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В большинстве случаев поясничная боль при развитии

радикулопатии связана с наличием грыжи диска. Грыжа

диска приводит к компрессии корешка и корешковых сосу-

дов (артерий и вен). Помимо компрессионно-ишемическо-

го воздействия, большое значение в генезе радикулопатии

придается местно-воспалительным реакциям в зоне кон-

фликта [1].

В соответствии с современной научной концепцией,

экспертная группа North American Spine Society's (NASS)

опубликовала в 2014 г. руководство по диагностике и лечению

грыжи диска с симптомами радикулопатии [2]. Согласно этим

рекомендациям, дискогенная радикулопатия представляет

собой смещение компонентов диска за пределы нормальных

границ, что приводит к развитию боли или чувствительным
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расстройствам в соответствующих дерматомах, слабости ин-

нервируемых мыщц. Со временем состояние большинства

пациентов улучшается независимо от лечения. Грыжа диска

часто регрессирует со временем, однако в ряде случаев не на-

блюдается уменьшения размеров диска и регресса симптомов.

В диагностике радикулопатии большое значение имеют тес-

тирование мышц пораженного миотома, исследование чувст-

вительности и симптомов натяжения (тест поднятой ноги в

положении сидя и лежа, прямой и перекрестный симптомы

Ласега). Вспомогательными считаются такие симптомы, как

усиление боли при кашле или разгибании поясничного отде-

ла, ограничение подвижности позвоночника, отсутствие реф-

лексов, симптом Вассермана. Магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) – наиболее информативный неинвазивный

метод диагностики грыжи межпозвоночного диска. При на-

личии противопоказаний для проведения МРТ или отсутст-

вии изменений выполняют рентгеновскую компьютерную

томографию (КТ) или КТ-миелографию [2].

Радиологические критерии диагностики грыжи диска

и компрессии корешковых структур не стандартизованы. 

В настоящее время чаще используется классификация, раз-

работанная объединенной целевой группой (Combined Task

Forces – CTF) Северо-Американского спинального обще-

ства, Американского общества радиологии и Американско-

го общества нейрорадиологии (в 2014 г. вышла вторая, об-

новленная версия) [3]. Согласно классификации CTF, вы-

деляют нормальные поясничные диски, протрузии (фо-

кальные и на широком основании) и экструзии. В обнов-

ленной версии, в отличие от предыдущей, исключено по-

нятие выбухания диска (disc bulges), оценка которого поро-

ждала многочисленные разногласия среди специалистов, и

сейчас это состояние отнесено к варианту нормы. Протру-

зией считается выпадение фрагментов диска <25% окруж-

ности, при этом длина выпавшего фрагмента меньше ши-

рины основания. Соответственно

экструзией считается такое выпаде-

ние фрагмента диска, при котором

размер грыжи в любой плоскости

превышает основание. Секвестриро-

ванная грыжа является подтипом

экструзии, когда выпавший фраг-

мент теряет связь с основанием. Дру-

гим критерием отличия экструзии от

протрузии служит отсутствие механи-

ческих факторов сдерживания рас-

пространения (предполагается раз-

рыв связочных структур), что опреде-

ляется по наличию непрерывной ли-

нии низкоинтенсивного МРТ-сигна-

ла вокруг грыжи. В классификации

также оценивают направление ми-

грации материала диска в сагитталь-

ной и фронтальной плоскости, изме-

нения окружающих тканей, генез

грыжи. [3].

Первыми о возможности регрес-

са грыжи межпозвоночного диска,

подтвержденного данными КТ, сооб-

щили в 1984 г. F.G. Guinto и соавт. [4].

В последнее время накапливается все

больше клинических случаев, свиде-

тельствующих о возможном самостоятельном регрессе гры-

жи диска на различных уровнях позвоночного столба

[5–13]. Нам не встретилось подобных описаний в отечест-

венной литературе, поэтому представляем собственное на-

блюдение спонтанного регресса грыжи диска. 

Пациентка К., 57 лет, поступила в нейрохирургическое

отделение Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова в

октябре 2014 г. с жалобами на боль в пояснично-крестцовом

отделе позвоночника до 3–4 баллов по визуальной аналоговой

шкале (ВАШ), боль в ягодичной области слева. Из анамнеза из-

вестно, что боль в пояснице периодически беспокоит в течение

8 лет. В начале 2013 г., после интенсивной физической нагруз-

ки (ремонт), стала отмечать постепенное нарастание боли в

пояснично-крестцовом отделе позвоночника. В марте 2014 г.

на фоне относительного благополучия почувствовала сильную

боль (по определению пациентки, как «прострел током») в по-

яснично-крестцовом отделе позвоночника с иррадиацией по

задненаружной поверхности левой ноги до пальцев ног. Интен-

сивность боли достигала 7–8 баллов по ВАШ, боль носила ост-

рый характер, усиливалась при движении, длительном пребы-

вании в положении сидя, в вечернее время. С апреля появилось

онемение по наружному краю стопы, интенсивность боли не

снижалась. Лечилась амбулаторно (нестероидные противо-

воспалительные препараты – НПВП, миорелаксанты, физио-

терапия, лечебная физкультура) без значимого эффекта. 

При МРТ пояснично-крестцового отдела позвоночника

(25.04) обнаружены дегенеративно-дистрофические измене-

ния пояснично-крестцового отдела позвоночника: спондилез,

спондилоартроз, левосторонняя заднебоковая экструзия диска

между LV и SI (12 мм) с компрессией корешка SI (рис. 1). 

В августе осмотрена нейрохирургом в связи с жалобами

на боль в пояснично-крестцовом отделе позвоночника с ирради-

ацией по задней поверхности левой ноги до уровня пальцев сто-

пы. Неврологический статус: черепные нервы без патологии,

Рис. 1. МРТ позвоночника в режиме Т2 (сагиттальная проекция). 

а – экструзия диска LV–SI (стрелка); б – регресс экструзии диска через 8 мес

(стрелка)

а                                                                б
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парез подошвенного сгибания слева до 

4 баллов, гипестезия по дерматому ко-

решка SI слева, сухожильные рефлексы с

рук симметричны, нормальной живо-

сти, коленные рефлексы вызываются,

симметричные, нормальной живости,

ахилловы слева снижены, положитель-

ный симптом Ласега слева с 30°. Нейро-

ортопедический статус: С-образный

сколиоз вершиной вправо, резкое огра-

ничение подвижности в поясничном от-

деле из-за боли, выраженный мышечно-

тонический синдром на поясничном

уровне, болезненность при пальпации

грушевидной мышцы, положительная

проба Бонне–Бобровникова. Таким об-

разом, у пациентки отмечались выра-

женные мышечно-тонический и кореш-

ковый синдромы. Учитывая наличие на

МРТ пояснично-крестцового отдела большой грыжи между LV

и SI с латерализацией влево, признаков компрессии корешка SI,

неэффективность консервативной терапии в течение полуго-

да, пациентке предложено хирургическое лечение, от которого

она отказалась по семейным обстоятельствам. 

В конце октября пациентка повторно осмотрена в Кли-

нике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова. С начала октяб-

ря отмечалось постепенное уменьшение боли без видимых при-

чин, стали менее выраженными, а затем и полностью регрес-

сировали ощущения «прострела током» по задней поверхности

левой ноги до уровня икроножной мышцы. Сохранялась умерен-

ная боль в пояснично-крестцовом отделе позвоночника и левой

ягодичной области. Артериальное давление 120/70 мм рт. ст.,

частота сердечных сокращений 72 удара в минуту. Неврологи-

ческий статус: парезов нет, сухожильные рефлексы с рук, ног

вызываются, симметричные, нормальной живости, чувстви-

тельных нарушений не выявлено; небольшая гипотония и гипо-

трофия голени слева (уменьшение окружности левой голени по

сравнению с правой на 1 см), тазовые функции сохранены. Лег-

кий правосторонний сколиоз, подвижность поясничного отде-

ла позвоночника полная. Отмечались легкое напряжение длинных

мышц спины слева, болезненность при пальпации межостистой

связки между LIV–V, болезненность при пальпации фасеточных

суставов на уровне LIV–V, больше слева, болезненность при паль-

пации грушевидной мышцы слева. Положительная проба Бон-

не–Бобровникова слева; симптомы Ласега, Дежерина, Нери

отрицательные. Таким образом, констатирован клинический

регресс корешковой симптоматики, сохранялась боль скелет-

но-мышечного характера в рамках фасеточного синдрома и

синдрома грушевидной мышцы. Повторно выполнена МРТ по-

яснично-крестцового отдела позвоночника, отчетливо уста-

новлено отсутствие экструзии (рис. 2).

В связи с сохранявшейся скелетно-мышечной болью, про-

являвшейся фасеточным болевым синдромом и синдромом гру-

шевидной мышцы, проведена чрескожная высокочастотная

невротомия медиальных ветвей дугоотростчатого сустава на

уровне корешка LV и SI, лекарственная блокада с дексаметазо-

ном грушевидной мышцы слева. Отмечен положительный эф-

фект в виде полного регресса болевого синдрома. 

Обсуждение. В настоящее время возможность спон-

танного регресса грыжи межпозвоночного диска является

установленным фактом. Однако частота регресса, условия

его развития, возможные механизмы и влияние на клиниче-

скую симптоматику остаются не совсем ясными.

J.V. Martinez-Quinones и соавт. [7] в ходе проспектив-

ного наблюдения 858 пациентов отметили спонтанный 

регресс грыжи диска в 33 случаях. M. Macki и соавт. [6]

представили описание 53 пациентов с секвестрированными

грыжами дисков, у которых наблюдалось клиническое

улучшение в среднем через 1,3±1,3 мес, а радиографиче-

ский регресс грыжи – через 9,3±13,3 мес. Авторы сделали

вывод, что больные с секвестрированными грыжами при

отсутствии данных для экстренного нейрохирургического

вмешательства имеют лучшие шансы на успешное консер-

вативное лечение, что, вероятно, связано с воспалительной

реакцией против свободного фрагмента.

Y. Yukawa и соавт. [11] в течение 30 мес наблюдали 

30 пациентов с дискогенной радикулопатией, леченных

консервативно. Были оценены клинический статус и мор-

фологические изменения в динамике, проведена серия

МРТ (в среднем 4,4). Большинство клинических проявле-

ний регрессировали в течение 1 года, что сочеталось с

уменьшением размера грыжи диска в среднем на 15% в са-

гиттальной и на 18% в аксиальной плоскости. Уменьшение

грыжи диска наблюдалось и в сроки более 1 года, но это со-

провождалось усилением дегенеративных процессов. При

динамическом исследовании 38 пациентов с корешковыми

болями объем грыжи диска уменьшился в 40% случаев. Ве-

щество диска в эпидуральном пространстве подвергалось

большему регрессу, чем в подсвязочном, что может быть

обусловлено более богатым кровоснабжением [10].

В литературе обсуждаются три возможных механизма

регресса грыжи диска [4, 7, 8, 14–16]. Первый вариант – ме-

ханическое «самопроизвольное вправление» грыжи [4, 14] –

гипотетически возможен лишь при сохранном фиброзном

кольце и носит преимущественно спекулятивный характер.

Второе объяснение – исчезновение грыжевого фраг-

мента вследствие дегидратации, дегенерации и сморщивания

диска [15]. Косвенным доказательством такой возможности

является то, что у молодых пациентов большие (т. е. достаточ-

но гидратированные) фрагменты лучше регрессируют [16].

Наиболее убедительной выглядит третья гипотеза, ко-

торая предполагает рассасывание грыжи диска путем фаго-

цитоза и ферментативной деструкции, индуцированное

Рис. 2. МРТ позвоночника в режиме Т2 (аксиальная проекция). а – экструзия дис-

ка LV–SI (заднебоковая, слева; стрелка); б – регресс экструзии диска через 8 мес

(стрелка)

а                                                                                  б



К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

64

воспалительным процессом, возникающим как реакция на

диск в качестве инородного тела. Т. Ikeda и соавт. [17] про-

вели гистологические и гистохимические исследования 

100 биопсий грыж дисков: воспалительные изменения 

(в виде клеточной инфильтрации, в основном макрофагов в

пульпозное ядро, неоваскуляризации и грануляций) наблю-

дались в 17% случаев протрузии, 82% случаев подсвязочных

экструзий, 100% случаев экструзий с разрывом задней про-

дольной связки и 80% случаев секвестрированных грыж,

что, по мнению авторов, создает предпосылки для резорб-

ции фагоцитами вещества экструдированных и секвестри-

рованных дисков. Многочисленные исследования подтвер-

ждают роль различных иммунологических факторов и фак-

торов неоваскулогенеза в резорбции фрагментов грыжи дис-

ка (фактор некроза опухоли α – ФНОα, интерлейкины –

ИЛ, фактор роста эндотелия сосудов, металлопротеиназы 3-

го и 7-го типов, активация фагоцитоза и т. д.) [18–22].

Воспалительные изменения также играют важную, а

возможно, и определяющую роль в компрессии грыжей

диска спинномозгового корешка – как в возникновении и

поддержании болевого синдрома, так и в регрессе клиниче-

ской симптоматики [22].

Клинически доказанный положительный эффект

НПВП и эпидурального введения глюкокортикоидов, веро-

ятно, обусловлен их влиянием на подавление различных

звеньев воспалительной реакции. При наблюдении в тече-

ние года 110 пациентов плохой прогноз выздоровления кор-

релировал с высоким уровнем ИЛ6, при этом не получено

корреляции с морфологическими изменениями состояния

грыжи диска по данным МРТ [23]. Хроническое воспаление

может привести к формированию рубцово-спаечных изме-

нений, грануляций, ухудшая состояние корешка.

В то же время резорбция фрагментов грыжи диска,

по данным иммунологических исследований, обусловлена

каскадом воспалительных реакций. Считается, что воспа-

лительные цитокины, такие как ФНОα, стимулируют вы-

работку металлопротеиназ, факторов неоангиогенеза (фа-

ктор роста эндотелия сосудов плазмин), что обеспечивает

усиление фагоцитоза и резорбции фрагментов грыжи дис-

ка [21,  22]. Поэтому неэффективность терапии ингибито-

рами ФНОα у пациентов с дискогенной радикулопатией

можно частично объяснить подавлением этой саногенети-

ческой реакции. Исход воспалительной реакции в настоя-

щее время непредсказуем и, вероятно, генетически детер-

минирован.

В представленном нами случае большая латерализован-

ная экструзия вызвала компрессию корешка SI, что привело

к развитию выраженного мышечно-тонического и корешко-

вого синдрома. Спустя 8 мес полностью регрессировали кли-

нические проявление дискогенной радикулопатии, мышеч-

но-тонический синдром, а также морфологические измене-

ния по данным МРТ. Вероятный механизм – воспалительно-

индуцированная резорбция крупного фрагмента грыжи дис-

ка, что согласуется с данными литературы. При первой кон-

сультации пациентки обсуждалось нейрохирургическое вме-

шательство, для которого были все показания. После регрес-

са дискогенной радикулопатии сохранялась лишь умеренная

боль, обусловленная скелетно-мышечной патологией (фасе-

точный синдром, синдром грушевидной мышцы), которая

была успешно устранена малоинвазивными методами. 
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