 

Трофические расстройства на передне-наружной поверхности бедра.  

Перонеальный (малоберцовый) синдром. Боли снаружи голени и тыле 

стопы. Там же гипестезия. Гипотрофия и слабость разгибателей стопы.  

Синдром тарзального канала. Боли, парестезии в области подошвы и 

пальцев, задних отделов голени, появляются и усиливаются ночью, иногда 

при ходьбе, Во время приведения и супинации стопы, поколачивании по ней 

ниже и позади медиального надмыщелка в области подошвенной 

поверхности пальцев и головок плюсневых костей – гипестезии. Легкий 

парез сгибателей пальцев.  
 
 

II. АНАТОМО-ТОПОГРАФИЧЕСКИЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ 

ЭЛЕМЕНТОВ ПОЗВОНОЧНОГО КАНАЛА  



 

Рис. 15 Позвоночный столб 

 

Позвонки, образующие позвоночный столб,  соединяются между собой 

посредством межпозвонковых дисков, межпозвонковых суставов и связок. 

Позвоночный столб, состоящий из 7 шейных, 12 грудных, 5 крестцовых, 5 

копчиковых позвонков книзу постепенно утолщается до начала крестца (рис. 

15). 
 



   

Рис. 16 Физиологические искривления позвоночника 

 

Высота позвоночника составляет 2/5 высоты тела. Каждый позвонок 

состоит и тела, дуги двух дугоотростчатых суставов, расположенных по обе 

стороны позвоночного канала (рис. 17). С их помощью позвонки двигаются 

только вперед и назад, что способствует защите межпозвонковых дисков при 

вращательных движениях, особенно в нижней части спины. В сагиттальной 

плоскости позвоночного столба четко видны четыре физиологические 

кривизны: шейный лордоз, образовавшийся из шейных и верхнегрудных 

позвонков (максимальная выпуклость на уровне С5-С6), грудной кифоз 

(максимальная вогнутость на уровне Th6-Th7), поясничный лордоз с 

наибольшей выпуклостью на уровне L4 позвонка, крестцово-копчиковый 

кифоз (рис. 16).  

Эта особенность позвоночника является следствием вертикального 

положения туловища. Прямолинейный вид позвоночника новорожденного 

постепенно принимает форму шейного лордоза, когда ребенок начинает 

поднимать голову, а когда начинает сидеть - образуется грудной кифоз, 

начало хождения сопровождается возникновением поясничного лордоза. 

Формирование этих изгибов заканчивается в 15-16 лет. 

 

Рис. 17 Схема межпозвонкового сегмента C5-C6 



 

Благодаря указанным физиологическим изгибам, способствующим 

эластичности и пружинистому противодействию, изогнутый позвоночник 

выдерживает нагрузку тяжести головы, верхних конечностей и туловища. 

Таким образом, S-образный профиль позвоночника является следствием 

ортостатического положения человека. Наиболее перегруженной частью этой 

S-образной рессоры является поясничный лордоз (Г.С. Юмашев, М.Е. 

Фурман, 1973).  

Верхняя и нижняя поверхности тела позвонка окаймлены кольцом из 

компактного костного вещества, к которому прикрепляются волокна 

фиброзного кольца межпозвонкового диска (рис. 17,19,20).  

 

Рис. 18 Схема строения позвоночного двигательного сегмента 

 

Тела смежных позвонков от верхнего шейного позвонка до крестца 

соединены с помощью 23 межпозвонковых дисков. Общая высота дисков 

занимает четвертую часть длины позвоночника или 1/14 часть дины всего 

тела. В шейном отделе она составляет 40%, в поясничном - 33,3%, в грудном 

20%. У новорожденных высота дисков меньше тел позвонков. До 18 лет 

высота тел позвонков увеличивается интенсивнее высоты дисков, составляя 

1:2,03. До 50 лет это отношение в среднем равно 1:2,3. В старческом возрасте 

диски становятся тоньше, отношение их высоты к высоте тел позвонков 

составляет 1:2,6 (Б.Н. Эсперов, 1962) (рис. 18).  



 

Рис.19 Анатомо-топографические взаимоотношения  

элементов позвоночного канала и МПД на уровне L4-L5 

 

Ткань межпозвонковых дисков взрослого человека 

является бессосудистой с недостаточной иннервацией. Нервные окончания в 

дисках определяются только в наружных отделах фиброзного кольца 

и связочном-суставном аппарате позвоночника (рис 19). 
 



   

Рис. 20 Схема ПДС 

 

Межпозвонковые диски состоят из двух гиалиновых пластинок, 

мякотного ядра и фиброзного кольца (рис. 20).  

Питание диска до двух - пяти летнего возраста осуществляется в 

основном кровеносными сосудами. После их облитерации питание диска 

осуществляется путем диффузии жидкости через гиалиновые пластинки. 

Гиалиновые пластинки, примыкающие к верхнему и нижнему краям дисков 

являются гиалиновым хрящом. Они служат барьером между сосудистой 

губчатой частью позвонка и бессосудистым диском, имеют многочисленные 

перфорации, через которые осуществляются циркуляции жидкости и обмен 

веществ между диском и сосудистыми каналами в теле позвонка (рис. 21). 



 

Рис. 21 Кровоснабжение ПДС 

 

Мякотное ядро, имеющее вид слизисто-желатинозной массы, состоит из 

сети фибрилл с неравномерно располагающимися клеточными элементами и 

большим количеством межклеточного вещества. Оно является остатком 

спинной хорды зародыша. Входящие в состав мякотного ядра протеины и 

протеогликаны (мукополисахариды) придают ему 

свойства высоко дисперсной коллоидной системы, обеспечивающей 

обменные процессы. Благодаря мукополисахаридным комплексам, 

содержащим полярные группы ОН, легко связывающие воду, ядро обладает 

большой гидрофильностью. 

 В двенадцатилетнем возрасте мякотное ядро содержит 80% воды. Затем 

эластичность и тургор значительно снижается, а размеры ядра уменьшаются. 

В пожилом возрасте содержание воды в ядре приближается к количеству 

воды в фиброзном кольце, составляя 70%. Большое содержание воды в 

пульпозном ядре способствует возникновению высокого внутридискового 

давления и обеспечивает амортизационные свойства ядра при распределении 

механической нагрузки и осуществлении двигательных 

функций позвоночника (рис. 22). 
 



 

Рис. 22 Распределение вертикальной динамической нагрузки в 

позвоночнике и трансформация ее в диске (в нормальных условиях) 

 

Фиброзное кольцо состоит из внутренних кольцевидных фиброзных 

волокон и наружных соединительно-тканных, переплетающихся между 

собой пучков. Наличие в фиброзном кольце мукополисахаридов 

обеспечивает ему, как и мякотному ядру, большую гидрофильность и 

эластичность (рис 23). 

 

Рис. 23 Схема строения фиброзного кольца 

 

Следовательно, неизмененные диски выполняют функцию сложных 

гидравлических амортизаторов. При потере указанных 

гидростатистических свойств, они превращаются в полуэластичные 

межпозвонковые прокладки. Этому способствует уменьшение 

гидрофильности ядра свозрастом (рис. 24).  



  

Рис. 24 Распределение вертикальной динамической  нагрузки в позвоночнике 

 при дегенерации диска 

  

Рис. 25 Связочный аппарат позвоночника 1 – пульпозное ядро; 2 – фиброзное 

кольцо; 3 – передняя продольная связка; 4 – задняя продольная связка; 5 – 

межостистая связка; 6 – надостистая связка; 7 – желтая связка. 
 

Позвоночный канал образован телами и дугами смежных 



позвонков. Наибольшая площадь сечения канала соответствует 7-му 

шейному (2,5 см.) и —5-му поясничному (3,2 см) позвонкам. Связочный 

аппарат футляром охватывает позвоночник, при этом передняя продольная 

связка фиксирует передне-боковую поверхность тел позвонков на всем 

протяжении. Задняя продольная связка значительно уже, она слабо соединена 

с телами позвонков и прочно с межпозвонковыми хрящами внутри 

позвоночного канала. Желтые связки принимают участие в 

образовании задней стенки межпозвонковых отверстий (рис 25). 

Шейные, грудные, поясничные, крестцовые, спинномозовые корешки 

покидают позвоночный канал через одноименные 

межпозвонковые отверстия, в пределах которых 

они соприкасаются с одноименным диском. 
 

 

Рис. 26 Выход поясничных спинальных нервов из позвоночного канала 

 

Межпозвонковые отверстия спереди ограничены заднебоковой 

поверхностью тел позвонков и дисков, сзади суставными отростками, 

корнями дужек и желтой связкой. Размеры отверстий увеличиваются в 

каудальном направлении, достигая 10,2-22,1 мм в нижнепоясничном отделе 

(рис 26,27). 



  

Рис. 27 Выход спинальных нервов из позвоночного канала 

        

       Межпозвонковые отверстия суживаются при дегенерации дисков, 

подвывихе позвонка кзади или в сторону. При сужении отверстий нервные 

корешки могут подвергаться дистрофии. 

Нарушения анатомо-топографических взаимоотношений элементов 

позвоночного канала непременно сказывается на состоянии находящихся в 

нем нервных корешков и окружающих их сосудов, которые питают не только 

сами корешки, но и спинной мозг.  
 

III. КРОВОСНАБЖЕНИЕ СПИННОГО МОЗГА 

 



 

Рис. 28 Интракраниальное соединение позвоночных артерий 

 

Осуществляется системой передней и задних спинальных артерий, 

которые в оральном отделе отходят от обеих позвоночных артерий 

перед слиянием их в основную артерию (рис. 28). Однако 

интракраниальная часть позвоночной артерии питает только самые оральные 

отделы спинного мозга, а основная его часть кровоснабжается  из артерий 

расположенных вне полости черепа и позвоночника (рис. 29).  
 



 

Рис. 29 Кровоснабжение спинного мозга 

 

К ним относятся крупные сосуды экстракраниального 

отдела позвоночной и проксимального-подключичной артерии, ветви аорты 

и подвздошных артерий - отдаленный артериальный привод спинного мозга. 

Корешково-спинальные артерии, их разветвления на поверхности спинного 

мозга являются его ближайшим приводом (рис 29). 

Позвоночная артерия после отхождения от дуги подключичной артерии 



проходит через отверстия в поперечных отростках шести верхних шейных 

позвонков. На уровне одноименного отверстия 2-го шейного позвонка 

артерия выходит из этого узкого отверстия, в котором ее сопровождают 

позвоночные вены и симпатический позвоночный нерв (рис. 30), 

направляется к большому затылочному отверстию, где после прободения 

атлантоокципитальной мембраны входит в полость черепа. В каудальном 

крае Варолиева моста обе позвоночные артерии соединяются, образуя 

основную артерию (рис. 28).  

 

Рис. 30 Топография позвоночной артерии (по А.Ю. Ратнеру)1 – 

поперечный отросток; 2 – позвоночная артерия;  

3 – 6-й шейный позвонок  
 

Установлено, что продольные сосуды спинного мозга не являются 

сплошными, а представляют собой анастомотичесую цепь корешково-

спинальных артерий (рис. 31). Из 62 корешковых артерий, проникающих в 

позвоночный канал, лишь 5-8 не более 10-14 непарных, анастомозирующих 

между собой, своими восходящими и нисходящими ветвями образуют 

переднюю спинальную артерию, кровоток в которой совершается в 

различных направлениях. В шейном и верхнегрудном отделе сверху вниз, в 

крестцовом, поясничном, нижне и среднегрудном - снизу вверх (рис. 31). 
 



 
 

Рис. 31 Артериальные бассейны по длине спинного мозга 

 

Наиболее распространенной схемой кровоснабжения спинного мозга 

является схема Д.К. Богородинского, А.А. Скоромца, которые с клинической 

точки зрения в спинном мозге различают две артериальные зоны. К первой 

относят шейные и 1-2 верхних грудных сегмента (С1-Th2), получающие кровь 

через 3-4 корешковые артерии из позвоночных и подключичных артерий 

(верхний артериальный бассейн (рис. 31 А)).  

Вторая зона представлена нижерасположенными сегментами (ThЗ-S5), 

васкуляризация которых осуществляется 1-3 и более корешковыми 

артериями, отходящими от ветвей аорты и подчревных артерий (нижний 

артериальный бассейн) (рис 31 В).  

Передние корешковые артерии, образующие переднюю спинальную 

артерию, вступают в позвоночный канал через левое или правое 

межпозвонковое отверстие. В шейном отделе они начинаются от 

позвоночной артерии, в грудном и поясничном – от сегментарных ветвей 

аорты и подчревных артерий (рис. 29). 

На всем протяжении от передней спинальной артерии отходят глубинные 

ветви, погружающиеся в переднюю продольную борозду. Это артерии 



борозды или центральные артерии. Вторичные ветвления этих артерий 

образуют многочисленные анастомозы между собой и с сосудами 

проникающими в спинной мозг с боковой и задней поверхности (рис. 32). 

Они обеспечивают кровоснабжение левой или правой половины поперечника 

спинного мозга. Зона васкуляризации передней артерии наиболее обширная, 

охватывает 4/5 поперечника спинного мозга (передние рога, спайки, 

передние и боковые столбы, столбы Кларка) (рис. 32,33). 
 

 
 

 
 

Рис. 32, 33 Артериальные территории по поперечнику спинного мозга 

 

Задняя спинальная артерия двумя стволами отходит от внутричерепной 

части позвоночных артерий и сопровождает спинной мозг по задней 

поверхности на всем его протяжении. В ее образовании участвуют 11-

23 мелких корешковых артерий, анастомотические цепочки которых 

располагаются на задней поверхности спинного мозга вблизи задних 



корешков. Задняя спинальная артерия менее постоянная.  Кровоснабжение 

задней спинальной артерии ограничивается частью задних рогов и задними 

столбами (рис. 33). 

Анастомотические ветви передней и задних спинальных артерий   

образуют на поверхности спинного мозга сосудистый венец, который 

кровоснабжает преимущественно поверхностные слои белого вещества 

спинного мозга (рис. 32,33). 
 

 

Рис. 34 Магистральный тип артериальной системы спинного мозга 

 

В нижней артериальной зоне (ThЗ-S5) различают несколько вариантов 

корешковых артерий (рис. 34,35). В первом из них вся нижняя половина 

спинного мозга, питается только артерией поясничного утолщения (артерия 

Адамкевича). Она наиболее крупная и постоянная. В позвоночный канал 

проникает с X, XI, ХII грудными или I,II поясничными корешками, чаще 

слева, в большинстве случаев сопровождает ХII грудной корешок. На 

передней поверхности спинного мозга артерия Адамкевича подразделяется 

на восходящие и нисходящие ветви. 
 



 

Рис. 35 Варианты васкуляризации торако-люмбо-сакральных сегментов 

спинного мозга. Типы строения артериальной системы: магистральный (а, б, 

в) и рассыпной (г). (по Д.К. Богородинскому, А.А.Скоромцу) 

 

Во втором варианте, помимо артерии Адамкевича, имеется 

дополнительная корешково-спинальная артерия Депрож-Готтерона (рис. 34 

II), которая участвует в кровоснабжении конуса и эпиконуса (имеется в 25-

40%). Эта корешково-спинальная артерия входит в позвоночный канал с 5 

поясничным или 1-м крестцовым корешком, в одних случаях постепенно 

истончаясь, она не участвует в питании корешка и спинного мозга, в других - 

обеспечивает питание сопровождающего ее корешка и только в третьих - 

кровоснабжает конус и эпиконус. 

Венозная кровь из капилляров собирается крупными внутренними 

центральными венами. В эту систему вступают вены отходящие от передних 

и боковых рогов, передней полуокружности центрального канала а также из 

пограничных участков белого вещества.  

Образующиеся на поверхности спинного мозга переднее и заднее 

венозные сплетения сопровождают спинальные артерии.  

Различные патологические процессы в позвоночнике, спинном мозге, 

оболочках и сосудах могут сопровождаться расстройством спинального   

 кровообращения, но наиболее частой причиной этой патологии является 

остеохондроз позвоночника. 

Таким образом, структурные элементы позвоночного канала создают 

определенные анатомо-топографические взаимоотношения между нервными 

корешками и окружающими их сосудами, дисками и межпозвонковыми 

отверстиями. Нарушения указанных взаимоотношений обусловливает 



клинический полиморфизм остеохондроза позвоночника. 
 

IV. КЛАССИФИКАЦИЯ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФИЧЕСКОГО 

ПРОЦЕССА В ПОЗВОНОЧНИКЕ 

 

Среди многочисленных классификаций дегенеративно-дистрофического 

процесса более простой и удобной в практическом отношении является 

классификация Г.С. Юмашева, М.Е. Фурмана (1973), согласно которой 

выделяется две нозологические формы: остеохондроз и спондилез. Они часто 

сочетаются, но по своей патоморфологической сущности и клиническому 

проявлению имеют принципиальное различие.  
 

Спондилез 

 

 
 



 

Рис. 36,37 Деформирующий спондилез 

 

Инволюционный процесс постепенного изнашивания и старения 

анатомических структур позвоночника, сопровождающийся дистрофией 

наружных волокон передних или боковых отделов фиброзного кольца, 

выпячиванием его под давлением сохранившего свой тургор мякотного ядра, 

отложением и оссификацией передней продольной связки и образованием 

краевых костных разрастаний (остеофитов) вдоль оси позвоночника только 

по окружности передних и боковых отделов. При нем длительное время 

сохраняется высота диска и не нарушается анатомо-топографическое 

взаимоотношение элементов позвоночного канала. Поэтому спондилез в 

«чистом» виде, не осложненный спондилоартрозом, не имеет клинического 

проявления.  

В основе остеохондроза лежит первично развивающийся 

дистрофический процесс в межпозвонковом диске, начинающийся с 

постепенного обезвоживания, дегенерации, разволакивания и уплощения 

мякотного ядра и ткани хряща, уменьшения его высоты, образования в нем 

трещин, разрушением внутренних и выбуханием наружных волокон 

фиброзного кольца, дегенерацией гиалиновых пластинок.  



 

Рис. 38 Морфологические признаки остеохондроза на фоне нормальных 

межпозвонковых дисков (секционный материал) 

 

Таким образом, межпозвонковый диск из сложной гидравлической 

системы при распределении нагрузки и осуществлении двигательных 

функций превращается в полуэластические прокладки с потерей 

амортизационных функций с последующей прогрессирующей деформацией 

костно-связочного аппарата позвоночника и нарушением анатомо-

топографических взаимоотношений в позвоночном канале, что 

обусловливает большой клинический полиморфизм. Этот полиморфизм 

проявляется преимущественно в социально активном периоде жизни, хотя 

встречается и среди детей в возрасте 10-15 лет.  

В клиническом течении остеохондроза выделяют две основные стадии - 1 

рефлекторную (докорешковую), 2 - корешковую или корешково-сосудисто- 

спинальную.  

Остеохондроз позвоночника является длительным заболеванием. Его 

клинические проявления в одних случаях годами могут отсутствовать (тогда 

ОП является случайной  находкой при рентгенологическом исследовании) 

или быть совершенно стертыми, латентно протекающими. В других случаях 

они эпизодически проявляются отдельными синдромами, которые не 

предсказуемо сменяют друг друга в виде различной продолжительности 

рецидивов и ремиссий.  

При сопоставлении данных патологоанатомических, 

рентгенологических, неврологических, нейрохирургических и 

экспериментальных исследований прослеживается определенная 

патогенетическая закономерность в неврологических проявлениях 

остеохондроза позвоночника (НПОП).  

Соответственно этому клиническая картина НПОП проявляется двумя 

патогенетическими механизмами: рефлекторными и компрессионными.  

В основе рефлекторных механизмов лежат начальные, 

прогрессирующие дистрофические изменения структуры пораженного 

межпозвонкового диска  (МПД) с распространением трещин фиброзного 

кольца к его наружному отделу, в которые внедряются дегенерированные 

элементы пульпозного ядра (выпадения и выпячивания, т.е. грыжи МПД) и 

ирритация обширного рецепторного поля возвратного симпатического нерва 



в его наружных отделах, капсулах межпозвонковых суставов, связочном 

аппарате и оболочках сосудисто-нервного пучка с развитием в тканях 

позвоночного двигательного сегмента (ПДС), а также конечностей и 

квадрантов тела локальных и отраженных синдромов (рис 39-43). 

 
 

Рис. 39 Схема образования выпячивания межпозвонкового диска.  
 

Патологическая импульсация из дистрофически измененных ПДС 

вызывает локальный и отраженный болевой синдром, реакции со стороны 

мышц, сосудов, висцеральных органов  и других тканей. Это приводит к 

формированию мышечно-тонических, нейроваскулярных и 

нейродистрофических дисфункций, соответственно локализации 

остеохондроза преимущественно в нижне-шейном, средне-грудном и нижне-

поясничном отделах позвоночника (рис. 40,41).  



 

Рис. 40 

А – нормальный МПД; Б – трещины МПД (клиника отсутствует); В – 

трещины МПД до наружных отделов фиброзного кольца (ирритация 

синувертебрального нерва); Г – разрыв фиброзного кольца.  
 

 

Рис. 41 Схема локализации отраженной висцеральной боли (зоны Захарьина-

Геда).  
 

 



 

Рис. 42 Схема клинико-патогенетических ситуаций при остеохондрозе 

позвоночника (по А.И.Осна) 

 

В основе компрессионных синдромов лежат патофизиологические 

механизмы, обусловленные механическим воздействием на нервный 

корешок, оболочки спинного мозга и сопровождающие спинальные сосуды. 

Однако в патогенезе любого компрессионного синдрома присутствует и 

рефлекторный механизм, который связан с афферентацией импульсов, 

возникающих при ирритации корешково-сосудистых образований. 
 

  

Рис. 43 Схема образования грыжи диска  

  

В компрессионном механизме, наряду с грыжей межпозвонкового диска, 

являющейся наиболее частым патоморфологическим проявлением ОП, 

унковертебральным артрозом, остеофитами, нестабильностью МПД или 

псевдоспондилолистезом, важнейшая роль принадлежит аутоиммунному 

реактивно-воспалительному и рубцово-спаечному процессам, вторичным 



нарушениям циркуляции в оболочках нервного корешка, спинного мозга, 

эпидуральной клетчатки.  
 

    Грыжи межпозвонковых дисков 

 

Грыжи дисков локализуются преимущественно в поясничной области 

позвоночника, где трещины фиброзного кольца образуются особенно часто. 

Грыжевой узел чаще пролабирует кзади. Этому способствует слабость задней 

продольной связки. 

Грыжа диска представляет собой наиболее частую патоморфологическую 

форму остеохондроза позвоночника. Термин «грыжа межпозвонкового 

диска» объединяет как выпячивание диска (протрузия) так и выпадение 

(пролапс) (рис. 39-46).  

При выпячивании (протрузии) мякотное ядро, внедрившееся в трещины 

и разрывы только внутренних волокон фиброзного кольца, смещает диск 

кзади.  
 

 

Рис. 39 Схема образования выпячивания межпозвонкового диска.  
 

При выпадении (пролапсе) дегенерированные фрагменты пульпозного 

ядра через разрывы капсулы фиброзного кольца пролабируют в позвоночный 

канал или межпозвонковое отверстие. 
 



   

Рис. 44 Схема образования выпадения межпозвонкового диска 

 

 

Рис. 45 Варианты выпячивания и выпадения межпозвонкового диска  
 

 

   Рис. 46 Выпячивание и выпадение межпозвонкового диска  
 

       Грыжа тела позвонка (грыжа Шморля) возникает при дегенерации, 

разрывах или трещинах гиалиновой пластинки, через которые фрагменты 

пульпозного ядра проникают в тело позвонка (рис. 47). Значительно реже – 

при конституционной неполноценности позвоночника. Внутрипозвонковые 

грыжи чаще множественные, но бессимптомные с преимущественной 

локализацией в грудном отделе с частотой до 38%. Иногда они являются 

причиной поясничных вертеброгенных болей, которые обусловлены 

нарушением физиологических функций диска, а не наличием грыжи в теле 

позвонка.  
 



 
 

 

Рис. 47 Грыжа тела позвонка 

 

Пролапс может быть частичным или полным, сопровождаясь в ряде 

случаев повышенной подвижностью соответствующего позвонка и 

развитием реактивного рубцово-спаечного эпидурита. 

Локализация грыж поясничных межпозвонковых дисков определяется по 

отношению к элементам позвоночного канала. В единичных случаях 

возникают двусторонние грыжи (рис 48). 

 

  Рис. 48 Редко встречающаяся билатеральная грыжа диска (Цивьян Я.Л., 

1971) 

 

Редко наблюдается латеральная локализация грыж дисков, при которой 

грыжевой узел пролабирует в межпозвонковое отверстие, вызывая 

компрессии одноименного корешка. 

Известны случаи выпячивания диска и сдавление корешка только во 

время ходьбы. Ввиду анатомо-физиологичсских особенностей поясничного 

отдела позвоночника, связанных с большой подвижностью и осевой 

нагрузкой, грыжи образуются преимущественно в 4-м и 5-м поясничных 

дисках. Частота этой локализации достигает 90-98% (М.К. Бротман, 1975). 



Среди причин, непосредственно предшествующих образованию 

грыжевого узла дисков большую роль играет травма, тяжелая физическая 

работа, особенно в согнутом положении туловища. При дегенерации 

фиброзного кольца мякотное ядро может выпасть во время подъема тяжести, 

так как сила давления на диск оказывается в несколько раз больше веса тела. 

Различают травматическую грыжу диска без явлений дегенерации и грыжу 

дегенерированного диска. Однако грыжа диска без дегенеративных в нем 

изменений не образуется. Если разрывается здоровый диск, то это 

преимущественно разрыв, продолжающий перелом позвонка. 

В числе других причин образования грыжи диска называют 

аллергическое набухание и дезорганизацию волокон фиброзного кольца, а 

также его ревматическое поражение, деформацию тканей внутри костного 

канала или врожденную неполноценность межпозвонкового хряща. 

Новый подход к разрешению этой проблемы возник под влиянием 

успехов иммунологии. Экспериментальными и клиническими исследовани-

ями выявлено, что клетки различных органов (мозговая ткань, тестикулы, 

щитовидная железа и др.), формирующиеся изолированно от 

иммунокомпетентной системы организма, сохраняют свою чужеродность. 

Попадание веществ этих клеток в ток крови при их травматическом или 

инфекционном повреждении вызывает образование противотканевых 

антител и аутоиммунное заболевание. 

Формирование этих антител рассматривается как процесс адаптации 

синтеза глобулинов, осуществляющих транспортировку продукта 

метаболизма и катаболизма. В крови здорового организма их количество 

минимально. В патологических ситуациях, связанных с нарушением 

целостности тканевых структур, характер этого процесса изменяется, 

происходит более обильное образование противотканевых аутоантител. 

Механизм аутоиммунизации может быть различным. В одних случаях в 

основе его лежит изменение антигенов, которые под действием инфекции, 

травмы, других причин настолько модифицируются, что отдельные 

компоненты их становятся чужеродными для организма и приобретают 

способность вызывать продукцию антител. В других — аутоиммунизация 

связана с поступлением в ток крови антигенов, в норме не приходящих в 

контакт с системой иммуногенеза организма в период ее формирования и 

поэтому вызывающих ответную иммунологическую реакцию — выработку 

антител. 

Так, было установлено, что при попадании белковых компонентов 

мякотного ядра межпозвонкового диска в систему кровообращения они 

становятся аутоантигенами и вызывают продукцию антител. Это приводит к 

развитию аутоаллергической реакции замедленного типа. Подобная реакция 

на мякотное ядро диска получена в эксперименте на кроликах (W.R. 

Bobechko, C. Hisch, 1965) и в клинике (Б.В. Дривотинов, 1973) и явилась 

основанием для выяснения роли аутоиммунного компонента в патогенезе 

поясничного остеохондроза и его клинических проявлений. 



При изучении удаленных на операции у 348 больных (Б.В.Дривотинов, 

1979) фрагментов грыжевого узла было показано, что дегенеративно-

дистрофический процесс охватывает не только все элементы меж-

позвонкового хряща, но и распространяется на костно-связочную систему 

позвоночника.  

В гиалиновых пластинках отмечались многочисленные трещины с 

внедрением в них элементов волокнистого хряща, очаги обызвествления и 

некроза, кровоизлияния. В некоторых трещинах определялись 

коллагенизация с внедрением волокнистого хряща (рис. 49,50). 
 

  

Рис. 49. Гиалиновая пластинка. Очаги некроза с обызвествлением. 
 
 



  

Рис. 50. Внедрение фрагментов дистрофически измененного мякотного ядра 

(1) в разрыв гиалиновой пластинки (2) 

 



 

   

Рис. 51 Мякотное ядро. Очаги обызвествления на месте погибших клеток (1). 
 

Хрящевые клетки мякотного ядра мелкие, сморщенные, оболочка 

большинства из них фрагментирована или не определялась. Выявлялись 

многочисленные клетки-тени и отдельные крупные очаги обызвествления. В 

основном веществе наблюдались резко огрубевшие коллагеновые волокна, 

множественные очаги некроза, а также небольшие полости с наличием 

мелких  секвестров (рис. 51,52).  

 
 

Рис. 52 Мякотное ядро. Огрубевшие волокна с их коллагенизацией. 
 

В фиброзном кольце наблюдалось нарушение концентрического хода 



волокон в наружных отделах, выраженное огрубение и гиалинизация их в 

глубжележащих слоях. Часто выявлялись поперечные разрывы, полости, в 

которые со стороны капсулы врастала молодая соединительная ткань. Ткань 

мякотного ядра и фиброзного кольца была резко отечной. 

В желтых связках наблюдалось общее увеличение коллагеновой ткани и 

огрубение эластических волокон с фрагментацией. В многочисленные 

поперечные разрывы нередко врастала молодая соединительная ткань. 

Дегенеративно-дистрофический процесс в дисках сочетался с 

нарушением химической структуры основного вещества межпозвонкового 

хряща. Это проявлялось уменьшением количества реакционно-способных 

групп нейтральных мукополисахаридов во всех элементах неизмененных 

участков дисков и увеличением их в очагах деструкции. Подобным образом 

перераспределялись кислые мукополисахариды, которые в большей степени 

имелись в очагах деструкции и в периферических отделах дисков. Это 

обусловлено освобождением функциональных групп указанных веществ из 

связи с патологически измененными тканевыми белками. Более слабую 

реакцию вне участков распада можно объяснить блокированием нейтральных 

мукополисахаридов белковыми группами, а не уменьшением или 

исчезновением их в структуре диска. 

Следовательно, структурные и биохимические изменения в 

межпозвонковом хряще следует рассматривать не только в плане снижения 

эластичности и механической прочности диска, но и как источник 

проникновения в систему кровотока антигенных веществ, являющихся про-

дуктами   распада   мукополисахаридного  комплекса. 

При изучении анатомических препаратов (50 вскрытий) нижних по-

ясничных межпозвонковых дисков у лиц, умерших от различных 

заболеваний без внешних признаков вертеброгенной патологии (возраст 40—

70 лет), так же как и у больных с грыжами дисков, обнаружены изменения во 

всех анатомических структурах межпозвонкового хряща, а также в телах 

позвонков. Они характеризовались наличием остеопороза и умеренно 

выраженных остеофитов, иногда  трещинами фиброзного  кольца с 

выпячиванием диска на заднюю, а в единичных случаях — на переднюю 

поверхность позвоночника (рис. 53, 54,55).  

 



 

Рис. 53, 54. Анатомические препараты поясничного отдела позвоночника 

(продольный распил).  
 

Передний остеофит между Th12 и L1 позвонками, остеопороз тел 

позвонков, трещины, секвестрация межпозвонковых дисков. 

   

Рис. 55. Резко выраженный остеопороз L4 и L5 позвонков, трещины, 

секвестрация межпозвонковых дисков 

 

При гистологическом исследовании наиболее четкие изменения 

определялись в мякотном ядре. В нем наблюдались очаги деструкции и 

обызвествления, а изредка и секвестрация. В фиброзном кольце подобные 

изменения были преимущественно в глубоких слоях. Разрывы волокон 

наблюдались значительно реже, но иногда имелись продольные трещины и 

очаги зернистого распада волокнистых структур. По мере старения (55-70 

лет) отмечались прогрессирующее уплотнение и гиалинизация коллагеновых 

волокон. Наряду с этим у лиц старше 40 лет во всех элементах 

межпозвонковых дисков наблюдалось перераспределение нейтральных и 

кислых мукополисахаридов. 

В периферических отделах фиброзного кольца в большинстве случаев 

прослеживался концентрический ход волокон и отмечалось значительное 

количество эластики. В гиалиновых пластинках помимо участков некроза и 

обызвествления обнаруживались трещины с внедрением волокнистого хряща 



(грыжи Шморля). 

Таким образом, возрастные изменения в позвоночнике в известной мере 

напоминали дегенеративно-дистрофический процесс в межпозвонковых 

дисках при их выпадении и выпячивании. Однако распространение и степень 

его выраженности при грыжах дисков были более значительными. 

Следовательно, возрастные изменения создают определенный фон, на 

котором различные эндогенные и экзогенные факторы приводят к развитию 

остеохондроза, одним из наиболее частых проявлений которого являются 

грыжи межпозвонковых дисков (Б.В. Дривотинов, 1979). 
 

Реактивно-воспалительный и рубцово-спаечный процесс 

 

 

Рис. 56 Воспаленно-отечный нервный корешок 

 

В механизме дискогенного болевого синдрома наряду с компрессией, 

обусловленной грыжей диска, важная роль отводится асептическом 

реактивному воспалительному и рубцово-спаечному процессу в 

эпидуральной клетчатке, корешках и окружающих тканях (рис. 39,56). Это 

вызывает рецидивы заболевания, хроническое течение и нередко 

поддерживает болевой синдром после удаления грыжи МПД. Такие 

реактивно-воспалительные изменения образуются не только при пролапсах и 

протрузиях МПД, даже незначительного размера, но и при разрывах 

фиброзного кольца, не сопровождающихся грыжевым выпячиванием (Я.К. 

Асс, 1971).  



 

      Рис. 57 Реактивный отек L5  корешка при выходе из дурального мешка 

   

Четкие реактивно-воспалительные изменения в виде отека нервного 

корешка, соединительно-тканных образований, окружающих пораженный 

МПД, развивающиеся в течение 3-4 недель от начала болевого синдрома, 

наблюдаются в 70,1-100% случаев (Я.К. Асс,1971; Б.В. Дривотинов, 1979; 

М.Д. Богородинский, Д.И. Нестерович, 1987 и др.). Следовательно 

локальную и отраженную боль в зоне пораженного МПД и нервного корешка 

можно вызвать ирритацией или растяжением только воспаленного, отечного 

нервного корешка (рис. 57), тогда как нормальные, невоспаленные корешки 

нечувствительны к механическому воздействию. Поэтому не удивительно, 

что  небольшие выпячивания диска могут быть такими же 

«болезненными», как и большие грыжи.  

К концу 3-4 недели, при отсутствии патогенетического лечения и прежде 

всего стабилизации пораженного ПДС, стадия реактивного (асептического) 

воспаления переходит в фибропластическую.  



 

Рис. 58 Рубцово-спаечные изменения в нервном корешке 

 

Появляются нежные и плотные спайки, рубцы вокруг нервного корешка, 

в эпидуральной клетчатке, межпозвонковых отверстиях, оболочках спинного 

мозга (рис. 56,57,58). Такой оболочечный спаечный процесс имеется не 

только на уровне дискогенного поражения, но и далеко за его пределами 

(Д.Г. Герман, А.А. Скоромец, 1981).  

Рубцовая ткань повышает чувствительность нервного корешка к 

растяжению и компрессии, компремируя нервный корешок, способствует 

нарушению его питания и венозному застою, что приводит к хронической 

боли в спине.  

Рубцово-спаечный процесс в зоне диско-радикулярного конфликта 

обнаруживается во время операции у 47-70,1% больных НПОП, при 

повторных операциях этот процесс имеет место в 100% случаев (Б.В. 

Дривотинов, 1979, С.В. Перфильев, 1994 и др.). Однако отмечен очень 

низкий процент выявления рубцово-спаечного процесса с помощью МРТ 

(4,8%), КТ (3,1%), МГ (1,3%). Поэтому приоритетное значение в диагностике 

рубцово-спаечного процесса имеют клинические данные, в то время как КТ, 

МРТ, МГ являются малоинформативными. Клиника рубцово-спаечного 

процесса: упорное, рецидивирующее течение, боли чаще двусторонние, 

тупые, ноющие, поверхностные, появляются или усиливаются при наклоне 

туловища, резких движениях, длительном пребывании в одном положении 

(лежа, сидя, стоя), характеризуются мозаичностью, появляясь в бедре, 

голени, то внезапно по всей ноге; слабо выражены рефлекторно-

миотонические реакции, симптом Ласега у большинства больных снижен или 

отсутствует, расстройства чувствительности не выражены, преобладают на 

ограниченном участке дерматома, нередко с обеих сторон (Б.В. Дривотинов, 

Ф.В. Олешкевич, Е.А. Карпенко, 2000).  

Важными компонентами в формировании болевого синдрома при НППО 

являются венозные нарушения на уровне пояснично-крестцовых 

позвоночных сегментов и корешков спинного мозга. Патогенез 

возникновения боли при этом связан с нарушением венозного оттока по 

корешковым венам, а также прямым сдавлением корешка варикозным 

сплетением.  

В результате клинического, компьютерно-томографического, магнитно-



резонансного и миелографического анализа у 222 больных, оперированных 

по поводу грыж поясничных МПД, на операции в 31,1% случаев отмечено 

сочетание грыжи МД с эпидуральным варикозным расширении вен (ВРВ), в 

10,8% было обнаружено только ВРВ. КТ, МРТ и МГ в диагностике 

эпидурального ВРВ без учета особенностей клинической картины 

заболевания недостаточно информативны.  

Следовательно, в диагностике ВРВ ведущее значение принадлежит 

клиническим данным: упорное затяжное нерецидивирующее прогредиентное 

течение; умеренно выраженный, затяжной (более 6 мес) миотомный и 

склеротомный болевой синдром в ноге, которая становится «как будто 

налита свинцом». Боли появляются или усиливаются в положениях 

туловища, способствующих венозному застою в поясничной области: 

непродолжительное пребывание на корточках, в согнутом положении, в со-

стоянии переразгибания позвоночника, после сна, психоэмоциональных 

состояний, электропроцедур, приема алкоголя. 

В отличие от ВРВ при грыжах МПД болевой синдром по интенсивности 

и локализации более постоянный и рецидивирующий. Статика и динамика 

поясничного отдела позвоночника, рефлекторно-миотонические реакции при 

ВРВ выражены слабо или умеренно. Симптом Ласега у большинства 

больных слабо положительный либо отсутствует. Отмечаются выраженные 

вегетативные расстройства в виде цианоза или бледности кожи, пятнистости, 

мраморности, особенно дистальных отделов, трещин участков кожи стоп, 

отечности или истончения ее, глянцеватости; ощущения онемения ноги, чаще 

всего отсутствия изменений рефлексов. Другой особенностью больных с ВРВ 

является наличие в анамнезе у 9,7% человек патологических процессов в 

малом тазу: фибромиомы матки, большие кисты яичников, по поводу 

которых они ранее были оперированы (Б.В. Дривотинов, Ф.В. Олешкевич, 

Е.А. Карпенко, 2001).  

Таким образом диско-радикулярный конфликт обусловлен не только 

механическим сдавлением реактивно-воспаленного, отечного нервного 

корешка грыжей диска или другими деструктивно-анатомическими 

проявлениями остеохондроза позвоночника, но и рубцово-спаечным 

процессом, а в ряде случаев – варикозным расширением вен эпидуральной 

клетчатки. 
 
 

V. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТЕОХОНДРОЗА 

ПОЗВОНОЧНИКА 

 

Имеются многочисленные и различные мнения. Среди них можно 

назвать: отсутствие кровоснабжения и иннервации межпозвонковых дисков, 

неполноценность хряща в месте запустевших сосудов, аномалии развития 

позвоночника, преждевременную изнашиваемость диска в связи с 

вертикальным положением туловища, хроническую микротравматизацию, 

наследственные факторы, нейровегетативные, эндокринные и обменные 

дисфункции, дефицит аскорбиновой кислоты, первичное поражение задних 



корешков спинного мозга, ревматические изменения в тканях позвоночника, 

хронические заболевания суставов позвонков, возрастной фактор, 

атеросклеротические изменения сосудов, питающих позвоночник, сосудисто-

ишемический фактор, нарушение физико-химических свойств диска, 

хроническое системное поражение соединительно-тканной основы 

позвоночника, включая межпозвонковые диски и др.  

Предложен ряд теорий, объясняющих причину возникновения и развития 

заболевания: инволюционная, гормональная, сосудистая, метаболическая, 

инфекционно-аллергическая, биоэлектретная, механическая, аномалийная, 

наследственная и др. В них с разных позиций отражены возможные 

механизмы возникновения и развития ОП. В 60-70 годах прошлого столетия 

была выдвинута и обоснована аутоиммунная теория остеохондроза 

позвоночника и его клинических проявлений, согласно которой структурные 

и метаболические изменения в межпозвонковом хряще рассматриваются не 

только в плане снижения эластичности и механической прочности диска, но 

и как источник проникновения в систему кровотока антигенных веществ, 

являющихся продуктом распада его мукополисахаридного комплекса (Б.В. 

Дривотинов, 1968-1983) 

Согласно довольно распространенной мультифакториальной теории 

природы остеохондроза позвоночника, необходима генетическая 

предрасположенность и воздействие экзогенных и эндогенных средовых 

факторов – аномалии позвоночника, особенности функционирования 

двигательного стереотипа, сопутствующие заболевания позвоночника и 

других органов. Таким образом, в теориях возникновения и развития ОП 

прослеживаются обменные, аутоиммунные нарушения и прогрессирующая 

декомпенсация трофических систем межпозвонкового диска и на этой основе 

нарушение функциональной активности ПДС.  

Основным и ранним проявлением остеохондроза позвоночника 

является болевой синдром. При дистрофических изменениях  позвоночника 

 ирритация  и травматизация рецепторов и спинномозговых корешков в 

позвоночном канале, межпозвонковых отверстиях происходит в результате 

протрузии и пролапса диска, задних и заднебоковых остеофитов, особенно в 

условиях гипермобильности и нестабильности пораженного позвоночного 

двигательного сегмента. В соответствии с этим принято выделять 

дискогенный, миогенный, фасциально-связочный, периостальный, 

артрогенный и корешковый компоненты болевого синдрома. В результате 

полидендритного строения соматических афферентных нейронов   

позвоночный  двигательный сегмент одновременно получает афферентацию 

от склеротомной ткани самих позвонков и их дугоотростчатых суставов, 

внутренних органов, а также от кожи, надкостницы и скелетных мышц 

определенных метамерных зон туловища и конечностей. Соответственно, 

эфферентные рефлекторные влияния также могут иметь распространенный 

характер, вызывая разнообразные по локализации и характеру реакции со 

стороны опорно-двигательного аппарата (мышц, фасций, суставных капсул, 



связок, надкостницы, скелета), а нередко и внутренних органов. Указанные 

изменения, исходно имеющие адаптивный характер, при своем длительном 

существовании, нарушая саногенез, могут приобретать патогенное значение, 

способствуя пролонгированию болей. Зная  схему сегментарной   иннервации 

  кожи,  поперечно-полосатых мышц и скелета, нетрудно прогнозировать 

зоны дерматомного, миотомного и склеротомного распространения боли при 

поражении определенных спинномозговых нервов (рис. 3,4,59). 

 

Рис. 59 Схема миотомов (а) и склеротомов (б) по Inman, Saunders. 
 

Сложность взаимодействия компенсаторных и патогенных механизмов 

при вертеброгенной патологии во многом объясняет хорошо известное 

отсутствие четких корреляций между выраженностью клинической 

симптоматики и степенью морфологических изменений позвоночных и 

невральных структур по данным рентгенографии, компьютерной томографии 

(КТ), магнитно-резонансной томографии (МРТ), миелографии. 

Но болевой синдром при ОП – это не только и не столько проявление 

локальной дегенеративно-дистрофической патологии МПД и окружающих 

его образований, а заболевание целостного организма, обусловленное 

нарушением его важнейших функциональных систем. Это структурные и 

метаболические изменения в межпозвонковом хряще, сопровождающиеся 



аутоиммунным процессом, а также болевой синдром, вызывающий 

нарушение сегментарных и надсегментарных функций центральной нервной 

системы, различных сторон нейрогуморальной регуляции, в том числе 

вегетативно-сосудистые дисфункции, сдвиги в симпатоадреналовой и 

вагоинсулярной, холинергической, гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системах, оказывающих большое влияние на синтез 

антител, интенсивность аллергических реакций и течение асептического 

воспалительного процесса, изменение саморегуляции, лежащей в основе 

саногенеза, обеспечивающего адаптацию организма к меняющимся условиям 

внешней и внутренней среды, наблюдаемые как во время рецидива, так и 

ремиссии (Б.В. Дривотинов, 1979).  

Следовательно, дегенеративно-дистрофический процесс и его 

клинические проявления развиваются в результате взаимодействия 

патологических (патогенез) и защитно-адаптационных (саногенез) реакций. 

Если превалируют биохимические и микроциркуляторные, аутоиммунные 

саногенетические реакции и возникает физиологическая адаптация к 

перегрузкам ПДС, то заболевание может протекать латентно (бессимптомно). 

В таких случаях при рентгенологическом исследовании остеохондроз может 

быть выявлен как «случайная находка». При ослаблении, а тем более 

декомпенсации трофических систем и адаптации к физическим нагрузкам 

диска возникает клиника остеохондроза и прежде всего локальный или 

отраженный болевой синдром.  

В связи с этим продолжительное время как после консервативного, так и 

хирургического лечения НПОП сохраняются рефлекторные вертеброгенные 

механизмы, патологические вертебро-моторные и висцеромоторные реакции. 

Так, на 21 день после консервативного лечения вертеброгенные 

миотонические реакции в разной степени наблюдаются у 85,9%, а спустя 1-2 

года – у каждого четвертого пациента; в ближайшем послеоперационном 

периоде – у 56,8%, через 2 месяца – у 39,8%, в отдаленном периоде – у 30,8% 

(Б.В. Дривотинов, 1979). На фоне указанных реакций возникают рецидивы 

заболевания. С этих позиций патогенетическая направленность и 

программирование лечебно-реабилитационных мероприятий определяется 

стимуляцией компенсаторно-адаптационых реакций, восстановлением 

нарушенного болезнью гомеостаза и своевременной диагностикой 

клинического полиморфизма НПОП.  

Следовательно, патогенез и саногенез при ОП – 

взаимнопереплетающие стороны одного и того же процесса с 

противоположной направленностью. От превалирования одного из них 

зависит клинические проявления и течение заболевания, которое может быть 

латентным (бессимптомным) или же приобретать различную степень тяжести 

и выраженности. Саногенез можно представить как «динамический комплекс 

защитно-приспособительных процессов, возникающих при воздействии на 

организм чрезвычайного раздражителя, развивающихся на всем протяжении 

болезни (от состояния предболезни до выздоровления) и направленных на 



восстановление саморегуляции организма» (В.А. Фролов, 1968). Иными 

словами патогенез – это механизм развития заболевания, а саногенез – 

механизм борьбы с болезнью, выздоровления.  

Поэтому ремиссии при дискогенной патологии следует рассматривать 

как сложный компенсаторно-восстановительный процесс, происходящий в 

различных физиологических системах. Чем глубже и выраженнее 

диссоциация между исчезающим, под влиянием лечебных мероприятий, 

болевым синдромом и сохранившимися в этом периоде корковыми, 

вегетативно-сосудистыми, нейрогуморальными, метаболическими и 

иммунологическими сдвигами, тем менее стойки и продолжительны 

ремиссии, которые при неблагоприятном воздействии (переохлаждение, 

инфекция, интоксикация, физическое напряжение и т.д.) могут сменяться 

рецидивами. Если же исчезновение болевого синдрома сопровождается 

выравниванием указанных сдвигов, то ремиссии становятся более 

полноценными и продолжительными. Следовательно, для обеспечения более 

стойкой, полноценной ремиссии и профилактики рецидивов, лечение и 

реабилитация НПОП должны быть направлены на стабилизацию 

дистрофического процесса в межпозвонковых дисках и нормализацию 

корковых, вегетативно-сосудистых, обменных и аутоиммунных нарушений 

(Б.В.Дривотинов, 1979-2010).  
 
 

VI. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОСТЕОХОНДРОЗА 

ПОЗВОНОЧНИКА 

 

Клинические вертеброгенные синдромы, согласно работам 

отечественных вертеброневрологов Я. Ю. Попелянского (1974-1989), А.Ю. 

Ратнера (1970), Б. В. Дривотинова (1972-2010), И. П. Антонова (1976-1986), 

В. П. Веселовского (1991-1997) и др., подразделяют на рефлекторные, 

корешковые, корешково-сосудистые и спинальные. 

К рефлекторным синдромам относят нарушения, обусловленные 

раздражением рецепторов тканей позвоночно-двигательного сегмента, 

иннервируемых возвратным симпатическим нервом. Известны несколько 

механизмов такой ирритации: компрессионный, дисфиксационный (при 

гипермобильности позвонков и соединяющих их структур),   

дисциркуляторный,   реактивно-воспалительный.   Рефлекторное сокращение 

паравертебральных мышц в области патологически измененного отдела 

позвоночника первоначально имеет адаптивный характер, способствуя 

стабилизации пораженного позвоночно-двигательного сегмента, его 

фиксации и постепенному формированию нового двигательного стереотипа с 

рациональным перераспределением нагрузок на непораженные ПДС. Новый 

статокинематический стереотип, однако, может оказаться порочным, если на 

его фоне возникают перегрузки определенных мышц, связочно-суставных и 

костных структур с формированием в них вторичных сосудистых и дис-

трофических изменений. 

Можно выделить две группы рефлекторных нарушений при раздражении 



рецепторов тканей позвоночного канала. Первая группа (вертебральный 

синдром) проявляется острыми или хроническими болями в шее, спине, 

пояснице, соответственно локализации патологического процесса; 

напряжением паравертебральных мышц; пальпаторной болезненностью 

остистых отростков, дугоотростчатых суставов, межостистой связки. 

Вторая группа рефлекторных синдромов включает сочетание вер-

тебрального синдрома с нарушениями в области плечевого или тазового 

пояса, верхних либо нижних конечностей (экстравертебральный синдром). 

Среди экстравертебральных проявлений выделяют мышечно-тонические 

очаги уплотнения, которые могут приобретать свойства триггеров и 

становиться источником иррадиирующих миофасциальных болей 

Рефлекторные синдромы соответствуют уровню пораженного отдела 

позвоночника. 

1. Рефлекторные синдромы 

 локальный и отраженный болевой синдром 

 мышечно-тонические,  

 нейродистрофические,  

 вазомоторные,                         

 висцеральные синдромы.  

       2.Корешковые, корешково-сосудисто-спинальные, спинальные 

 Радикулит (радикулопатия) 

 Синдромы острого и хронического нарушения 

спинального кровообращения 

 Синдромы компрессии спинного мозга 

 

II. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ШЕЙНОГО 

ОСТЕОХОНДРОЗА 

 

Анатомо-физиологические особенности шейного отдела позвоночника 

определяют его большую подвижность (сгибание, разгибание, боковые и 

вращательные движения) и большую нагрузку, приходящуюся на  шейные 

диски. Максимум движений происходит в С4-С6 шейных позвонках. На этом 

же уровне максимально выражен шейный лордоз и раньше возникают 

дегенеративные изменения. В области пяти нижних шейных позвонков, в 

отличие от остальных отделов позвоночника, имеется два вида суставов – 

межпозвонковые и унковертебральные.  

Дегенеративные изменения позвонков чаще наблюдаются в наиболее 

подвижных нижнешейных отделах позвоночника (С5-С7). Тела шейных 

позвонков соединены дисками не на всем протяжении, поэтому нагрузка на 

шейные диски превышает их на других позвонках. Так нагрузка на L5-S1 диск 

составляет 9,5 кг/см2, а на диск С5-С6 – 11,5 кг/см2. Боковые отделы тел 

шейных позвонков выступают в виде крючковидных унковертебральных 

отростков, которые обрамляют нижнебоковые отделы вышележащего 

позвонка в виде унковертебральных сочленений. При остеохондрозе 

происходит отклонение и деформация унковертебральых отростков кнаружи, 



вызывая ирритацию или компрессию позвоночной артерии в отверстии 

поперечного отростка позвонка (рис. 60) или кзади в межпозвонковом 

отверстии, компремируя нервный корешок (рис. 67). Так как спинномозговые 

корешки в шейном отделе идут под прямым углом к спинному мозгу, то они 

становятся натянутыми, малоподвижными и легко уязвимыми.  
 

Рефлекторный локальный и отраженный болевой синдром 

В зависимости от преобладания тех или иных звеньев патогенеза и 

саногенеза на фоне различной выраженности болевого синдрома 

формируются вторичные изменения в капсулах межпозвонковых суставов, в 

мышцах, связках, сосудах, проявляясь рефлекторно-миотоническими, 

нейродистрофическими и вазомоторными реакциями, которые существенно 

изменяют клиническую картину заболевания.  

Шейный прострел и цервикалгия проявляются острой или подострой 

болью в глубине шеи, нередко иррадиирующей в затылок, лопаточную и под-

лопаточную области, плечо и даже кисть. Боли могут быть очень 

интенсивными или тупыми, ноющими, сверлящими, усиливаются при кашле, 

чихании, глотании. Мышечно-тонические реакции, вплоть до контрактуры 

поверхностых и глубоких мышц шеи, резкое и болезненное ограничение 

движений в шее, вынужденное положение головы. Резкая болезненность 

остистых отростков, межостистых промежутков, нижних шейных 

межпозвонковых дисков во время пальпации, шейный лордоз выпрямлен. 

Между тем вертеброгенные шейные боли могут напоминать боли при 

миозите, но без повышения температуры тела, изменения картины крови 

 

Цервикокраниалгия (задний шейный симпатический синдром, 

заднешейная мигрень, синдром позвоночной артерии Барре-Льеу). 

Основной причиной возникновения синдрома позвоночной артерии 

является патологическая импульсация из пораженного межпозвонкового 

диска при унковертебральном артрозе (рис. 60), реже – его выпячивании или 

выпадении. Это можно объяснить общностью симпатической иннервации 

позвоночной артерии и соединительно-тканных образований позвоночного 

двигательного сегмента.  

 

Рис. 60 Компрессия позвоночной артерии  
 

Характерны головные гемикранические боли и кохлеовестибулярные, 

реже – мозжечковые, расстройства. Боли из затылочной области 

распространяются в теменно-височную область, преимущественно с одной 



стороны, усиливаются во время движения головы, нередко сочетаются с 

болями в шее (рис. 61).  
 

 

Рис. 61 Зоны отраженных болей при цервикокраниалгии 

 

Головные боли сопровождаются головокружением, тошнотой, рвотой, 

звоном и шумом в ухе, нарушением слуха,  ощущением легкой заложенности 

уха, преходящими расстройствами зрения. Следует отметить, что ирритация 

симпатического позвоночного нерва может вызывать и более диффузный 

ишемический процесс при спазме сосудов вертебро-базиллярной системы 

(рис. 29).  

Кроме классических признаков синдрома позвоночной артерии у ряда 

больных появляются диэнцефальные нарушения (тахикардия или 

брадикардия, лабильность артериального давления, неприятные ощущения в 

области сердца, расстройства дыхания с чувством удушья и нехватки 

воздуха, полиурия, нарушение терморегуляции и др.), синкопальный 

вертебральный синдром Унтерхарншедта с пароксизмами полной потери 

сознания, а также приступы внезапного падения без изменения сознания 

(дроп-синдром). Наблюдаются также психопатические нарушения в форме 

невростенического синдрома и эмоциональной лабильности, слуховые и 

зрительные галлюцинации, глоточно-гортанный синдром в виде расстройства 

фонации, глотания, першения в горле, сухости в ротовой полости и др. 

(А.Ю.Ратнер, 1970).  

В подавляющем большинстве случаев синдром позвоночной артерии 

(Барре-Льеу) наблюдается при унковертебральном артрозе, разгибательном 

подвывихе и нестабильности позвонков, грыжах шейных межпозвоковых 

дисков. Однако ирритация и компрессия позвоночной артерии и ее 

симпатического сплетения нередко встречается при врожденных дефектах на 

атланто-окципитально и аксиальном уровнях, возникающих при резком 

повороте и разгибании головы. Среди них прежде всего следует 

отметить краниоспинальную аномалию Киммерле (АК).  

АК – это врожденная особенность первого шейного позвонка, при 

которой над бороздкой позвоночной артерии в медиальной части задней дуги 

атланта формируется замкнутая костная пластинка (рис. 62). В 

образовавшемся узком костном канале происходит ирритация или 



компрессия позвоночной артерии и симпатического позвоночного нерва. АК 

в человеческой популяции встречается от 14 до 37% (М.А. Бахтадзе, 2002). 

Между тем синдром позвоночной артерии наблюдается так же при фиброзно-

мышечной дисплазии, утолщенной атланто-окципитальной мембране в 

латеральной части задней дуги атланта. Следует отметить, что клиническая 

симптоматика при АК долгое время может отсутствовать, но под влиянием 

различных неблагоприятные факторы (травма, грипп), внезапно проявиться.  
 

 

Рис. 62 Аномалия Киммерле. Превращение борозды позвоночной 

артерии (1) в задней дуге атланта (2) в полностью или частично замкнутое 

отверстие над позвоночной артерией (3) за счет «окостенения» атланто-

окципитальной связки. На рентгенограмме полностью замкнутое отверстие.  
 

Цервикобрахиалгия Боль из шейной области иррадиирует в руку. Боли 

миотомные и склеротомные, диффузные, усиливаются ночью, при изменении 

погоды, волнении. Симптомы выпадения отсутствуют. Возможны парестезии 

и небольшие гипестезии. 

Синдром передней лестничной мышцы (скаленус-сиидром). Развива-

ется вследствие компрессии нижнего ствола плечевого сплетения и под-

ключичной артерии патологически напряженной (спазмированной) передней 

лестничной мышцей. Характерны боли, по типу брахиалгии, на внутренней 

поверхности плеча, предплечья, кисти до 4—5-го пальцев, усиливающиеся 

ночью. Боль может быть легкой, ноющей или очень резкой, иррадиирующей 

в затылок, подмышечную область, грудную клетку. На внутренней 

поверхности предплечья и кисти отмечаются парестезии. Припухлость и 

болезненность надключичной ямки. Уплотнение и болезненность передней 

лестничной мышцы. Слабость руки. Признаки гипотрофии мышц кисти, 

особенно гипотенара. Вегетативно-сосудистые, ишемические — 

ангиоспастические — и трофические расстройства тканей кисти 

(похолодание, цианоз, отечность, ломкость ногтей, остеопороз костей кисти). 
 

Рефлекторные вазомоторные синдромы. 

В большинстве случаев с преобладанием артериоло-артериальной или 

капиллярной вазоконстрикции (ангиоспастические реакцим в бассейне 

позвоночной артерии и верхних конечностей). Они связаны с ирритацией 

рецепторов позвоночника, оболочек корешков и сопровождающих их 

сосудов и ответной вазомоторной реакцией. 
 



Рефлекторные висцеро-вертебральные и вертебро-висцеральные 

 синдромы 

Важнейшая роль в их возникновении и формировании принадлежит 

сопутствующей патологии внутренних органов, рефлекторно формирующей 

условия для изменения трофики мышц, появления миофасцикулярных 

гипертонусов в толще скелетных мышц, образованию функциональных 

блокад ПДС. Это создает видимость первичной патологии позвоночника, а 

устранение функциональных нарушений приемами мануальной терапии – 

иллюзию излечения (Иваничев Г.А., 1998). Связь висцеральной патологии с 

шейно-грудными и пояснично-крестцовыми болями также как иррадиация 

вертеброгенной боли в висцеральный орган определяется анатомо-

физиологическими особенностями вегетативной и соматической иннервации 

тканей позвоночного канала и внутренних органов и осуществляется через 

торако-люмбальное (С8-L3 сегменты) симпатическое ядро в боковых рогах 

спинного мозга. Отростки клеток этого ядра после отделения их от передних 

корешков в виде белых соединительных ветвей направляются к узлам 

пограничного симпатического ствола, паравертебральным ганглиям, а 

постганглионарные серые соединительные ветви присоединяются к 

спинальным периферическим нервам, в составе которых – к мышцам, 

сосудам, коже и висцеральным органам (рис. 63,64)  

 

Рис. 63 Симпатические пре-и постганглионарные волокна 



  

Рис. 64 Общая схема вегетативной нервной системы 

 

Афферентация от висцеральных органов на дерматомно-миотомно-

склеротомные образования и в обратном направлении возможна через 

межпозвонковые ганглии, от клеток которых начинаются как висцеральные, 

так и соматические нервы.  

В связи с тем, что каждый сегмент заднего рога синхронно соответствует 

определенному дерматому, миотому и внутреннему органу, болевая 

чувствительность которого также проводится через задний рог, то при 

висцеральной патологии в соответствующих дерматомах происходит 

проецирование боли. Эти отраженные боли можно объяснить состоянием 

перевозбуждения сегментов заднего рога, куда поступают импульсы из 

внутренних органов. Поэтому боли во внутреннем органе могут не 

ощущаться, но болевая афферентация из перевозбужденного заднего рога 

продолжает проецироваться в иннервируемый им дерматом.  

Однако такие отраженные боли представляют собой не их иррадиацию, а 

«ошибочную локализацию» болевых раздражений (М.Б. Кроль, Е.А. 

Федорова, 1966). В таких случаях связь локального или отраженного 

болевого синдрома при ОП только с данными рентгенологического, КТ, МРТ 

исследований может оказаться ошибочной. Среди разнообразных локальных 

и отраженных синдромов шейного остеохондроза в виду трудности 

дифференциальной диагностики наибольшее значение имеют боли в области 

сердца, которые в литературе обозначены как «вертеброкардиальные», 



«спондилокоронарные», «псевдостенокардиальные» и др. Это оправдано, 

если учесть, что манифестация остеохондроза совпадает с тем же возрастным 

периодом, в котором проявляется ИБС. Поэтому боли в области сердца и за 

грудиной, вызванные остеохондрозом, часто ошибочно интерпретируются 

как проявление стенокардии, иногда как инфаркт миокарда. Между тем 

ангинозные боли больше чем у половины больных стенокардией сочетаются 

с кардиалгиями преимущественно вертеброгенного генеза. Их сочетание 

ухудшает течение и прогноз ИБС, затрудняет разграничение симптомов из 

общего болевого фона, удлиняются сроки нетрудоспособности из-за 

сложности дифференциальной диагностики и резистентности лечения. 

Кардиалгический синдром. Вертебральный кардиалгический синдром 

характеризуется продолжительными, реже приступообразными ноющими, 

сверлящими болями в области сердца или за грудиной, нередко 

сопровождается болями в надплечье и межлопаточной области. Боли в 

области сердца провоцируются при запрокидывании головы, 

паравертебральной силовой пальпации. Они локализуются в области 

верхушки сердца, левой половине грудной клетки и соответствующих 

остистых отростков. Изменений ЭКГ не бывает (нерезкие отклонения 

регистрируются и вне приступов), отсутствуют изменения гемограммы, 

активности трансаминаз. Боли продолжительные (от 15—20 мин до 

нескольких часов), не снимаются нитроглицерином. В отличие от 

стенокардии боли могут усиливаться при кашле, чихании. Неврологические 

проявления шейного остеохондроза провоцируются резкими движениями в 

шейном отделе позвоночника и рукой.  

 

Рис. 65 Рефлекторные воздействия на интерорецепторы висцеральных 

органов 

 

Болевая афферентация из патологически измененного сердца (ИБС, 

стенокардия, инфаркт миокарда) может проводиться на шейные 

межпозвонковые диски и на соматические ткани верхнеквадратной зоны, в 

которых наряду с болевым синдромом формируются дистрофические 

изменения (очаги нейроостеофиброза, триггерные зоны), которые являются 

источником рефлекторных воздействий на интерорецепторы висцеральных 

органов (рис 65). Связь симпатических образований шейной области с 

ретикулярной формацией, гипоталамусом способствует «проторению» 



указанных патологических рефлексов. Так замыкается порочный круг 

патофизиологических реакций (Б.В. Дривотинов, 2008).  
 

Рефлекторные нейродистрофические синдромы 

 

Рефлекторный ирритационно-компрессионный синдром при шейном 

остеохондрозе проявляется не только мышечно-тоническими, но и 

нейродистрофическими реакциями, которые возникают при развитии 

нейроостеофиброза в брадитрофных тканях (места прикрепления сухожилий 

мышц к костным выступам). 

Синдром плечелопаточного периартроза. Проявляется 

нейроваскулярными, мышечно-тоническими и нейродистрофическими 

нарушениями. Боли и контрактура в области плечевого сустава. Боли 

иррадиируют в шею и руку, возникают или усиливаются чаще ночью, при 

отведении руки и закладывании ее за спину. Они наиболее сильные в местах 

прикрепления сухожилий и связок к костным выступам. Вследствие 

прогрессирования контрактуры плечо прижимается к груди, отведение плеча 

становится затруднительным. По мере ограничения движений появляются 

признаки гипотрофии дельтовидной, надостной, подостной и подлопаточной 

мышц. 

Синдром плечо-кисть. Характеризуется признаками вегетативно-

сосудистых и нейротрофических расстройств в кисти. Развивается 

постепенно, часто сочетается с явлениями плечелопаточного периартроза. 

Боли, порой жестокие, локализуются в мышцах, надкостнице, не снимаются 

анальгетиками. Боли в области кисти возникают одновременно с болью в 

плече. Кожа кисти отечна, поэтому ее складчатость исчезает. Вначале 

развивается болезненная тугоподвижность плечевого сустава, затем — кисти 

и пальцев. Контрактура мышц плечевого, лучезапястного суставов, кисти и 

пальцев. Трофические нарушения, прогрессирующее снижение температуры 

кожи кисти. Признаки остеопороза костей плеча и кисти. Течение затяжное, 

нередко 2-6 месяцев и более.  

Синдром эпикондилеза плеча (нейродистрофические нарушения в 

надмыщелках плеча, явления периартроза локтевого сустава). Спонтанные 

склеротомные боли в области плеча и локтевого сустава. Болезненность 

надмыщелка плеча, усиливающаяся во время резких движений в локтевом 

суставе и кисти, а также при отведении руки за спину. Гипестезия в области 

кисти. Слабость кисти. 

Для обозначения нйеродистрофических изменений в дистальном отделе 

конечности применяется  термин «рефлекторная симпатическая 

дистрофия» или синдром Зудека (по автору, описавшему 

рентгенологические изменения в дистальных отделах верхней конечности в 

виде неоднородного прогрессирующего пятнистого остеопороза). Однако 

синдром Зудека неспецифичен и может проявляться не только при 

остеохондрозе, но и при травмах, онкологических, терапевтических 

заболеваниях.  
 



Корешковые синдромы шейного остеохондроза 

 

Так же как и при поясничном остеохондрозе, превалирует 

монорадикулярный синдром. Компрессии подвергаются преимущественно 

корешки С6 (диск С5—С6), С7 (диск С6—С7), и С8 (диск С7—С8). Би- и 

полирадикулярный синдромы (сочетанное поражение С4—С5, С5—С6—С7, 

С6—С7, С6—С7—С8, С7—С8, С7—С8—Th1 и др.) возникают, главным образом, в 

результате реактивно-воспалительного процесса в смежных межпозвонковых 

дисках и окружающих их соединительнотканных образованиях. 

Характеризуются обширными зонами болей, расстройств чувствительности, 

двигательными нарушениями. Монорадикулярный, бирадикулярный и 

полирадикулярный синдромы составляют основу вертеброгенных шейных и 

шейно-плечевых радикулитов (рис. 66). 

 

Рис. 66 Цервикальная радикулопатия 

 

При остеохондрозе происходит отклонение и деформация 

унковертебральных отростков кзади в межпозвонковом отверстии, 

компремируя нервный корешок. Так как спинномозговые корешки в шейном 

отделе идут под прямым углом к спинному мозгу, то они становятся 

натянутыми, малоподвижными и легко уязвимыми (рис. 67).  

 

Рис. 67 Компрессия корешка в межпозвонковом отверстии  

при унковертебральном спондилоартрозе 

 

Дискогенная радикулопатия С6  



 

Рис. 68 Локализация боли и нарушений чувствительности при радикулопатии 

С6  
 

Боли в области шеи и лопатки, иррадиирующие по наружной 

поверхности плеча и предплечья к большому и указательному пальцам 

кисти; гипестезия в дерматоме С6; слабость, признаки атрофии двуглавой 

мышцы плеча; снижение или исчезновение рефлекса с сухожилия двуглавой 

мышцы плеча (рис. 68). 

Дискогенная радикулопатия С7   
 

 

Рис. 69 Локализация боли и нарушений чувствительности при радикулопатии 

С7  

        

`        Боли в области шеи иррадиируют по наружной и задней поверхности 

плеча, предплечья ко 2-му и 3-му пальцам кисти; гипестезия в дерматоме С7; 

слабость, признаки атрофии трехглавой мышцы плеча; снижение или 

исчезновение рефлекса с сухожилия трехглавой мышцы плеча (рис. 69). 
 

Дискогенная радикулопатия С8  
 

 

Рис. 70 Локализация боли и нарушений чувствительности при радикулопатии 



С8  
 

       Боль в области шеи иррадиирует по внутренней поверхности плеча и 

предплечья к 4-му и 5-му пальцам кисти; гипестезия в дерматоме С8; 

слабость, симптомы гипотрофии межкостных мышц; снижение или 

исчезновение рефлекса с супинаторного или карпорадиального рефлексов 

(рис. 70). 
 

Синдром компрессии спинного мозга 

 

Развивается при образовании заднелатеральных грыж диска с 

компрессией вначале корешков или срединных грыж, вызывающих 

компрессию спинного мозга, а также при реактивных костных разрастаниях 

тел позвонков – унковертебральном артрозе. Вначале появляются  парестезии 

и боли в ногах, затем – центральный парез ног, периферический парез рук с 

признаками атрофии мышц и фибриллярными подергиваниями, 

двусторонним нарушением чувствительности, верхняя граница которого 

локализуется на 5-6 сегментов ниже уровня поражения. Глубокая 

чувствительность нарушается реже и в менее грубой форме.  
 

Синдромы острого нарушения спинального кровообращения. 
 

Среди разнообразных клинических форм неврологических проявлений 

остеохондроза позвоночника наиболее тяжелыми, нередко приводящими к 

инвалидизации, являются радикуломиелоишемии. Эти состояния 

характеризуются остро или постепенно возникающими двигательными и 

чувствительными расстройствами, часто сопровождаются нарушениями 

функций тазовых органов. Возникают при унковертебральном артрозе, 

гипертрофии желтой связки или грыже межпозвонкового диска (особенно 

при узости позвоночного канала). 

Ишемия шейного спинального утолщения может происходить не только 

в результате компрессии, но и ирритации радикуломедуллярных сосудов, 

образующих переднюю спинальную артерию. При этом важная роль 

отводится уменьшению размеров межпозвонковых отверстий, через которые 

эти сосуды проходят, а также реактивно-воспалительным процессам в 

соединительно-тканных образованиях, окружающих пораженный 

межпозвонковый диск. Предпосылкой для возникновения ишемии спинного 

мозга могут быть структурные изменения в русле, по которому приводится и 

отводится кровь. Морфологические исследования показывают, что сосуды 

мягких оболочек при остеохондрозе межпозвонковых дисков грубо 

изменены. Они имеют уплощенные стенки и уменьшенный просвет 

вследствие пролиферации интимы и адвентиции. В просвете отдельных 

сосудов мелкого калибра найдены гиалиновые тромбы. Такие изменения на 

уровне диско-радикулярного конфликта вызывают нарушения 

перимедуллярного, коллатерального кровообращения, приводят к срыву 

компенсаторных механизмов и развитию ишемии спинного мозга (Бротман 



М. К., 1965; Богородинский Д. К., Скоромец А. А., 1968; Б.В. Дривотинов, 

1979-1985). Ишемия спинного мозга развивается значительно реже остро 

(спинальный инсульт), а чаще — постепенно (миелопатия). 

Радикуломиелоишемия шейного утолщения (C5-Th1 сегменты 

спинного мозга) Развивается остро или подостро вследствие компрессии или 

ирритации корешково-спинальной артерии верхнего артериального бассейна, 

кровоснабжающей шейное утолщение спинного мозга, грыжей диска, 

остеофитом (рис. 31А, 71). Характеризуется острым или подострым 

развитием инфаркта спинного мозга. В зависимости от выраженности 

ишемического процесса наблюдаются симптомы полного или частичного 

поражения поперечника спинного мозга, проявляющиеся периферическим 

параличом (парезом) рук, центральным - ног. От уровня локализации 

поражения по проводниковому типу выпадает поверхностная и глубокая 

чувствительность, наступает задержка мочеиспускания и дефекации.  

 
 

Рис. 71 Ишемический очаг С4-С8 сегментов спинного мозга и зоны 

нарушений чувствительности 

 



Синдромы хронического нарушения спинального кровообращения 

(дискогенная цервикальная миелопатия) 

 

Полиомиелитический синдром (переднероговой, атрофический). 

Характерно медленно прогрессирующее начало (в течение нескольких 

 месяцев), асимметричное развитие атрофического пареза мышц надплечья, 

плеча, предплечья, кисти. В атрофированных мышцах  отмечаются   

фибриллярные  подергивания. 

Спастический пирамидный синдром (синдром боковых 

столбов). Центральный неглубокий тетрапарез, преимущественно ног, 

повышение мышечного тонуса. Наряду со скованностью в ногах часто 

появляются диффузные боли, иногда парестезии и проводниковая 

гипестезия, начинающаяся на 5—6 сегментов ниже уровня поражения. 

Возможны сфинктерные нарушения (императивные позывы, реже задержка 

мочи и стула).  

Синдром бокового амиотрофического склероза. Смешанный (цент-

ральный и периферический) парез рук, центральный парез ног, не-

значительные фибриллярные подергивания в атрофированных мышцах, 

легкие бульбарные симптомы, расстройства глотания, дыхания, речевых 

функций. Много лет  может протекать доброкачественно. 

Синдром сирингомиелии. Сегментарно-диссоциированная гипестезия в 

области шеи, надплечья, плеча, предплечья, груди (типа «полукуртки») без 

артропатий и четких дистрофических признаков. Слабый или умеренный 

периферический парез проксимального или дистального отдела руки. В 

отличие от  сирингомиелии отсутствует характерный дизрафический статус. 

Для всех синдромов вертеброгенной цервикальной миелопатии 

характерно наличие неврологических, ортопедических, рентгенологических 

признаков шейного остеохондроза.  
 
 

VIII. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ГРУДНОГО 

ОСТЕОХОНДРОЗА 

 

Важным анатомо-физиологическим своеобразием грудного отдела 

позвоночника является наличие в нем физиологического кифоза. Вследствие 

этого максимальная нагрузка приходится на передние отделы дисков, что 

ведет к развитию преимущественно передних, а не задних грыж дисков и 

остеофитов, протекающих бессимптомно.  

Частота дегенеративно-дистрофического процесса в грудном отделе 

позвоночника увеличивается сверху вниз и локализуется в Th8-9, Th9-10, Th11-

12 межпозвонковых дисках. Основным проявлением его является локальный и 

отраженный болевой синдром и рефлекторные мышечно-тонические, 

вазомоторные и нейродистрофические реакции, выраженность которых 

определяется близким соседством грудного отдела позвоночника с 

симпатическими спинальными и ганглионарными образованиями, а также с 

внутренними органами грудной и брюшной полости. Поэтому нередко 



возникают трудности в определении: является ли торакалгия вертеброгенной 

или отраженной висцеральной. Такие боли носят склеротомный и 

миотомный характер. Они глубинные, жгучие, сверлящие, ноющие, 

колющие, усиливаются при наклонах в стороны, вращательных движениях, 

внезапном физическом напряжении, кашле, чихании, чаще появляются в 

ночное время.  
 

Рефлекторные синдромы 

 

Торакалгии. Боли в спине на уровне лопатки и межлопаточной области, 

в грудной клетке, грудном отделе позвоночника, усиливающиеся во время 

движения, физической нагрузки, боли чаще односторонние. Соответственно 

локализации остеохондроза боли ассоциируются с межреберной, 

абдоминальной, паховой невралгией  или тораколюмбалгией с 

распространением в нижние конечности. Ограничение подвижности в 

грудном отделе позвоночника. Напряжение, уплотнение мышц спины, легкий 

кифо-сколиоз. Болезненность остистых отростков позвонков и 

паравертебрально при  перкуссии.  

Между тем рефлекторный  спазм паравертебральных мышц при 

торакалгии обычно не бывает таким выраженным, как на шейном или 

поясничном уровне. Следует учитывать, что болезненность остистых 

отростков грудного отдела позвоночника наблюдается не только при 

патологии соответствующего ПДС, но и при различной висцеральной 

патологии.  

Рефлекторные висцеро-вертебральные и вертебро-висцеральные 

синдромы грудного остеохондроза 

 

Связь висцеральной патологии с остеохондрозом грудной локализации 

так же как иррадиация вертеброгенной боли в висцеральный орган 

обусловлены особенностями вегетативной и соматической иннервации 

тканей позвоночного канала и внутренних органов (рис. 63, 64). Болевые 

импульсы, возникающие при ирритации и компрессии возвратного 

симпатического нерва и спинального корешка в месте локализации 

дегенеративно-дистрофического процесса, проецируются по дерматомам, 

склеротомам и миотомам на висцеральные органы. Поэтому наряду с 

рефлекторным или корешковым болевым синдромом возникают боли 

висцеральные, которые наиболее часто наблюдаются в области сердца, 

абдоминальных органах, почках и др.  

Так боли в области сердца и рефлекторная стенокардия наблюдаются при 

остеохондрозе на уровне Th1-Th7, боли в области печени – Th10-Th11, боли в 

области желудка и кишечника – Th8-Th12, мочеполовые расстройства – на 

уровне Th8-L1 позвонков (рис. 72). Нередко боли симулируют острые 

заболевания органов брюшной полости, которые могут привести к 

необоснованному хирургическому вмешательству (Н.М. Маджидов, М.Д. 

Дусмурадов, 1982).  
 



 

Рис. 72. Иррадиация болей при дегенеративно-дистрофическом 

поражении грудных межпозвонковых дисков. 1-сердце, 2-желудок, 3-печень, 

4-кишечник, 5-рука, 6-почки, мочеточник 

 

Кардиалгический синдром. Боли в межлопаточной области, плечевом 

поясе, появляющиеся одновременно с болями в позвоночнике, иррадиируют 

в область сердца. Усиливаются при движении в позвоночнике, физической 

нагрузке. Клинически мало чем отличаются от кардиалгии при шейном 

остеохондрозе. 

Абдоминальный синдром. Приступообразные боли в эпигастральной 

области, в глубине живота, не связанные с нарушениями функции 

желудочно-кишечного тракта.  Приступообразные боли в правом подреберье 

(обусловленные дискинезией желчного пузыря) Иногда приступы почечной 

колики, дизурические расстройства и нарушение половых функций. 

Нарушается белковообразовательная и антитоксическая функция печени. 

Возможен реперкуссионный гипоталамический синдром в виде вегетативно-

сосудистых кризов с колебаниями артериального давления, внутренней 

дрожи, позывов к мочеиспусканию и дефекации.  
 

Корешковые синдромы грудного остеохондроза 

 

Лежат в основе вертеброгенного (дискогенного) одностороннего или 

двустороннего грудного радикулита. Основная причина - выпячивание или 

выпадение межпозвонкового диска, спондилоартроз, остеофиты. В процесс 

вовлекается нижележащий грудной корешок при заднелатеральной и 

одноименный – при латеральной (фораменальной) грыже диска. 

 Опоясывающие боли, односторонние или двусторонние. Расстройства 

чувствительности в дерматоме пораженного корешка. Напряжение мышц 

спины, но менее выражено, чем при шейной или пояснично-крестцовой 

локализации. Появление паравертебральных болей в месте выхода 

пораженного корешка и в зоне остистых отростков во время перкуссии. 



Признаки атрофии и гипотрофии мышц брюшной стенки, спины, снижение 

брюшных рефлексов. При вовлечении в процесс межпозвонкового ганглия 

возникают признаки радикулоганглионита со жгучими опоясывающими 

болями и герпетическими высыпаниями.  

 Синдромы компрессии спинного мозга. У больных с медианной грыжей 

диска развивается синдром поперечного поражения спинного мозга на 

соответствующем уровне (псевдотуморозный синдром), а у больных с 

парамедианной грыжей — синдром Броун-Секара в сочетании с корешковым 

болевым синдромом.  
 

Корешково-сосудисто-спинальные синдромы грудного остеохондроза 

Радикуломиелоишемия 

 
 

Рис. 73 Инфаркт нижней половины спинного мозга  

(окклюзия артерии Адамкевича) 

 

Нарушения спинального кровообращения в грудном отделе спинного 

мозга чаще возникают в результате компрессии или ирритации верхней 

дополнительной корешково-спинальной артерии Адамкевича (см. 

особенности кровоснабжения спинного мозга). Остро или подостро 



развивается синдром поперечного поражения спинного мозга, спастический 

парапарез ног, расстройства чувствительности всех видов, с уровня Th4-8 и 

ниже по проводниковому типу. Задержка мочеиспускания и дефекации (в 

зависимости от продолжительности и степени ишемии задержка сменяется 

недержанием) (рис. 73). 

Хроническая ишемия грудных сегментов спинного мозга начинается 

медленно, постепенно, с появления парестезий, утомляемости и слабости 

ног. Развивается спастический парапарез ног, нарушаются функции тазовых 

органов. 
 
 

IΧ. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОЯСНИЧНОГО 

ОСТЕОХОНДРОЗА 

 

Неврологические проявления поясничного остеохондроза (НППО) по 

праву считаются одной из ведущих проблем в клинике нервных болезней. 

Возросший интерес к ним объясняется большой  распространенностью этой 

патологии, при которой наблюдается высокий процент временной и стойкой 

утраты трудоспособности и инвалидизации. В связи с этим важнейшее 

медико-социальное значение приобретает ранняя диагностика, адекватное 

лечение, совершенствование методов профилактики и реабилитации. 

Остеохондроз на пояснично-крестцовом уровне, так же как и при других 

локализациях,  проявляется рефлекторными, корешковыми и корешково-

сосудисто-спинальными синдромами. К рефлекторным синдромам относят 

острую боль в пояснице (люмбаго), подострую и хроническую боль 

(люмбалгия), боль в пояснице с иррадиацией в ногу (люмбоишиалгия). Боли 

сочетаются с рефлекторными экстравертебральными синдромами, среди 

которых довольно часто встречаются синдромы грушевидной и подвздошно-

поясничной мышц, а также рефлекторные мышечно-тонические, 

вазомоторные и нейродистрофические синдромы.  
 

Рефлекторные синдромы поясничного остеохондроза 

 

  

Рис. 74 Острая боль в пояснично-крестцовой области 



 

Люмбаго (поясничный прострел). Основная причина – трещина 

фиброзного кольца, грыжа чаще всего L4-5, L5-S1 межпозовонкового диска, 

реже L3-4. Острая боль в пояснично-крестцовой области, усиливающаяся во 

время движения, кашля, чихания (рис. 74,75). Резко положительные 

симптомы «натяжения» (Ласега, Бехтерева, Нери и др.). Асимметричные 

тонические напряжения поверхностных и глубоких мышц поясницы. 

Сглажен поясничный лордоз, сколиоз. Выраженная болезненность остистых 

отростков и паравертебрально при перкуссии.  
 

 
 
 

 

Рис. 75 Симптом Ласега 

 

Люмбалгия (подострая или хроническая боль в пояснично-крестцовой 

области). Объем движений, особенно вперед, в поясничном отделе 

позвоночника ограничен. Симптомы натяжения выражены слабее, чем у 

страдающих люмбаго. Сглажен поясничный лордоз, различной 

выраженности сколиоз, мышцы поясницы напряжены. Болезненность в зоне 

нижних межпозвонковых дисков и остистых отростков при надавливании. 
 
 



 
 

Рис. 76 Иррадиация боли по ходу седалищного нерва 

        

       Люмбоишиалгия. Боль из пояснично-крестцовой области иррадиирует в 

ногу по ходу седалищного нерва. Боли в миотомах, склеротомах диффузные, 

усиливаются ночью, при перемене погоды, волнении. Симптомы выпадения 

не выявляются. В остальном — симптомы люмбалгии (рис. 76). 

Рефлекторные мышечно-тонические синдромы. Мышечно-

тонический компонент синдромов люмбаго, люмбалгии, люмбоишиалгии 

проявляется острыми и подострыми, хроническими пояснично-крестцовыми 

болями, а также выпрямлением поясничного лордоза, сколиозом,  кифозом, 

 гиперлордозом (рис. 77). 
 

 



 
 

Рис. 77. Рефлекторно-миотонические реакции 

 

Синдром грушевидной мышцы. Возникает в результате компрессии 

седалищного нерва рефлекторно спазмированной грушевидной мышцей, 

через которую он проходит (рис. 78). Характерны боли, усиливающиеся 

ночью, при перемене погоды, волнении, которые распространяются вдоль 

всей ноги, но преимущественно — в передненаружную поверхность голени, 

тыл стопы. Там же определяются гипестезия, парестезия. Болезненность в 

ягодице, соответственно месту выхода седалищного нерва из-под 

грушевидной мышцы. Симптомы Ласега, Бехтерева, Бонне, Бобровниковой. 

Выпадение ахиллова рефлекса. Признаки диффузной атрофии мышц бедра и 

голени. Парез стопы.  

Между тем формированию синдрома грушевидной мышцы и компрессии 

седалищного нерва способствуют не только дегенеративно-дистрофические 

изменения позвоночника, но и местные патологические процессы в органах 

малого таза, в области тазобедренного и крестцово-подвздошного суставов.  

Синдром подвздошно-поясничной мышцы 



 

Рис. 78 Синдром грушевидной мышцы. 1-грушевидная мышца; 2-

седалищный нерв; 3-нижняя ягодичная артерия; 4-крестцово-остистая связка. 
 

Усиление местной и отраженной боли происходит при растяжении 

мышцы, что легко выявляется при сгибании ноги пациента в тазобедренном 

и коленном суставах и одновременной ротации и приведении бедра внутрь. 

Боль чаще всего расценивается пациентами как локализующаяся в органах 

брюшной полости или паху. Типично защитное ограничение произвольного 

разгибания бедра. Пассивное разгибание ноги лежащего на животе больного, 

то есть растяжение подвздошно-поясничной мышцы, провоцирует 

возникновение или усиление боли ниже паховой области. Болезненное 

уплотнение мышцы можно прощупать через живот. Если патологическое 

напряжение указанной мышцы сопровождается ущемлением между ее 

пучками наружного кожного нерва бедра, возникает симптоматика 

парестетической мералгии Бернгардта-Рота - онемение и парестезии по 

наружной поверхности бедра. 

Синдром крампи. Пароксизмальные болезненные судорожные стя-

гивания преимущественно трехглавой мышцы голени. Возникают особенно 

 в период ремиссии болевого синдрома, чаще в ночное время в положении 

лежа на спине, во время незначительного движения стопы. В сложном 

патогенезе синдрома важная роль принадлежит медиаторным сдвигам, 

церебральным и периферическим факторам. 
 



Рефлекторные нейродистрофические синдромы поясничного 

остеохондроза 

Связь висцеральной патологии с пояснично-крестцовыми болями также 

как ирритация вертеброгенной боли в висцеральный орган определяется 

анатомо-физиологическими особенностями вегетативной и соматической 

иннервации тканей позвоночного канала и внутренних органов.  

У 60-65% больных наблюдается сочетание поясничного остеохондроза и 

висцеральной патологии в брюшной полости и, особенно, малого таза 

(язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, хронический гастрит, колит, 

аппендицит, аднексит, простатит, заболевания мочевого пузыря и др.).  

При этом у половины больных висцеральная патология является 

доминирующей в формировании отраженного пояснично-крестцового 

болевого синдрома. Об этом свидетельствует слабо выраженные (у 

некоторых больных отсутствуют) рефлекторно-миотонические реакции, 

усиление боли при силовой параветебральной перкуссии в висцеральном 

органе, усиление болей и локальное напряжение брюшной стенки при 

надавливании в области пораженного органа.  

Так при язвенной болезни желудка и хроническом аппендиците 

встречаются боли в пояснице справа, при язвенной болезни 12-перстной 

кишки – слева. При генитальной патологии боли в пояснице на стороне 

поражения составляют 80%, при хронических колитах боли в пояснице слева 

достигают 87% (рис. 79).  

 

Рис. 79 Схема локализации отраженной висцеральной боли 

 (зоны Захарьина-Геда)  
 

Отраженные боли усиливаются при обострении заболевания 

висцерального органа. Эти боли могут иррадиировать в ногу 

(люмбоишиалгия). При генитальной патологии и колитах отмечается 

паравертебральная болезненность на уровне L4-L5 и L5-S1 (при прерывистом 

надавливании) с иррадиацией в пораженный орган. При надавливании на 

брюшную стенку в области пораженного органа, отмечается повышение 



кожной температуры на 1-2ºС. Паравертебральная новокаиновая блокада 

снимает или уменьшает отраженную боль и болевые ощущения в 

пораженном висцеральном органе (Б.Г. Петров, 1973).  

У больных с поясничным остеохондрозом и остаточными 

гинекологическими заболеваниями возникают мышечно-тонические реакции 

в области тазового дна (синдром тазового дна) нередко с одновременным 

спазмом грушевидной мышцы и компрессией седалищного нерва, через 

которую он проходит. В таких случаях появляется резкая болезненность при 

надавливании в паховой складке или над нею, напряжение мышц живота, 

иррадиация боли по задненаружной поверхности ягодицы, бедра. 

Нейродистрофические изменения при остеохондрозе в мышцах передней 

брюшной стенки приводят к болям в надлобковой области. Нередко 

снижается детрузор мочевого пузыря, что сопровождается упорными болями 

в пояснице, области мочевого пузыря, уретры, в промежности, мошонке. 

Такие боли появляются при хождении, во время работы. Возникающие 

дизурические расстройства не сопровождаются воспалительным процессом 

мочевого пузыря. Причиной таких нейрогенных дисфункций мочевого 

пузыря у 21% больных является поясничный остеохондроз (Л.Я. Шнидер, 

Г.Я. Лернер, 1976). Между тем ирритативный и реперкуссионный процесс 

при поясничном остеохондрозе может распространяться и на другие 

висцеральные органы. Так у 50 % больных отмечаются затруднения дыхания, 

чувство одышки, нехватки воздуха, покашливание, снижение показателей 

емкости легких, снижение сердечного индекса, ударного объема сердца, 

минутного объема кровоток (А.В. Солодокова, 1992). У мужчин снижается 

уровень тестостерона и эстрадиола в крови и повышается уровень 

фолликулостимулирующего гормона. Санация соматических орга¬нов 

оказывает заметную положительную динамику, в то время как 

традицион¬ные методы лечения вертеброгенной патологии не имели 

эффекта. 

У 15,2 % больных наблюдается поражение двух и более органов, а у 59% 

- явное превалирование висцеральной патологии. В этих случаях боль в 

пояснице или в пояснице и ноге носила смешанный характер, об этом 

свидетельствовали выраженность боли и напряжение мышц брюшной стенки 

(особенно внизу живота, соответственно локализации заболевшего 

внутреннего органа) при силовой перкуссии живота, области болезненных 

межпозвонковых суставов, и паравертебрально, слабо выраженные 

рефлекторно-миотонические реакции. У некоторых больных они 

отсутствовали. Силовая прерывистая паравертебральная перкуссия 

сопровождалась появлением локальной боли, а также у многих пациентов - 

усилением боли в пораженном внутреннем органе. При этом болевой 

синдром принимал затяжное течение и резистентность к лечению. В таких 

случаях остеохондроз играет роль дополнительного очага, формирующего 

доминанту.  

Сложность диагностики возрастает, если грыжа диска не имеет в данное 



время клинического проявления (стадия ремиссии). Тогда пояснично-

крестцовый болевой синдром следует рассматривать как рефлекторно-

отраженный из пораженного внутреннего органа. В других случаях подобные 

боли в сочетании с клиническими проявлениями остеохондроза имеют более 

сложный смешанный генез.  

Чтобы избежать диагностических ошибок, необходимо 

руководствоваться тем, что однажды выявленный остеохондроз у некоторых 

лиц может в течение месяцев и даже ряда лет не иметь клинических 

проявлений, т.е. находится в стадии глубокой ремиссии (практическое 

выздоровление). Тогда при остеохондрозе зафиксированном у пациентов на 

спондилограмме или компьютерной или магнитно-резонансной томографии, 

не будет, прежде всего, выраженных рефлекторно-миотонических и болевых 

реакций со стороны позвоночника и других клинических проявлений 

активности дегенеративно-дистрофического процесса (Б.В. Дривотинов, 

2010).  

Для иллюстрации приводим клинические наблюдения. У больного на 

протяжении многих лет имелась хроническая боль в пояснице и ноге, которая 

обострялась ежегодно 5-6 раз. Он обращался все эти годы к неврологам, 

терапевтам, хирургам и т. д., проводилось клинико-рентгенологическое 

иссле¬дование, но всякий раз устанавливался диагноз пояснично-крестцовый 

радикулит и проводилось соответствующее (безуспешное) лечение. И только 

после того, как ему была сделана операция по поводу хронического 

аппендицита (на операции обнаружен сильно изъязвленный, рубцово-

спаенный с окружающими тканями аппендикс), боли в пояснице и ноге 

пре¬кратились. 

В другом случае у пациентки с подобными болями и диагнозом 

дискогенный радикулит (грыжи диска L4-L5 и L5-S1) на протяжении более 3 

месяцев проводилось (безуспешное) консервативное лечение и шла речь о 

хирургическом вмешательстве. Между тем у нее, несмотря на наличие 

указанных грыж дисков на МРТ, не оказалось клинических признаков 

активности вертеброгенного процесса (отсутствовала болезненность 

остистых отростков и паравертебрально при надавливании, не было 

миотонических реакций и симптомов натяжения), но выявлялись резкая 

болезненность и напряжение мышц нижней части живота (при отсутствии 

генитальной патологии). Однако после извлечения застарелой маточной 

спи¬рали болевой синдром прекратился. Надо полагать, что вокруг спирали 

был сформирован реактивный воспалительный процесс. 

Таким образом, подчеркивается наличие тесной иннервационной связи 

пораженного внутреннего органа с дерматомно-миотомно-склеротомной 

локализацией отраженной боли и их несомненной роли в формировании 

часто встречающихся локальных и отраженных висцеро-вертебральных и 

вертебро-висцеральных болевых синдромов, позволяющих в каждом 

конкретном случае оценивать их патогенетические и саногенетические 

механизмы, а следовательно, применять обоснованное лечение и 



профилактику. 
 

Вегетативно-сосудистые синдромы поясничного остеохондроза 

Проявляются сочетанием болей в пояснице и ноге и нарушением 

микроциркуляции в пораженной конечности. Ощущение зябкости, 

преимущественно в голени, стопе. Типична «мраморная» кожа дистальных 

отделов ног, признаки трофических расстройств кожи, ногтей, гипергидроз. 

Пастозность или отек голеней, лодыжек. Снижение или исчезновение пульса 

на артериях стоп. Реовазографические, осциллографические и 

термоме¬трические признаки функциональных спастико-ишемических 

сосудистых реакций на нижних и, в меньшей мере, на верхних конечностях. 
 

Корешковые синдромы поясничного остеохондроза 

При благоприятном течении заболевания (стабилизация пораженного 

сегмента позвоночника, патогенетическое лечение) в трещинах фиброзного 

кольца постепенно образуется грануляционная ткань. Наступает адаптация к 

перегрузкам ПДС в связи с чем первая (рефлекторная) фаза остеохондроза 

может завершиться стойкой ремиссией и даже практически выздоровлением. 

Однако во многих случаях этого не происходит, дистрофический процесс 

прогрессирует и развивается вторая стадия: трещины и разрывы фиброзного 

кольца углубляются, в месте локализации остеохондроза возникает 

нестабильность (патологическая подвижность), высота хряща резко 

снижается, формируются грыжи межпозовонковых дисков, появляются 

реактивные костные разрастания – остеофиты, спондилоартроз и другие 

проявления дегенеративно-дистрофического процесса. Самым частым 

проявлением второй фазы является дискогенный пояснично-крестцовый 

радикулит (преимущественно L5 и S1, реже L4), основной причиной 

которого (более 90%) являются грыжи межпозвонковых дисков и реактивно-

воспалительный, рубцово-спаечный процесс. Дискогенный пояснично-

крестцовый радикулит характеризуется двухфазным (первая фаза - 

рефлекторная), рецидивирующим течением, наличием миотонических 

реакций – контрактура мышц поясницы, сколиоз (иногда кифосколиоз), 

выпрямление поясничного лордоза, болями в пояснице и ноге, 

сопровождающимися выраженными симптомами натяжения (Ласега, Ласега-

Кернига и др.), нарушением чувствительности в дерматомах пораженных 

корешков и др.  

Взаимоотношение поясничных спинномозговых корешков и 

межпозвонковых дисков 

Эти особенности изучались на секционном материале (Б.В. Дривотинов, 

С.Д. Беззубик, 1979).  

Выход спинномозговых корешков из мешка твердой мозговой оболочки, 

отношение их к телам позвонков и соответствующим МПД отличаются 

определенной вариабельностью. На рис. 80 показаны анатомо-

топографические взаимоотношения 3,4,5-го поясничных и 1-го крестцового 

корешков (a,b,c,d), 3,4,5-го поясничных межпозвонковых дисков. 
 



 

Рис 80 Анатомический препарат поясничного отдела позвоночника.  
 

На рисунке 81 видны анатомо-топографические взаимоотношения 

спинномозговых корешков (a,b,c,d) и межпозвонковых дисков (3,4,5). 

Твердая мозговая оболочка рассечена. Показаны корешки конского хвоста и 

их экстрадуральная часть.  

 

Рис 81 Анатомический препарат поясничного отдела позвоночника.  
 

Так, 3-й поясничный корешок выходит из дурального мешка на 2-4 мм 

ниже верхнего края тела одноименного позвонка. Подобным образом 4-й 

поясничный корешок выходит на 2—3 мм ниже верхнего края тела 4-го 



поясничного позвонка пли на уровне верхнего края того же позвонка. Выход 

из дурального мешка 5-го поясничного корешка соответствует уровню 

верхнего края тела 5-го позвонка или оказывается на 1-1,5 мм выше или ниже 

этого края. 1-й крестцовый корешок почти с одинаковой частотой покидает 

дуральный мешок на уровне средины, верхнего края пли же на 2-2,5 мм выше 

верхнего края люмбосакрального диска. 

Расстояние от наружного края дурального мешка до места пересечения 

экстрадуральной части корешка с соответствующим межпозвонковым 

диском довольно постоянно. Оно для 3-го поясничного диска в среднем 

равно 10 мм, 4-го – 10,7 мм, 5-го – 11 мм. В пределах указанных пространств 

небольшая грыжа диска может не вызывать компрессию нервного корешка. 

Поперечное сечение нервных корешков оказалось значительно меньше 

диаметра межпозвонковых отверстий. Так, средний размер поперечного 

сечения широкой части 3-го поясничного межпозвонкового отверстия равен 

12,8 мм, 4-го – 12,9 мм, 5-го – 10,9 мм. Средний диаметр поперечного 

сечения 3-го поясничного корешка равен 6,6 мм, 4-го – 6,7 мм, 5-го – 7 мм. 

Соотношение этих показателен для 3-го и 4-го поясничных корешков и 

одно¬именных межпозвонковых отверстий составляет 1 : 1,9, для 5-го 

поясничного корешка и люмбосакрального отверстия 1 : 1,5. 

Таким образом, поперечное сечение 3-го и 4-го поясничных корешков 

значительно меньше размеров соответствующих межпозвонковых отверстий. 

Однако 5-й поясничный корешок, имеющий наибольшее поперечное сечение, 

расположен в более узком межпозвонковом отверстии. Следовательно, 5-й 

поясничный корешок при прохождении через люмбосакральное отверстие 

чаще других может подвергаться различным неблагоприятным воздействиям. 

Отмеченные анатомо-топографические взаимоотношения имеют важное 

значение в топической диагностике поражения как корешков, так и 

межпозвонковых дисков. Они положены в основу схемы локализации грыж 

поясничных межпозвонковых дисков. По этой схеме мы различаем задне-

латеральные, парамедианные, медианные и латеральные грыжи дисков.  

При грыже межпозвонкового диска ирритация или компрессии 

подвергается нижележащий спинномозговой корешок и только при 

латеральной или так называемой фораменальной грыже – одноименный 

корешок в межпозвонковом отверстии или при выходе из него.  

Например, латеральной грыжей диска L3-4 компремируется корешок L3, 

а дорсолатеральной грыжей — нижележащий L4 корешок у выхода из 

дурального мешка или же внутри его, если корешок выходит из дурального 

мешка ниже грыжевого узла. Грыжей диска L4-5 компремируется L5 

корешок, грыжей диска L5-S1 корешок S1 (рис. 82).  
 



 
 

Рис. 82 Парамедианная грыжа диска L5-S1 компремирует правый 

корешок S1  
 

Дорсолатеральная грыжа диска иногда находится между одноименными 

(у межпозвонкового отверстия) и нижележащим спинномозговыми 

корешками (у выхода из дурального мешка), компремируя их или оставляя 

интактными (если грыжа небольшая). Крупной дорсолатеральной грыжей 

диска L5-S1 могут одновременно сдавливаться корешки L5 и S1. 

Парамедианный грыжевой узел находится под дуральным мешком, 

справа или слева от средней линии. В зависимости от величины и формы 



грыжи комремируется один или несколько нижележащих корешков конского 

хвоста. Так, грыжей диска L4-5 сдавливается экстрадуральная часть корешка 

L5 и интрадуральная часть корешка S1 или оба корешка интрадурально. В 

случаях развития крупных грыж, реактивного воспалительного, рубцово-

спаечного процесса компрессии подвергаются и другие нижележащие 

корешки. Медианный грыжевой узел расположен по средней линии под 

дуральным мешком и оказывает давление  на  нижележащие  корешки 

 конского  хвоста  с  обеих  сторон.  

С помощью приведенной схемы можно установить не только топику 

поражения корешков и межпозвонковых дисков, но и определить те случаи, 

когда пролабирование грыжевого узла в позвоночный канал не 

сопровождается корешковым синдромом (рис. 82). Поэтому, грыжа диска, 

обнаруженная на КТ, МРТ, МГ независимо от ее величины и локализации 

может не иметь клинического проявления. В верифицированных 

исследованиях она отмечалась в 43,1% случаев (Б.В. Дривотинов, Ф.В. 

Олешкевич, Е.А. Карпенко, 2000).  
 

Монорадикулярный синдром  

Обусловлен поражением преимущественно 5-го поясничного (диск L4- 

L5) и 1-го крестцового (диск L5-S1) нервных корешков, значительно реже 4-

го поясничного корешка (диск L3- L4). Боли из пояснично-крестцовой 

области иррадиируют в дерматомы, соответствующие пораженному 

корешку. В пределах этих дерматомов наблюдается гипестезия. 
 

 Дискогенная радикулопатия L4  

Боль из поясничной области распространяется в передне-наружную 

поверхность бедра, передне-внутренний край голени и медиальную часть 

стопы. В этих зонах наблюдается гипестезия. Отмечается слабость и 

признаки гипотрофии четырехглавой мышцы бедра; снижение или 

отсутствие коленного рефлекса. 
 

Дискогенная радикулопатия L5 

В большинстве случаев боль распространяется по корешковой зоне (в 

верхнем отделе ягодицы, наружном крае бедра, передненаружной 

поверхности голени, тыле стопы и большом пальце). Нарушения 

чувствительности локализуются преимущественно в дистальном отделе ноги. 

Возможен легкий парез разгибателей стопы и большого пальца, гипотрофия 

перонеальных мышц.  
 

Дискогенная радикулопатия S1 

Боль иррадиирует преимущественно вдоль всей ноги по ходу 

седалищного нерва в среднеягодичную область, задненаружную поверхность 

бедра и голени, наружный край стопы, пятку, мизинец. Расстройства 

чувствительности в виде гипестезии в дерматоме S1. Снижается или 

выпадает ахиллов рефлекс, возможен легкий парез сгибателей стопы или 

пальцев, развивается гипотрофия икроножных мышц. 



Бирадикулярный синдром  проявляется сочетанным поражением 

смежных корешков, преимущественно L5 и S1, значительно реже L4 и L5, S1 

и S2 (рис. 83).  

Наблюдается в четыре раза реже монорадикулярного, в отли¬чие от 

монорадикулярного синдрома, расширены зоны болей и нарушений 

чувствительности. Парез разгибателей (чаще) или сгибателей стопы и 

пальцев. Наиболее частой причиной дискогенного бирадикулярного 

синдрома является сопутствующий грыже диска выраженный реактивный 

воспалительный и рубцово-спаечный процесс, распространяющийся на 

область соседних межпозвонковых промежутков и нервных корешков, в 

единичных случаях – грыжи диска на двух уровнях. (Я.К. Асс, 1971, Б.В. 

Дривотинов, 2000). 
 

  

Рис. 83 Сочетанное поражение L5 и S1 корешков. 
 

Синдром конского хвоста  

Развивается преимущественно остро или подостро при частичной или 

полной компрессии корешков конского хвоста. 

Асимметричные корешковые боли и расстройства чувствительности в 

обеих ногах, сопровождаются нарушением кинетики и статики 

позвоночника, рефлекторно-миотоническими реакциями (сколиоз, 

уплощение поясничного лордоза, контрактуры поясничных мышц), 

симптомами натяжения. Параличи и парезы разгибателей и сгибателей стоп, 

пальцев. Нарушения функций тазовых органов (задержка, реже — 

недержание мочеиспускания и дефекации).  

Поражение корешков конского хвоста может быть частичным или 

полным. Синдром частичного поражения характеризуется распространением 

боли и нарушений чувствительности в дерматомах нескольких корешков. 

Сенсорные расстройства отличаются асимметрией, как на конечностях так и 

в аногенитальной области. Однако сочетанное нарушение функции тазовых 

органов и расстройств чувствительности в трех нижних крестцовых 

сегментах наблюдаются значительно реже. В отличие от частичного 

поражения конского хвоста при синдроме его полной поперечной 

компрессии имеют место грубые и стабильные нарушения функции тазовых 

органов, которые сочетаются с анестезией или гипестезией в S3-

S5 дерматомах и в различных вариантах от L1 до S2 с обеих сторон. При этом 

грубые нарушения функции тазовых органов, сопровождающиеся 

седловидной анестезией, весьма напоминают клиническую картину 

сосудистого поражения мозгового конуса. В таких случаях о поражении 



конского хвоста свидетельствуют двусторонние корешковые боли, 

выраженные симптомы натяжения, а также рефлекторно-миотонические 

реакции и нарушение кинетики позвоночника.  
 

Синдромы острого и хронического нарушения спинального 

кровообращения 

 

Сосудистые компрессионные корешково-спинальные синдромы 

(компрессионно-васкулярные миелоишемии, радикуломиелоишемии) 

проявляются в форме хронических или реже острых нарушений спинального 

кровообращения. Острые нарушения спинального кровообращения (5-6 %), 

как правило, обусловлены сдавлением грыжей диска радикуломедуллярной 

артерии, идущей вместе со спинномозговым корешком. Корешковые боли по 

мере нарастания ишемического инсульта каудальных отделов спинного мозга 

прекращаются. Чаще встречается компрессия проходящей (у 25-40 %) с ко-

решком L5 или S1 дополнительной корешково-спинальной артерии Депрож-

Готтерона, кровоснабжающей эпиконус и конус медуллярис (рис. 34, 35). 

При этом, вследствие нарушения спинального кровообращения в эпиконусе и 

конусе спинного мозга, развиваются парезы или параличи дистальных 

отделов ног, тазовые расстройства в виде задержки мочеиспускания и 

дефекации, анестезии в аногенитальной зоне. 

Синдром хронического нарушения спинального кровообращения 

наблюдается у 15-20 % больных. В отличие от острой сосудистой патологии, 

развивается медленно, нередко по типу «перемежающейся хромоты». На 

фоне рецидива корешкового болевого синдрома, компрессии L5 или 

S1 корешков в течение 1-3 месяцев нарастают явления парапареза стоп или 

плегии одной и пареза другой стопы.  

Тораколюмбосакральная радикуломиелоишемия. Возникает при 

компрессии или ирритации грыжей диска, остеофитом большой корешково-

спинальной артерии Адамкевича (рис. 84). Остро или подостро развивается 

периферический или смешанный парапарез ног, выпадение брюшных 

рефлексов, гипестезия или анестезия с уровня Тh7-Тh8 сегментов и ниже, 

задержки мочеиспускания и дефекации, вегетативно-трофические 

расстройства на нижних конечностях. Корешковые боли прекращаются или 

значительно снижаются.  
 

Люмбосакральная радикуломиелоишемия (L1-S5 сегменты)  



 

Рис. 84 Зоны васкуляризации и ишемии нижней дополнительной 

корешково-спинальной артерии 

 

Возникает при компрессии или ирритации грыжей диска, остеофитом 

нижней дополнительной корешково-спинальной артерии поясничного 

утолщения. Остро или подостро развивается. Периферический парапарез 

(паралич) ног, гипестезия или анестезия от L1 до S3-S4, задержка 

мочеиспускания и дефекации. 
 

Радикуломиелоишемия эпиконуса и конуса. 

Синдром эпиконуса и конуса (L5-S5 сегменты) возникает 

преимущественно при компрессии грыжей диска L5 или S1 нервных корешков 

и сопровождающей их нижней дополнительной корешково-спинальной 

артерии Депрож-Готтерона. Характеризуется инсультообразным развитием 

параличей или парезов дистальных отделов ног, а также задержкой 



мочеиспускания и дефекации, анестезией или гипестезией в аногенитальной 

области (S3-S5) в сочетании с гипестезией в дерматомах L4-L5, S1-S2. Иногда 

появляются патологические стопные рефлексы, вегетативно-трофические 

расстройства  в области стоп (рис. 85). 

 

Рис. 85 Зоны васкуляризации и ишемии артерии Депрож-Готтерона 

 

При синдромах острого нарушения спинального кровообращения 

прекращаются или значительно уменьшаются корешковые боли, симптомы 

натяжения и рефлекторно-тонические реакции. 

Синдром радикулоишемии. Периферический парез миотома, 

соответствующего пораженному корешку. Компрессии обычно подвергается 

корешок L5 или S1 при грыже L4-L5 или L5-S1 дисков. В этой же зоне 

определяется гипестезия или анестезия.  

Синдром люмбосакральной  дисциркуляторной  миелопатии (синдром 

хронического нарушения спинального кровообращения) От 4 до 15-20%. В 

отличие от острой сосудистой спинной патологии развивается медленно. На 

фоне рецидива корешкового болевого синдрома L5 или S1 постепенно, в 

течение 3-6 месяцев, нередко по типу перемежающейся хромоты, развивается 

парез разгибателей и сгибателей стоп или плегия одной и парез другой 

стопы. На фоне выраженных корешковых болей нарушается 

чувствительность в дерматомах пораженных корешков, возможны легкие 



дизурические расстройства, ослабление пульса сосудов стопы.  

Между тем хроническая сосудисто-корешково-спинальная 

недостаточность в виде так называемой «неврогенной перемежающейся 

хромоты» может наблюдаться при сужении спинномозгового канала. 

Симптоматика включает преходящие односторонние или двусторонние (у 2/3 

больных) боли, онемение, парестезии в ягодичных областях, бедрах, голенях, 

иногда - слабость в ногах. Поясничная боль отмечается почти у всех 

больных. Симптомы возникают при стоянии или ходьбе и исчезают в 

положении лежа, сидя, а также при сгибании в поясничном отделе 

позвоночника. Последний феномен связывают с тем, что увеличение 

расстояния между дугами позвонков во время сгибания сопровождается 

растяжением желтой связки и уменьшением ее толщины, а следовательно, и 

увеличением переднезаднего размера спинального канала. Больные часто 

сутулятся; им легче подниматься (спина сгибается), чем спускаться 

(позвоночник распрямляется); в положении лежа они предпочитают сгибать 

колени, либо занимать «позу эмбриона».  

«Неврогенную перемежающуюся хромоту» важно отличать от 

«васкулярной перемежающейся хромоты» при облитерирующих поражениях 

артерий ног, симптомы которой обусловлены недостаточностью 

кровоснабжения мышц нижних конечностей и наиболее отчетливо 

проявляются при физических нагрузках на эти мышцы. В отличие от 

нейрогенной «перемежающейся хромоты» при поражении сосудов ног 

стояние не провоцирует появление болей и парестезии в ногах (симптомы 

возникают лишь при ходьбе, а после отдыха в положении стоя исчезают); 

симптомы могут быть спровоцированы ездой на велосипеде (велоэргометре); 

боль в ногах иррадиирует в направлении снизу вверх; как правило, снижена 

пульсация артерий ног. 
 
 

Χ. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА РЕФЛЕКТОРНЫХ И 

КОРЕШКОВЫХ СИНДРОМОВ 

 

В рефлекторной стадии  поясничного остеохондроза основным 

клиническим проявлением является локальный или отраженный болевой 

синдром (люмбаго, люмбалгия, люмбоишиалгия), в корешковой - 

дискогенный пояснично-крестцовый радикулит, при котором также 

отмечается боль в пояснице и ноге. Поэтому очень важно, особенно в 

терапевтических целях (околокорешковая новокаиновая блокада, тракция 

позвоночника, мануальная терапия, определение показаний к операции) 

уметь различать боль в пояснице и ноге в рефлекторной и корешковой 

стадии.  

Следует отметить, что отраженные висцеральные боли представляют 

собой также люмбалгический или люмбоишиалгический синдром.  

       Рефлекторная отраженная боль диффузная, глубинная в миотомах 

и склеротомах, она усиливается ночью и при перемене погоды, при ней 

отсутствуют изменения рефлексов, трофики мышц, выраженные 



расстройства чувствительности.  

       Корешковая дерматомная боль поверхностная, сопровождается 

расстройствами чувствительности в дерматоме пораженного корешка, 

выпадением рефлексов, мышечной слабостью и гипотрофией.  
 

Возможные причины пояснично-крестцового болевого синдрома. 

Ведущая причина остеохондроза позвоночника не вызывает сомнений. 

Она доказана клинико-патоморфологическими и нейрохирургическими 

данными. Среди других возможных факторов в механизме развития 

люмбосакральных болей можно назвать: возрастную дегенерацию и пороки 

развития нервных корешков; заболевания крестцово-подвздошного 

сочленения; поражение тазобедренного сустава; врожденный сдвиг 5-го 

поясничного позвонка; лигаментоз межостистых связок; стеноз или 

расширение позвоночного канала; образование остеоидных пластинок в 

паутинной оболочке спинного мозга; сдавление нервного корешка его 

дуральной муфтой; экстрадуральные и корешковые кисты; ангиоматозную 

дисплазию эпидуральной клетчатки; увеличение дугласово пространства; 

воспаление грушевидной мышцы; миофасцикулиты поясничной области и 

нижних конечностей; облитерирующий эндартериит; варикозное расширение 

вен седалищного нерва; сосудистые процессы в эпидуральном пространстве; 

заболевания органов малого таза и брюшной полости; беременность и роды; 

первичные и метастатические опухоли; метаболические нарушения при 

сахарном диабете, подагре; авитаминоз «С», группы «В»; эндогенные и 

экзогенные интоксикации; гормональную спондилопатию; инфаркт миокарда 

и др.  

Пояснично-крестцовый болевой синдром может возникнуть при 

спинальном арахноидите, туберкулезном спондилите, новообразовательных 

процессах в нервных корешках и позвоночнике, миеломной болезни, 

анкилозирующем спондилоартрите или болезни Бехтерева, фиксирующем 

лигаментозе или болезни Форрестье и др. Однако указанные заболевания 

представляют собой самостоятельные нозологические формы. 

Вроженные дефекты развития позвоночника (незаращение дужек, 

люмбализация, сакрализация, спондилолистез и др.) могут вызывать 

локальную болезненность (особенно при физической нагрузке и неловких 

движениях), однако непосредственной причиной корешкового болевого 

синдрома не являются. Но вызывая статическую неполноценность 

позвоночника, под влиянием травмы, физического напряжение и др. причин, 

они могут способствовать развитию или усилению дистрофического 

процесса в межпозвонковых дисках.  

Следствием дегенеративно-дистрофических изменений позвоночника 

может стать стеноз, проявляющийся сужением спинномозгового канала или 

боковых карманов дурального мешка (рис. 86). Его развитию способствуют 

сужение межпозвонковых пространств, остеофиты, гипертрофия желтых 

связок, остеоартроз фасеточных суставов, псевдоспондилолистез. Нередко 

вторичный стеноз формируется при дистрофических изменениях 



позвоночника на фоне врожденной узости спинномозгового канала. 

Рентгенологическим   признаком   стеноза на профильном снимке является 

уменьшение глубины позвоночного канала, при котором отношение его 

размера к сагиттальному размеру тела позвонка становится менее чем 0,5 мм 

(В.Ф. Федоров, 1992). При этом на боковой рентгенограмме видны 

массивные тела   позвонков   с   короткими   грубыми ножками дуг и узкими 

межпозвонковыми отверстиями. Между тем наиболее четко стеноз 

позвоночного канала, как и другие проявления   дистрофического   процесса, 

особенно выпадения и выпячивания межпозвонковых дисков, определяется 

при компьютерной и магнитно-резонансной томографии (Дривотинов Б.В., 

Олешкевич Ф.В. , Карпенко Е.А., 1998-2000).  

 

Рис. 86 Стеноз позвоночного канала 

 

При рефлекторных синдромах поясничного остеохондроза грыжи МПД 

размером до 6 мм были выявлены у 53,7% больных, от 6 до 9,9 мм – 38,9%, 

10 мм и более – 7,4%. Диаметр СМК определялся до 13 мм в 41% случаях, 

более 13 мм –  59 %.  

У больных с корешковыми синдромами грыжи МПД размером до 6 мм 

были выявлены у 38,2% больных, от 6 до 9,9 мм – 48,2%, 10 мм и более – 

13,5%. Диаметр СМК определялся до 11 мм в 17,8% случаях, более 11 мм – 

82,2%. (Дривотинов Б.В., Бань Д.С., 2007). 

Между тем определение характера ведущего клинического синдрома 

возможно лишь на основе тщательного обследования больного. Оно состоит 

из сбора жалоб и анамнеза (описание боли, провоцирующих и облегчающих 

ее факторов, других проявлений заболевания и особенностей его течения), 

осмотра (оценка позы, походки, пальпация мягких тканей, исследование 

активных движений в поясничном отделе позвоночника с использованием 

сантиметровой ленты, курвиметра или инклинометра, изучение объема 

активных и пассивных движений в суставах ног, мышечной силы в нижних 

конечностях, рефлекторной и чувствительной сфер, симптомов натяжения). 
 



  

Рис. 87 Иллюстрация ЭНМГ-диагностики поражения S1 корешка слева  
 

Диагностика дискогенного пояснично-крестцового корешкового 

синдрома в типичных случаях не представляет трудностей. Она основывается 

на двуфазном (первая фаза рефлекторная), рецидивирующем течении 

заболевания, наличии рефлекторно-миотонических реакций, симптомов 

натяжения (Ласега, Ласега-Кернига и др.), болезненности остистых отростков 

и межостистых промежутков, а также паравертебрально при перкуссии в 

зоне пораженного межпозвонкового диска (преимущественно L4-L5 L5-S1, 

реже L3-L4). Подтверждается данными спондилографии в 2-х проекциях, КТ, 

МРТ исследованиями и при необходимости ЭНМГ (рис. 87). В некоторых 

случаях определенное клиническое сходство вызывает необходимость 

проведения дифференциальной диагностики. 
 

Дифференциальная диагностика дискогенной пояснично-крестцовой 

радикулопатии. 

 Инфекционно-аллергический радикулит 

 Невринома корешка 

 Туберкулезный спондилит 

 Анкилозирующий спондилоартрит (болезнь Бехтерева) 

 

Инфекционно-аллергический менингорадикулит встречается 

сравнительно редко (0,7-7%). Отличается острым или подострым развитием 

корешкового болевого синдрома во время инфекции или вскоре после нее, 

воспалительными изменениями со стороны крови (ускоренная СОЭ, 

изменение формулы). Не имеет двуфазного рецидивирующего течения. 

Рефлекторно-миотонические реакции, а также симптомы Ласега, Кернига 

отсутствуют или выражены незначительно.  

Невринома имеет упорное прогрессирующее нарастание корешкового 

болевого синдрома. Рефлекторно-миотонические реакции и симптомы 



натяжения весьма незначительные или отсутствуют. В ликворе – белково-

клеточная диссоциация, полная или частичная блокада субарахноидального 

пространства.  

Туберкулезный спондилит. Вертеброгенный синдром проявляется на 

фоне туберкулезной интоксикации, субфебрилитета, недомогания, плохого 

аппетита, повышения СОЭ. Преимущественная локализация – нижнегрудной 

и поясничный отделы позвоночника. Сходство проявлений корешкового 

болевого синдрома при поясничном остеохондрозе и туберкулезном 

спондилите на том же уровне дополняется очень важным 

рентгенологическим признаком – сужением межпозвонкового промежутка в 

результате дегенеративного процесса в диске. Различие между ними состоит 

в том, что замыкательная пластинка выше и нижележащих позвонков 

разрушается при туберкулезном спондилите и склерозируется при 

остеохондрозе. При прогрессировании туберкулезного процесса в телах 

позвонков появляется разреженные участки, а затем – клиновидное оседание 

одного или двух позвонков.  

При анкилозирующем спондилоартрите, также как и при дискогенном 

радикулите, на фоне болевого синдрома наблюдается резкое ограничение 

кинетики и статики позвоночника, выпрямление поясничного лордоза, 

симптомы Ласега, Ласега-Кернига. Однако характерны ускоренная СОЭ, 

субфебрилитет, артрозо-артрит крестцово-подвздошных сочленений и 

мелких суставов кисти, нередко – костные скобки в поясничном и грудном 

отделе позвоночника.  

Опухоль позвоночника отличается быстрым прогрессированием 

вертебрального болевого синдрома, усиливающегося по ночам, 

резистентностью к анальгетикам. На рентгенограммах рано определяется 

костная деструкция (при долго интактном межпозвонковом диске). 

Появление патологических переломов изменяет конфигурацию тел 

позвонков, вызывает двусторонний компрессионный корешковый синдром.  

Определенное сходство люмбоишиалгических проявлений наблюдается 

при поражении тазобедренного сустава и заболеваниях крестцово-

подвздошного сочленения. Однако в таких случаях решающее 

диагностическое значение имеют рентгенологические исследования.  
 

ΧI. РЕНТГЕНОГРАФИЯ, КОМПЬЮТЕРНАЯ И МАГНИТНО-

РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ 

ОСТЕОХОНДРОЗА ПОЗВОНОЧНИКА 

 

Рентгенологические признаки остеохондроза 

Рентгенологические исследования являются наиболее распространенным 

методом диагностики дегенеративно-дистрофического поражения 

межпозвонковых дисков и костно-связочного аппарата позвоночника.  

Анализ рентгенограмм в 2 проекциях показывает, что у большинства 

больных имеются различные косвенные признаки вертеброгенной 

дегенерации (рис. 88-92): 



1. сужение межпозвонковой щели; 

2. склероз замыкательных пластинок; 

3. задние и задне-боковые остеофиты; 

4. унковертебральный артроз; 

5. симптом распорки;  

6. грыжи Шморля; 

7. смещение тел позвонков кзади или кпереди 

(псевдоспондилолистез); 

8. выпрямление шейного или поясничного лордоза; 

9. сколиоз; 

10.  кифоз; 

11.  обызвествление связок; 

12.  спондилез и спондилоартроз. 

Эти рентгенологические признаки часто сочетаются. Очень редко 

фиксируются прямые рентгенологические признаки – обызвествления и 

трещины диска. 
 

 



Рис. 88 Остеохондроз L4-L5, L5-S1, спондилоартроз, сколиоз 

 

 
 

Рис.  89 Сужение межпозвонковой щели L4-L5, L5-S1, небольшие 

остеофиты 

 



 
 

Рис. 90 Остеохондроз, спондилоартроз L4-L5, (выраженное сужение 

межпозвонковой 

 щели L4-L5, остеофиты L3-L4) 

 
 



 

Рис. 91, 92 Остеохондроз шейного отдела позвоночника (сглажен 

шейный лордоз, значительно сужена межпозвонковая щель С6-С7), 

деформирующий спондилез на уровне С6-С7  
 

Широкое внедрение в клиническую практику миелографии (МГ) с 

водорастворимыми контрастными веществами, компьютерной томографии 

(КТ), магнитнорезонансной томографии (МРТ) существенно расширило 

диагностические возможности, которые позволяют не только точно 

локализовать патологический процесс (костные изменения, грыжу диска), но 

и определить ее величину, разрыв контуров диска, сужение межпозвонковых 

отверстий и позвоночного канала, деформацию дурального мешка, состояние 

связочного аппарата, венозный стаз, отек перидуральной клетчатки и др.  

Однако ошибки в диагностике остаются существенными. По данным 

литературы, несовпадение КТ-диагноза с хирургическим составляет более 

30%. КТ не дает ответа о степени компрессии дурального мешка грыжевым 

выпячиванием, о проходимости ликворных пространств и выраженности 

диско-радикулярного конфликта. При анализе КТ нередко за грыжу диска 

принимается некоторое выбухание ткани фиброзного кольца кзади, 

возникающее под действием нагрузки краев смежных позвонков без их 

влияния на нервный корешок. При грыжах разных размеров на двух уровнях 

или грыжи и наличии других проявлений остеохондроза в соседнем диске без 

пролапса или протрузии по данным КТ или МГ нельзя определить 

клинически значимый уровень. В 43,1% случаев у больных, имеющих по 

данным КТ, МРТ, МГ грыжи диска, отсутствуют клинические проявления.  



Таким образом, высокая диагностическая эффективность МГ, МРТ, КТ 

не снижает диагностического преимущества клинических данных, т.е. 

двухфазного рецидивирующего течения с рефлекторно-миотоническими 

реакциями в первой фазе и наличием корешковых, корешково-сосудистых 

синдромов во второй стадии остеохондроза (Дривотинов Б.В., Олешкевич 

Ф.В. , Карпенко Е.А., 1998-2000). 
 

 
 

Рис. 93 МРТ позвоночника (норма)  
 

МРТ картина остеохондроза позвоночника характеризуется снижением 

интенсивности сигнала (потеря белизны) диска, диск становиться черным 

вместо яркого белого (рис. 93-94).  

Потемнение диска связано с тем, что в нем значительно уменьшается 

количество воды и он становится дегидратирован. Интенсивность сигнала 

пропорциональна содержанию воды в диске, что видно в Т-2 режиме. 

Другими словами, чем суше и дегенерированнее диск, тем темнее он 



выглядит на МРТ. 
 

 

Рис. 94 МРТ-картина остеохондроза.  
 

Яркий и здоровый L3-L4 диск по сравнению с темными и высушенными 4 

и 5 поясничными дисками. 4 мм грыжа L4-L5 диска, 9 мм грыжа L5-S1 диска. 

Снижение высоты L4-L5 и L5-S1 диска по сравнению с более толстым L3-

L4 диском (рис. 95-100). 
 

 

Рис. 95 Выпячивание межпозвонкового диска. 1-дегенерированный 

межпозвонковый диск; 2-срединное выпячивание 4 мм; 3-конский хвост; 4 - 

S1 нервный корешок 

 



 

Рис. 96 Центральная протрузия L5-S1 межпозвонкового диска 

 

         

       Рис. 97 Разрыв межпозвонкового диска 

        

       Разрывы межпозвонкового диска на МРТ представлены в виде зон 

высокой интенсивности в наружных задних отделах фиброзного кольца.   
 

 

Рис. 98 Выпадение межпозвонкового диска L5-S1 

        



 

Рис. 99, 100 Выпадение межпозвонкового диска 

 

ΧII. ЛЕЧЕНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ОСТЕОХОНДРОЗА 

ПОЗВОНОЧНИКА 

 

При подходе к лечебно-восстановительным мероприятиям необходима 

конкретная клинико-патогенетическая дифференцировка заболевания и 

обращения к адаптационным и резервным саногенетическими возможностям 

организма, обеспечивающим его саморегуляцию. 

Важнейшее значение при этом принадлежит реабилитации, которая в 

настоящее время, на стыке восстановительной терапии и хирургии, 

физиотерапии, лечебной физкультуры и социальной медицины, 

сформировалась в самостоятельную науку, имеющую конкретный субстракт 

исследования – саногенетические механизмы в их биосоциальном единстве 

для достижения в соответствующие сроки стойкого, адекватного 

саногенетическими возможностям, восстановления нарушенных функций 

человека, приспособления его к окружающей среде и участия в социальной 

жизни. 

В таких случаях основным и важнейшим направлением в реабилитации 

НПОП является выявление, оценка и стимуляция функциональных резервов 

органов и систем организма (физиологические механизмы) и процессов 

реституции, регенерации, компенсации и иммунитета (патофизиологические 

механизмы) (В.Б. Смычек, Г.Я. Хулуп, В.К. Милькаманович, 2005). При этом 

следует строго придерживаться системного подхода, в котором наряду с 

интегративной оценкой функциональной возможности реабилитируемого, 

состояния окружающей его среды, принципиально важно прогнозирование 

оптимального уровня реабилитации. Большая распространенность 

заболевания с тенденцией к ее росту в последние годы свидетельствует о 

недостаточной эффективности, прежде всего, диагностики, лечения и 

профилактики НПОП. Между тем повышение эффективности и 

рентабельности лечебно-реабилитационных мероприятий можно достигнуть 

путем более целенаправленного и обоснованного их проведения с 



использованием автоматизированных индивидуальных и массовых 

профилактических осмотров, позволяющих выявлять ранние 

компенсированные формы ОП и группу лиц с повышенным риском 

заболевания, а также благодаря созданию на этой основе системы ранней 

диагностики, прогнозирования возникновения, тяжести течения, исхода 

заболевания при различных методах лечения.  

С этих позиций впервые разработаны и внедрены кибернетические 

автоматизированные системы ранней и дифференциальной диагностики, 

прогнозирования, возникновения, тяжести течения, исхода ближайших и 

отдаленных, различных, в том числе и хирургических методов лечения, 

рефлекторных и компрессионных синдромов ОП.  

В последние десятилетия для оптимизации диагностики, тяжести 

течения, прогнозирования заболеваний широко используются клинико-

математические методы,  которые реализиуются с помощью ЭВМ или 

вычислительных таблиц, позволяющих в течение 3-5 минут рассчитать 

вероятность клинических проявлений ОП. Реализуя различные диаг-

ностические и прогностические алгоритмы, вычислительные машины дают 

возможность выявить ряд закономерностей в течении болезни и сопоставить 

десятки и сотни ее признаков, обеспечивают эффективную обработку 

большого количества информации, способствуя сближению медицины с 

точными науками. 

Реализация задачи диктует необходимость приведения исходных данных 

медицинской информации о каждом больном в единую систему. 

Статистическая обработка материала дает возможность определить частоту 

встречаемости прогностических признаков и их количественную 

информативную ценность. Полученные таким образом данные позволяют 

дополнить и математически оценить существующие представления о 

патогенезе заболевания и о факторах, оказывающих влияние на его 

возникновение, течение и исход. 

Для построения прогностических и диагностических систем нами 

используются алгоритмы, хорошо зарекомендовавшие себя в клинической 

практике: линейный дискри-минантный анализ, неоднородный 

последовательный статистический анализ, кластерный анализ, метод 

экспертной оценки. Расчет диагностической и прогностической ценности 

признаков выполнялся с помощью критерия Кульбака. 

Прогнозирование заболеваемости ПНС осуществлялось в различных 

возрастных и социальных группах населения. Разработана вычислительная 

таблица, которая позволяет определить предстоящие изменения в уровне 

заболеваемости ПНС с учетом демографических сдвигов (Дривотинов Б. В., 

Богородская Л. А., 1983). 

Изучены вопросы прогнозирования возникновения и диагностики 

пояснично-крестцового радикулита - самого распространенного поражения 

ПНС. На этой основе разработана и внедрена автоматизированная система, 

которая по 37 показателям (факторам риска) позволяет вычислить 



вероятность возникновения дискогенного пояснично-крестцового 

радикулита. 

При ретроспективной проверке системы у 80,7 % из 870 испытуемых 

прогноз установлен правильно. При отсутствии возможности использования 

ЭВМ для прогнозирования предложены вычислительные таблицы, в которых 

каждому фактору риска соответствует определенная количественная оценка, 

рассчитанная с помощью ЭВМ. При ретроспективной проверке у 78,4% из 

412 испытуемых прогноз установлен правильно (Дривотинов Б. В., Лупьян 

Я.А., 1982).  

Разработаны также вычислительные таблицы для дифференциации 

дискогенного пояснично-крестцового радикулита с невриномой пояснично-

крестцовых корешков (из 145 больных у 93,3 % установлен правильный 

диагноз), а также с поражением «конского хвоста» (из 138 у 81,2 %). Кроме 

того, предложена вычислительная таблица для дифференциации сосудистого 

ишемического поражения каудального отдела спинного мозга и синдрома 

«конского хвоста» при грыжах поясничных межпозвонковых дисков 

(правильный диагноз установлен у 85,3 % из 95 больных), а также для 

топической и дифференциальной диагностики грыжи поясничных 

межпозвонковых дисков. Правильная топическая диагностика имела место у 

86,2 % из 529 оперированных, локализация грыжи диска безошибочно 

определена у 71,8 % (Дривотинов Б. В., 1980; Дривотинов Б. В., Лупьян Я. 

А., 1989).  

Детально разработаны системы количественной оценки тяжести 

корешковой стадии поясничного остеохондроза (Дривотинов Б. В., Лупьян Я. 

А., Позняк Т. К., 1980); прогнозирования потери трудоспособности при 

вертеброгенных заболеваниях пояснично-крестцового отдела 

периферической нервной системы с помощью вычислительных таблиц 

(Дривотинов Б. В., Богородская Л. А., 1983); прогнозирования исхода 

рефлекторно-миотонических реакций со стороны опорно-двигательного 

аппарата позвоночника при поясничном остеохондрозе (Дривотинов Б. В., 

Бузуева О. А., 1989); прогнозирования показаний к хирургическому лечению 

грыж поясничных межпозвонковых дисков; прогнозирования эффективности 

тракционного лечения дискогенного пояснично-крестцового радикулита 

(Дривотинов Б. В., Позняк Т. К., 1987).  

Разработаны и внедрены также автоматизированные прогностические 

системы ближайших и отдаленных исходов консервативного лечения при 

рефлекторных и корешковых синдромах шейного остеохондроза с оценкой 

тяжести их течения; материалом послужили данные обследования 403 

больных. Правильный прогноз ближайших исходов определен в 80-87 % 

случаев, отдаленных - в 79-83 % (Дривотинов Б. В., Логинов В. Г., 1988). 

Разработаны автоматизированные системы прогнозирования 

возникновения, течения, исхода и ранней диагностики дискогенной 

люмбосакральной радикуломиелоишемии. Материалом для этого послужили 

данные 312 больных с дискогенным нарушением спинально-го 



кровообращения в области эпиконуса и конуса и 308 пациентов с 

дискогенным пояснично-крестцовым радикулитом. Эффективность этих 

систем составила 82 % при реализации с помощью ЭВМ и 80,3 % при 

табличном прогнозировании (Дривотинов Б. В., Гарустович Т. К., 2002).  

Созданы вычислительные кибернетические системы прогнозирования и 

диагностики вертеброгенных ишемических нарушений спинального 

кровообращения (180 случаев радикуломиелоишемии), отличающиеся 

высокой степенью достоверности (65-72 %), реализуемые с помощью 

персональных ЭВМ и вычислительных таблиц. Они позволяют избрать 

наиболее приемлемый комплекс лечения и реабилитации, количественно 

определить эффективность консервативной терапии, необходимость 

хирургического вмешательства и его вероятностную эффективность 

(Дривотинов Б. В., Гарустович Т. К., 2002).  

Разработаны и внедрены системы прогнозирования возникновения, 

тяжести течения дискогенного синдрома конского хвоста (изучено 116 

больных). Эффективность системы составляет 83,3% при прогнозировании 

дискогенного синдрома конского хвоста и 79% при количественной оценке 

тяжести его течения. При использовании вычислительных таблиц эти 

показатели составили 79,8% и 75% соответственно. Разработанные 

прогностические алгоритмы позволяют достоверно оценить тяжесть течения 

патологического процесса, эффективность и продолжительность 

консервативного лечения дискогенного поражения конского хвоста и 

показания к хирургическому вмешательству, а следовательно улучшению 

профилактики и повышению уровня реабилитации заболевания (Дривотинов 

Б. В., Овсяник Ю.А, 2003). 

Разработана и внедрена система прогнозирования исхода мануальной 

терапии (МТ) при рефлекторных и корешковых синдромах поясничного 

остеохондроза (объектом исследования являлись 615 больных), позволяющая 

предвидеть не только результаты МТ, но и показания к применению этого 

метода (Дривотинов Б. В., Бань Д.С., 2008). 

Реализуя различные диагностические и прогностические алгоритмы 

вычислительные методы дают возможность выявить ряд закономерностей в 

течении болезни и сопоставить множество ее признаков, обеспечивают 

эффективную обработку большого количества информации. При 

ретроспективной проверке правильный прогноз и диагноз установлен в 72-

93% случаев. Следовательно вычислительные системы могут оказать 

существенную помощь в решении сложных, требующих большого опыта, 

диагностических и прогностических задач, а следовательно способствовать 

более эффективному проведению лечебно-реабилитационных и 

профилактических мероприятий при НПОП, максимально используя 

широкие возможности физических методов.  

Несмотря на то, что лечебные мероприятия (физиотерапевтические, 

медикаментозные) одновременно действуют на разные звенья патогенеза, 

следует учитывать, что они обладают определенной избирательностью. 



Патогенетический анализ каждого случая осуществляется на основании:  

1. особенностей возникновения, проявления и течения заболевания 

2. превалирования клинической симптоматики 

3. терапевтического анамнеза 

4. данных специализированных методов исследования 

(функциональная спондилография, КТ, МРТ, электромиография, 

реовазография и т.д.). 

Выбор лечебно-реабилитационных средств и длительность их 

применения зависит от преобладания патогенетической и саногенетической 

направленности конкретного случая. Главная задача – устранение болевого 

синдрома и связанного с ним прогрессирования дистрофического процесса, 

восстановление подвижности патологически измененного ПДС, 

формирование мышечного корсета с последующим восстановлением 

чувствительных, двигательных, вегетативно-сосудистых функций.  
 

К главным принципам терапии относятся: 

Стабилизация пораженного сегмента позвоночника и исключение 

статико-динамических нагрузок в стадии прогрессирования заболевания, 

комплексность и фазовость воздействия на вертебральные и 

экстравертебральные патологические процессы.  

Лечение болей заключается, прежде всего, в устранении причин их 

возникновения. В основном оно консервативное и состоит из соблюдения 

режима, применения медикаментозных средств, обезболивающих блокад, 

физиотерапевтических, ортопедических методов.  

При поражении шейного отдела позвоночника с резко выраженным 

болевым синдромом необходим максимальный покой в течение нескольких 

дней: больной должен лежать на твердом матрасе, под головой - небольшая 

мягкая подушка, а под шею подкладывается специально сшитый валик. При 

лежании на боку плечо должно находиться на матрасе. При плечелопаточном 

периартрозе необходимо зафиксировать плечо в положении легкого 

отведения, при эпикондилезе плеча - согнув руку в локтевом суставе. Для 

стабилизации шейного отдела позвоночника рекомендуется мягкий воротник 

Шанца или полужесткий стеганый воротник-ошейник. 

 При острых (прострелы), подострых и хронических шейно-плечевых 

болях, а также болях, иррадиирующих в руку, назначают обезболивающие 

средства - производные пиразолона: амидопирин, анальгин, а также 

нестероидные противовоспалительные средства (индометацин, бруфен, 

вольтарен, диклонат, кетонал и др.) в комбинации с десенсибилизирующими 

средствами (димедрол, тавегил и др.), миорелаксанты (мидокалм). Поскольку 

боли приводят к нарушению функций нервной системы - повышенной 

возбудимости, общей слабости, плохому сну и т. д. - используются 

седативные средства (микстура Бехтерева, валериановый чай, триоксазин, 

элениум и др.) в течение 1-3 недель. Иногда назначаются небольшие дозы 

антидепрессантов. При наличии сосудистоспастических реакций эффективны 

пентоксифиллин, ксантинола никотинат, пахикарпин, платифилин. Показаны 



витамины группы В, С. Для улучшения проведения импульсов в нервно-

мышечных синапсах применяется нейромидин, прозерин, галантамин, ди-

базол и др. Нейромидин вводится внутримышечно по 1 мл 0,5%-го раствора в 

течение 15-20 дней. Назначают также биогенные стимуляторы - ФИБС, 

экстракт алоэ, стекловидное тело в виде подкожных инъекций по 1мл в 

течение 4 недель или гумизоль по 1-2 мл внутримышечно - 3-4 недели, 

хондропротекторы (хондроитин, алфлутоп). 

Для снятия отека тканей в области пораженного сегмента позвоночника 

применяются дегидратирующие препараты - фуросемид, триампур и др. Для 

снятия острых болей - новокаиновые блокады (инфильтрации) мышц области 

болезненных межпозвонковых суставов и паравертебрально. Можно 

применять также новокаин-гидрокортизоновые блокады (25-40 мг 

гидрокортизона) или добавлять к раствору 400-800-1200 мкг витамина В12. 

При скаленус-синдроме эффективна новокаиновая блокада передней 

лестничной мышцы (внутримышечно 2 мл 2%-го раствора новокаина). В 

большинстве таких случаев через 10-15 мин боли в плечелопаточной области 

и шее у больных прекращаются. Метод оказывается действенным также при 

синдромах плечелопаточного периартроза и «плечо-кисть». 

В комплексном лечении вертеброгенных шейно-плечевых и пояснично-

крестцовых болей важное значение имеет тракция (вытяжение) 

позвоночника, которая способствует декомпрессии нервно-сосудистых 

образований, снижает внутридисковое давление, устраняет подвывихи в 

межпозвонковых суставах и мышечные контрактуры. Намного лучшие 

результаты наблюдаются у пациентов с небольшими сроками заболевания. 

После вытяжения на шейном уровне рекомендуется носить (до 3 часов) 

воротник-ошейник. Вытяжение осторожно выполняется ручным способом в 

течение 3 мин или в петле Глиссона в течение 3-10 мин. Довольно 

эффективно подводное вытяжение с индивидуальной дозировкой груза в 

корешковой стадии поясничного остеохондроза (после устранения острых 

болей). 

Мощным обезболивающим, противовоспалительным, рассасывающим, 

спазмолитическим средством, положительно влияющим на трофику тканей, 

регенеративные и репаративные процессы, является физиотерапия. 

Назначают ее каждому индивидуально. Наиболее распространена 

ультразвуковая терапия, эффективность которой усиливается с 

одновременным фонофорезом гидрокортизона, анальгина, баралгина - 

паравертебрально (10-12 процедур ежедневно). Применяется также 

магнитотерапия области позвоночника и болевых зон -10-12 процедур, 

ежедневно. Лазеротерапия на болевые зоны 10-12 процедур, ежедневно. 

Динамические токи - 8-10 процедур, ежедневно. Электрофорез с сернокислой 

магнезией на шейную область - 10-12 процедур, ежедневно. Чрескожная 

электростимуляция (ЧЭС) переменным током -- 10-15 процедур, ежедневно. 

В случаях превалирования вегетососудистых компонентов эффективны 

синусоидальные модулированные токи - 2 раза в день в течение 10-15 дней. 



Достаточно эффективна и иглорефлексотерапия, которая применяется в 

любой стадии заболевания. При болях, мышечных контрактурах и 

нарушении движений в шейном отделе позвоночника, вызванных 

подвывихом в межпозвонковых суставах и натяжением их капсул, 

применяется мануальная рефлексотерапия. Но в таких случаях она должна 

быть более щадящей, чем при проведении на пояснично-крестцовом уровне. 

При рефлекторных висцеральных болях необходимо провести лечение 

заболеваний внутренних органов у терапевта. Если они возникли при очаге, 

то назначается электрофорез 1%-го раствора хинина дигидрохлорида на 

область солнечного сплетения; по мере снижения болей проводят массаж 

сегментарных зон позвоночника и руки по расслабляющей методике. 

Сущность механизма действия массажа заключается в нервно-рефлекторном, 

гуморальном и биомеханическом воздействии на организм. При хроническом 

течении заболевания рекомендуются радоновые, сероводородные или 

скипидарные ванны. Курс лечения - 10 ванн, через день. 

Лечебную гимнастику назначают в подострой стадии, но и в острой 

проводятся дыхательная гимнастика и упражнения на расслабление 

спазмированных мышц. 

В идеале проведение лечебных реабилитационно-профилактических 

мероприятий должно занимать мало времени, не требовать дополнительного 

персонала и сложной аппаратуры. Таким требованиям отвечает, в частности, 

применение портативного чрескожного электронного стимулятора, 

прекрасно снимающего болевые проявления, или аппликации димексида с 

лекарственными средствами на зоны нейроостеофиброза. Раствор новокаина 

смешивают в соотношении 1:1 или 1:2 с приготовленным димексидом. 

Смоченную в этой смеси марлевую салфетку накладывают на пораженный 

участок и покрывают вощеной бумагой или полиэтиленовой пленкой. Через 

час вместе с большей частью димексида всасываются и другие компоненты 

смеси. Аппликации повторяют 5 дней подряд до трех курсов в год (Логинов 

В.Г., Барило Ю.С., 2002).  
 

Медикаментозные средства  

 Нестероидные противоспалительные средства (по выбору): 

диклофенак 3 мл в/м 1 раз/сут или 25-50 мг внутрь 2-3 раза/сут; 

ибупрофен 200 мг внутрь 3 раза/сут; мелоксикам 7,5-15 мг внутрь 1 

раз/сут 

 Обезболивающие блокады: суспензия гидрокортизона 50 – 70 мг 

или суспензия метилпреднизолона пролонгированного действия  40-80 

мг с 0,5% раствором новокаина 5 - 10 мл паравертебрально, 3-4 

инъекции. 

 Новокаиновая   инфильтрация грушевидной, спинальных мышц  

 Периферические вазодилятаторы: ксантинола никотинат 15% 

раствор 2 мл в/м; пентоксифиллин 2% раствор 5 мл в/в. 

 Мочегонные средства: фуросемид 0,04 г внутрь утром 5 дней.  

 Антихолинэстеразные средства: неостигмин 0,05% раствор 1 мл 



подкожно; ипидакрин (нейромидин) по 20 мг 3 раза в сутки внутрь или 

1 мл 0,5% раствора в/м. 

 Паравертебральные новокаиновые  блокады с витамином В12 

 

Физиотерапия 

 Электрофорез 1-2% раствора новокаина на пораженную область 

№ 10,  

 Фонофорез 1% гидрокортизона №8-10. 

 Переменное магнитное поле (ПеМП) № 6-8, 

 Магнитно-лазерная терапия №6-8, 

 Интерференционные токи № 6-8,  

 Флюктуирующие токи № 6-8.  

 Дарсонвализация №8-10,  

 Соленые, радоновые ванны  
 

Патогенетическая направленность физических методов определяется 

стимуляцией компенсаторно-адаптационных реакций и восстановлением 

нарушенного болезнью гомеостаза. С этих позиций физиотерапевтические 

методы могут оказаться эффективными в стадии ремиссии в качестве 

противорецидивного средства.  

По мере уменьшения острого болевого синдрома необходима ЛФК. Но ее 

следует применять, не травмируя пораженный сегмент позвоночника. 

Гимнастические активные упражнения, имеющие хороший эффект при 

спондилезе, при ОП могут усилить болевой синдром в связи с появлением 

новых или усилением старых трещин фиброзного кольца.  

Грязи, озокерит, эффективные при деформирующем спондилезе, при 

клинических проявлениях остеохондроза часто приводят к обострению 

процесса. Поэтому их лучше применять в олиготермическом режиме, 

особенно при явлениях нейроостеофиброза, двигательных нарушениях и 

атрофии мышц. Санаторно-курортное лечение показано в стадии ремиссии. 
 

Мануальная терапия 

Среди методов лечения неврологических проявлений остеохондроза 

позвоночника особое место занимает мануальная терапия (МТ), которая по 

современным представлениям рассматривается как научно обоснованный 

метод по преодолению основного из них – болевого синдрома и коррекции 

патобиомеханических нарушений в ПДС. Возможность использования этого 

немедикаментозного метода в амбулаторных и стационарных условиях, 

практическое отсутствие побочных эффектов при квалифицированном 

подходе, эффективность и экономичность позволяют широко применять его 

в лечении больных в нашей стране и за рубежом (Ситель А.Б., Иваничев Г.А., 

Попелянский Я.Ю., Скоромец А.А., Лихачев С.А., Филиппович Н.Ф., 

 Борисенко А.В., Забаровский В.К., Рыбин И.А.). 

В последние годы значительно возрос интерес к изучению различных 

аспектов применения МТ в лечении болевых синдромов при 

неврологических проявлениях поясничного остеохондроза (НППО). Между 



тем, несмотря на большое количество исследований в этой области, 

важнейший вопрос о целесообразности использования МТ при рефлекторных 

и корешковых синдромах поясничного остеохондроза остается по-прежнему 

дискутабельным и актуальным.  

Многие исследователи и авторы руководств рекомендуют использовать 

МТ в лечении рефлекторных синдромов поясничного остеохондроза и 

неспецифической боли в спине. В то же время некоторые систематические 

обзоры показывают, что МТ не является более эффективной, чем другие 

методы лечения острой и хронической боли в спине и плацебо.  

Европейские руководства по лечению боли в спине, 2004 г., 

свидетельствуют о том, что необходимо проводить исследования по 

выделению групп пациентов, для которых МТ может применяться с 

наибольшим эффектом. 

Некоторые исследователи рекомендуют использовать МТ в комплексном 

лечении корешковой боли, другие – напротив считают ее противопоказанной. 

Многие авторы на основании результатов проведенных систематических 

обзоров рандомизированных клинических исследований говорят о 

недостаточном количестве доказательств эффективности МТ при 

дискогенных радикулопатиях. 

Такие противоречия можно объяснить тем, что при назначении МТ часто 

не учитывается, на какие патогенетические механизмы и синдромы большого 

клинического полиморфизма остеохондроза она направлена, детально не 

разработаны показания к МТ при НППО. Это приводит нередко к 

необоснованному применению МТ.  

Мануальная терапия – система, главным образом ручных лечебных 

приемов, направленных на коррекцию или ликвидацию патологических 

проявлений, вызванных заболеваниями или возрастными изменениями 

позвоночника, суставов, мышечного и связочного аппарата. В практике 

классической МТ базисными лечебными техниками являются 

постизометрическая релаксация мышц, мобилизации, манипуляции.  

В патогенезе боли при НППО важное значение имеют и функциональные 

(обратимые) патобиомеханические нарушения в ПДС (мышечный спазм, 

функциональные блокады, миофасциальные триггерные пункты). Мышцы 

практически всегда реагируют на возникновение патологической 

импульсации тонической рефлекторной реакцией, которая способствует 

образованию или закреплению уже сформированных функциональных 

блокад ПДС. При этом изменение рецепции из суставов вызывает 

немедленную реакцию мышц по их фиксации в положении наименьшей 

болезненности. Физиологическая обоснованность напряжения мышц, 

которое следует за любой болью, заключается в иммобилизации 

пораженного участка тела, создании мышечного корсета. Однако сама 

спазмированная (ишемизированная) мышца становится источником 

дополнительной боли, способствуя формированию порочного круга.  

Помимо этого, в находящихся в изометрическом режиме мышцах и 



сухожилиях создаются благоприятные условия для образования 

миофасциальных триггерных пунктов, которые становятся местом стойкой 

деформации проприорецепторной системы с изменением качественных 

характеристик афферентного взаимодействия в сегменте спинного мозга. В 

результате формируется детерминантная алгическая система, генератором 

которой является миофасциальный триггерный пункт.  

Терапевтическое действие МТ связано с механическими и 

рефлекторными (нейрофизиологическими) воздействиями. Механические 

объясняются восстановлением нормальных позиционных взаимоотношений 

позвоночных структур, уменьшением мышечного тонуса, коррекцией 

постурального дисбаланса мышц, неоптимального двигательного стереотипа. 

  

Рефлекторное действие МТ связывается со стимуляцией 

проприорецепторов мышц, сухожилий и суставных капсул. Достаточный 

уровень проприоцепции является необходимым условием торможения 

ноцицептивных сигналов на уровне заднего рога спинного мозга. В задних 

рогах спинного мозга, где происходит первичная обработка ноцицептивного 

сигнала, имеются группы нейронов, деятельность которых имеет 

физиологический антагонизм: нейроны широкого динамического ряда 

(ШДР), которые способны многократно усиливать сенсорный поток, и 

островковые, или специфические, оказывающие на клетки ШДР тормозящее 

влияние. В свою очередь они активируются проприоцептивными 

афферентами. Этот принцип заложен в основу так называемой теории 

«воротного контроля» по R. Melzalk, P. Wall (1964). При мобилизациях и, 

особенно, манипуляциях возникает сильное раздражение проприорецепторов 

сегментов позвоночного столба, что вызывает выраженный афферентный 

поток, повышающий активность антиноцицептивных систем. 

Таким образом, приемами МТ можно эффективно воздействовать на 

функциональные патобиомеханические изменения и ликвидировать 

обусловленные ими болевые доминанты. 

Важными компонентами в формировании болевого синдрома при НППО 

являются венозные нарушения на уровне пояснично-крестцовых 

позвоночных сегментов и корешков спинного мозга. Патогенез 

возникновения боли при этом связан с нарушением венозного оттока по 

корешковым венам, а также прямым сдавлением корешка варикозным 

сплетением. Следует отметить, что приемами МТ возможно улучшение 

венозного оттока из позвоночного канала. 

Результат мануального лечения во многом зависит от того, какие 

компоненты болевого синдрома («функциональные» или «органические») 

преобладают. МТ устраняет функциональные нарушения в позвоночных 

двигательных сегментах и тем самым эффективна в лечении боли при НППО. 

Однако, если в формировании болевого синдрома преобладают другие 

механизмы, на которые МТ не действует (реактивно-воспалительный, 

рубцово-спаечный процесс, сенситизация структур эпидурального 



пространства, грыжи межпозвонкового диска больших размеров, узкий 

СМК), а тем более при их сочетании, назначение МТ будет необоснованным, 

так как ее приемами не будут ликвидированы основные болевые доминанты, 

а на фоне продолжающегося патологического процесса могут заново 

возникнуть функциональные патобиомеханические нарушения, что 

ликвидирует эффект проведенного курса МТ. 

Дифференцированный подход к назначению МТ с позиций 

прогнозирования ее вероятного исхода позволит использовать этот метод с 

наибольшей эффективностью и снизить экономические затраты на лечение.  

С помощью математических методов прогнозирования впервые была 

дана математическая оценка наиболее информативных факторов, влияющих 

на исход МТ у больных с рефлекторными и корешковыми синдромами 

поясничного остеохондроза, и на этой основе были определены показания к 

ее применению у данной категории больных (Дривотинов Б.В., Бань Д.С., 

2008).  

Большинство из наиболее информативных факторов, влияющих на исход 

МТ у больных с рефлекторными синдромами поясничного остеохондроза, 

характеризуют наличие реактивно-воспалительного и рубцово-спаечного 

процесса в соединительно-тканных образованиях, окружающих пораженный 

диск: клинический синдром (дискогенная люмбалгия, дискогенная 

односторонняя люмбоишиалгия, дискогенная двусторонняя 

люмбоишиалгия), парестезии в ноге/ногах, длительность настоящего 

обострения, давность первичного появления болей в пояснично-крестцовом 

отделе позвоночника, давность первичного появления иррадиирующей боли 

в ноге/ногах, наличие в анамнезе периодов болей более 3 месяцев. Связь этих 

факторов с реактивно-воспалительными и рубцово-спаечными изменениями 

в эпидуральной клетчатке доказана в исследованиях Б.В. Дривотинова, 2000, 

Я.К.  Асса, 1971, М.Д. Благодатского, 1987, А.Г.  Земской, 1987, R.F. 

 McCarron, 1987, С.В. Перфильева, 1994, R.G.  Cooper, 1995, A. Junge, 1996, 

Racz G.B. et al., 1999  

Вследствие реактивного (асептического) воспаления происходит 

значительная сенситизация структур перидурального пространства и даже 

незначительное дополнительное раздражение рецепторов фиброзного кольца, 

задней продольной связки, оболочек нервного корешка вызывает боль. 

Возникающие при затянувшемся обострении рубцы и спайки фиксируют 

структуры эпидурального пространства, повышают их чувствительность к 

воздействию различных раздражителей, способствуют нарушению питания и 

венозному застою. Таким образом, реактивно-воспалительный и рубцово-

спаечный процесс создает условия для формирования болевых доминант, на 

которые МТ не действует, что и объясняет информативность и 

отрицательные коэффициенты градаций признаков, его характеризующих.   

Для определения предполагаемого исхода МТ необходимо суммировать 

прогностические коэффициенты (ПК), соответствующие признакам, 

имеющимся у пациента. При достижении порогового значения +13 (с 



вероятностью 95%) или +10 (с вероятностью 90%) можно предвидеть 

положительный исход применения МТ, в этом случае ее назначение будет 

показано. Соответственно, при достижении этих пороговых значений, но со 

знаком минус, можно говорить о вероятной неэффективности МТ и 

нецелесообразности ее применения. Если после суммирования всех 

коэффициентов ни один из порогов не достигнут, выносится решение, что 

имеющейся информации недостаточно для решения вопроса с намеченным 

уровнем надежности.  

Для демонстрации работы вычислительной таблицы приводим 

клиническое наблюдение: Больная Я., 35 лет, диагноз: дискогенная (LIV-LV) 

люмбоишиалгия слева с умеренным болевым синдромом и рефлекторно-

миотоническими проявлениями.  

При обследовании пациентки были выявлены следующие признаки: 

парестезии в ноге (ногах): нет (+4); длительность настоящего обострения: до 

1 месяца (+4); иррадиация боли: ниже подколенной ямки (-4); наличие в 

анамнезе периодов болей более 3 месяцев: нет (+3); ограничение разгибания 

в поясничном отделе позвоночника: норма или умеренное ограничение (+3); 

судороги в ноге / ногах: есть (-3); клинический синдром: дискогенная 

односторонняя люмбоишиалгия (+2); давность первичного появления болей в 

пояснично-крестцовом отделе позвоночника: до 6 лет (+3); давность 

первичного появления иррадиирующей боли в ноге/ногах: до 6 лет (+2). 

Общая сумма баллов (+14). 

Так как был достигнут порог «+13», то  с достоверностью 95% 

прогнозируется положительный исход мануальной терапии, что и было 

подтверждено при дальнейшем наблюдении за этой пациенткой. После 

проведенного лечения с применением МТ регрессировал болевой синдром, 

симптомы натяжения, уменьшились рефлекторно-миотонические реакции, 

больная была выписана из стационара с закрытым больничным листом.  

Наиболее информативными для исхода МТ у больных с корешковыми 

синдромами поясничного остеохондроза оказались факторы, 

характеризующие выраженность реактивно-воспалительного и рубцово-

спаечного процесса, степень сенситизации нервных корешков и 

соединительно-тканных образований, окружающих пораженный диск 

(клинический синдром (монорадикулярный / бирадикулярный), наличие 

анталгической позы, возникновение спонтанных болей, длительность 

настоящего обострения, симптом «звонка», наличие выраженного 

перекрестного симптома Ласега, симптом «кашлевого толчка», динамика 

основных клинических проявлений корешковой стадии поясничного 

остеохондроза до назначения МТ), размер грыжи МПД и диаметр СМК.  

Возможность с помощью приемов МТ изменить выраженность рубцово-

спаечного процесса, размер грыжи МПД и СМК представляется 

маловероятной. Этим и можно объяснить высокую значимость факторов, их 

характеризующих, для прогнозирования результата МТ у больных 

дискогенным пояснично-крестцовым радикулитом.  



Для демонстрации работы вычислительной таблицы прогнозирования 

исхода МТ и определения показаний к ее назначению у больных с 

корешковыми синдромами поясничного остеохондроза приводим следующее 

клиническое наблюдение: Больная Г., 49 лет, диагноз: дискогенный (LIV-LV, 

LV-SI) радикулит L5, S1 с выраженным болевым синдромом и рефлекторно-

миотоническими проявлениями.  

При обследовании пациентки были выявлены следущие признаки: 

динамика основных клинических проявлений корешковой стадии 

поясничного остеохондроза  до назначения МТ: без изменения (-3); симптом 

«кашлевого толчка» (Дежерина): нет (+3); возникновение спонтанных болей 

в пояснично-крестцовой области и/или ноге: нет (+3); длительность 

настоящего обострения: до месяца (+2); наличие анталгической позы: нет (-

3); симптом «звонка» (Раздольского): есть (-3); диаметр спинномозгового 

канала: более 11 мм (+1); размер грыжи межпозвонкового диска: 10 мм и 

более (-5); частота обострений заболевания в год: 2 и более раза в год (-3); 

перекрестный симптом Ласега: выраженный (-7); клинический синдром: 

бирадикулярный синдром (-4). Общая сумма баллов (-19). 

Так как был достигнут порог «-13», то с достоверностью 95% 

прогнозируется отрицательный исход мануальной терапии, что и было 

подтверждено при дальнейшем наблюдении за этой пациенткой. После 

проведенного лечения с применением МТ у больной наблюдалось 

незначительное улучшение: частично регрессировали болевой синдром, 

симптомы натяжения и рефлекторно-миотонические реакции; степень 

ограничения жизнедеятельности по опроснику Роланда-Морриса изменилась 

всего на 1 балл (с 17 до 16 баллов). Пациентка была выписана из стационара 

с открытым больничным листом и дальнейшее лечение продолжала на 

амбулаторном этапе. Назначение курса МТ в данном случае было 

нецелесообразным.  
 

Показания к назначению МТ при рефлекторных и корешковых 

синдромах  

поясничного остеохондроза 

 

Критерии назначения мануальной терапии больным с 

рефлекторными синдромами поясничного остеохондроза: 

o отсутствие парестезий в ноге/ногах; 

o длительность настоящего обострения до 1 месяца; 

o иррадиация боли в ногу выше подколенной ямки; 

o отсутствие в анамнезе длительных обострений; 

o отсутствие выраженного ограничения разгибания в поясничном 

отделе позвоночника; 

o отсутствие судорог в ноге/ногах; 

o дискогенная люмбалгия или дискогенная односторонняя 

люмбоишиалгия;  

o давность первичного появления болей в пояснично-крестцовом 



отделе позвоночника до 6 лет; 

o давность первичного появления иррадиирующей боли в 

ноге/ногах до 6 лет. 

  

Критерии назначения мануальной терапии больным с корешковыми 

синдромами поясничного остеохондроза: 

o положительная динамика основных клинических проявлений 

дискогенного пояснично-крестцового радикулита до назначения МТ; 

o отрицательный симптом Дежерина («кашлевого толчка»); 

o отсутствие спонтанных болей в пояснично-крестцовой области и 

ноге; 

o длительность настоящего обострения до 1 месяца; 

o наличие у пациента анталгической позы; 

o отрицательный симптом Раздольского («звонка»); 

o диаметр СМК более 11 мм; 

o размер грыжи МПД до 10 мм; 

o частота обострений не чаще 1 раза в год; 

o отсутствие выраженного перекрестного симптома Ласега; 

o монорадикулярный синдром. 

Наиболее быстро и удобно решить вопрос о назначении мануальной 

терапии больным с рефлекторными и корешковыми синдромами 

поясничного остеохондроза позволяет разработанная компьютерная 

программа «Прогнозирование исхода МТ у больных с рефлекторными и 

корешковыми синдромами поясничного остеохондроза»  
 

  

Хирургическое лечение клинических проявлений остеохондроза 

позвоночника 

 

Большое увлечение хирургическим лечением дискогенных пояснично-

крестцовых радикулитов, которое имело место в 40-50-х годах 20 века в 

США, Англии, Франции и других странах Европы, а в последующем и в 

СССР, постепенно ослабевало. Этому способствовали многочисленные 

неудачи при необоснованном оперативном вмешательстве, а также 

благоприятные исходы консервативного лечения.  

В настоящее время хирургическое лечение корешковых болевых 

синдромов при ОП применяется сугубо индивидуально (2-3% больных), если 

адекватное патогенетическое консервативное лечение оказывается не 

эффективным (особенно при узком позвоночном канале и грыже диска 10 мм 

и более). 

Абсолютные показания к хирургическом лечению: 

o Компрессионный синдром полного или частичного поражения 

поперечника спинного мозга 

o Компрессионный синдром поражения конского хвоста.  

o Компрессионный радикуло-медуллярный синдром острого 



нарушения спинального кровообращения. 

Хирургическое лечение необходимо сочетать с консервативной терапией, 

направленное, прежде всего, на предупреждение развития рубцово-спаечного 

процесса.  
 

Профилактика 

Во многом связана с мероприятиями, направленными на повышение 

реактивности организма, устранение парааллергических факторов (очагов 

инфекции, простудных заболеваний), физического перенапряжения, 

микротравматизации, достижения с детства правильного физического 

развития, стройной осанки, укрепление опорно-двигательного аппарата, 

нормализацию имеющихся вегетативных, эндокринных дисфункций и т.п. 

Профессиональный отбор при трудоустройстве, производственная 

гимнастика, периодические профосмотры приобретают все большее 

значение.  
 

Особенно следует заботиться о правильной позиции туловища и 

координированной работе мышц при поднимании и переносе тяжести. При 

этом спина должна быть выпрямлена, а позвоночный столб прочно упирается 

в таз. В таких случаях нагрузка на межпозвонковые диски распределяется 

равномерно и они не деформируются. Следует избегать переноса тяжелых 

предметов перед собой. 

Важное профилактическое значение имеет периодическое изменение 

положения тела во время работы. При остеохондрозе, как и при других 

хронических рецидивирующих заболеваниях, различают профилактику 

возникновения патологического процесса и профилактику его рецидивов.  

Лица с начальными проявлениями остеохондроза должны особенно 

заботиться о правильной организации рабочего места, устранении неудобной 

позы, выполнении разгрузочной физкультуры. При диспансерном 

наблюдении необходимо проводить противорецидивные курсы лечения, 

рациональное трудоустройство, что обеспечит снижение частоты и 

длительности обострения, особенно лиц, связанных с тяжелым физическим 

трудом.  
 

ПРИЛОЖЕНИЕ 

Профилактика неврологических нарушений при поясничном 

остеохондрозе 
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