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УДК 616.833.54-002-031.63(048) С.А. Цуканова1, А.В. Жарикова1, 
А.Н. Цуканов1, О.В. Кобылко2, 
В.И. Ходулев3

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ДИСКОГЕННЫХ 
ПОЯСНИЧНЫХ РАДИКУЛОПАТИЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

1ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь; 
2ГУ «Гомельская областная клиническая больница», г. Гомель, Беларусь; 

3ГУ «РНПЦ неврологии и нейрохирургии», г. Минск, Беларусь

В статье представлен обзор современных данных о патофизиологических механиз-
мах, лежащих в основе возникновения поясничных дискогенных радикулопатий. Опи-
саны изменения микроциркуляции, нарушения аксонального транспорта при компрес-
сии спинномозгового корешка (СМК) грыжей межпозвонкового диска (МПД), отражена 
динамика возможной регрессии грыж МПД. Описаны патофизиологические механизмы 
компрессии СМК при рострокаудальном подвывихе, возможность мультифокальной ком-
прессии СМК. Отражена роль пульпозного ядра как грыжевого материала в инициации 
воспалительного процесса, роль иммунных механизмов при дискогенных поясничных 
радикулопатиях. Отражена центральная роль цитокинов в развитии воспаления и боле-
вого синдрома при дискогенных поясничных радикулопатиях. Показана важность изуче-
ния патофизиологических процессов с целью совершенствования методов диагностики 
и лечения дискогенных поясничных радикулопатий.

Ключевые слова: дискогенная поясничная радикулопатия, грыжа межпозвонкового 
диска, пульпозное ядро, цитокины, спинномозговой корешок

Введение

В современной клинической медицине 
болевой синдром в спине и нижних конеч-
ностях, генез которого носит многофактор-
ный характер, представляет собой актуаль-
ную проблему, и может быть проявлением 
как неврологической, так и различной со-
матической патологии [1]. Треть населе-
ния планеты (28,4%) в возрасте 18-70 лет 
испытывает периодическую боль в спине 
[2-4], 50-80 % – имели относительно дли-
тельный эпизод боли в спине хотя бы один 
раз в течение всей жизни [4].

В 5-7% случаев причиной боли в пояс-
ничном отделе позвоночника является вер-
теброгенная компрессия невральных струк-
тур, в частности СМК, с формированием 
радикулярного синдрома – поясничная ра-
дикулопатия, которая занимает ведущие 
позиции в структуре патологии перифери-
ческой нервной системы, часто приводит к 

ограничению трудоспособности и сниже-
нию качества жизни пациентов [1, 2].

Определение и симптоматология по-
ясничной радикулопатии

Поясничная радикулопатия представ-
ляет собой патологическое состояние, за-
трагивающее один или несколько СМК 
соответствующей локализации, что часто 
обусловлено грыжей МПД.

Все разнообразие симптоматики пояс-
ничной радикулопатии можно разделить на 
две основные категории: болевой синдром 
и симптомы нервной дисфункции. Как 
правило, эти категории клинических про-
явлений сочетаются, но их относительный 
вклад в клиническую картину варьирует 
по-разному. Болевой синдром носит пре-
имущественно невропатический характер 
и локализуется в области сенсорной иннер-
вации корешка(ов) в нижней конечности. 
Симптомы нервной дисфункции делятся 
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на двигательные, сопровождающиеся мы-
шечной слабостью и/или гипотрофией в 
области миотома корешка, и/или сенсор-
ные нарушения [5-7].

Патофизиологические механизмы фор-
мирования поясничной радикулопатии

Патофизиологические механизмы фор-
мирования клинических проявлений по-
ясничной радикулопатии включают в себя 
сочетание нескольких факторов возникно-
вения патологических изменений нервных 
волокон: компрессионный, химический и 
воспалительный.

Компрессия СМК, нарушение крово-
обращения и аксонального транспорта

В XX веке компрессия СМК считалась 
единственной причиной всех симптомов 
при поясничной радикулопатии, но в конце 
80-х – середине 90-х годов XX века с появ-
лением новых экспериментальных моделей 
взгляды на патогенез развития поясничной 
радикулопатии изменились. Проведенные 
многочисленные исследования выявили 
наличие нарушений микроциркуляции в 
зоне СМК с уменьшением транспорта пита-
тельных веществ, нарушений аксонального 
транспорта, которые приводят к ишемии 
СМК, что является важным механизмом в 
развитии клиники радикулопатии. 

При компрессии СМК прямые механи-
ческие эффекты включают в себя блок про-
ведения, прерывание аксонального транс-
порта, а также сосудистые осложнения, 
которые включают гипоксию и скопление 
метаболических побочных продуктов в об-
ласти нервных волокон, блокирующих рас-
пространение импульса. Нервное волокно 
физически деформируется в том случае, 
когда внешнее давление превышает вну-
треннее гидростатическое давление. Элек-
трофизиологический блок проведения по 
нерву происходит при различной степени 
внешнего давления и зависит от диаметра 
нерва. Полный блок проведения при ком-
прессии периферического нерва происхо-
дит при приложении давления 150 мм. рт. 
ст. [8], при этом блок проведения по СМК 

уже наступает при приложении давления 
30 мм. рт. ст. 

Умеренная и тяжелая компрессия СМК 
может вызывать прямые патомеханические 
эффекты в нервных волокнах, такие как 
деформация перехватов Ранвье и инваги-
нация параноидальных миелиновых обо-
лочек. Возникающая компрессия приводит 
к нарушению аксонального транспорта, 
необходимого для пополнения пула ней-
ромедиаторов, дефицит которых вызывает 
затруднение распространения импульса 
по СМК [9]. Аноксия и гипоксия приво-
дят к нарушению быстрого и медленного 
антеградного, а также ретроградного ак-
сонального транспорта [10]. Нарушения 
аксонального транспорта приводят к ком-
прессии, ишемии, иммунологическими 
воспалительным каскадам, аксональной 
дегенерации и регенерации нервных воло-
кон. Помимо кровоснабжения, обычно из 
корешковых артерий, СМК значительную 
часть питательных веществ получают из 
спинномозговой жидкости, поступление 
которых также нарушается из-за измене-
ний аксонального транспорта при компрес-
сии корешка [11].

Выделяют основные факторы, спо-
собствующие повреждению СМК при его 
сдавлении: острая компрессия, устойчивая 
компрессия, отсутствие периневрия у ко-
решка в субарахноидальном пространстве, 
перирадикулярный фиброз, приток провос-
палительных биохимических патогенных 
веществ, метаболические нарушения [5].

При компрессии СМК большую роль 
играет наличие кислорода. Исследования 
нерва показало, что нерв может функцио-
нировать при высоких внешних нагрузках 
если имеется высокая концентрация до-
ступного кислорода. Даже при нормальном 
экстраневральном давлении, если уровень 
интраневрального кислорода уменьшает-
ся, нерв становится более восприимчивым 
к компрессионному воздействию, то есть 
даже при высокой мощности системного 
кровообращения фокальные нарушения 
кровоснабжения корешка при его компрес-
сии приведут к его ишемии. Компрессия 
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и физическая деформация СМК вызывает 
интраневральное нарушение кровообра-
щения, повышение проницаемости микро-
циркуляторного сосудистого русла, что 
приводит к формированию интраневраль-
ного отека. Эндоневральные сосуды СМК, 
в частности кровоснабжающие спинно-
мозговые ганглии, более проницаемы для 
белков плазмы крови, чем интраневраль-
ные сосуды. Нервные волокна большого 
диаметра в СМК более восприимчивы к 
компрессии и деформации, чем волокна 
малого диаметра. Мягкое механическое 
воздействие на СМК может привести к вы-
борочным сенсорным и моторным выпа-
дениям, соответствующим волокнам боль-
шого диаметра [12]. 

В многочисленных исследованиях 
было показано, что компрессия оказывает 
негативное влияние на скорость проведе-
ния импульса по СМК, которое обуслов-
лено нарушением кровообращения в ко-
решках на микроциркуляторном уровне. 
В частности, A. Sato et al. в своем иссле-
довании показали, что среднее давление, 
необходимое для полной остановки капил-
лярного кровотока в СМК конского хвоста 
свиньи, составляет около 40 мм. рт. ст., но 
даже при более низких значениях давления 
(5-10 мм. рт. ст.) отмечаются изменения 
интраневральной микроциркуляции. При 
этом отмечено, что в начале формирова-
ния патологического процесса нарушает-
ся интраневральный венозный кровоток. 
Внутривенное давление приводит к ретро-
градному застою внутри интраневральных 
капиллярных слоев, что способствует экс-
судации и экстраваскулярному интранев-
ральному отеку [13]. Эта гипотеза была 
подтверждена в другой модели хрониче-
ской компрессии корешков конского хвоста 
на собаках, где было обнаружено, что кро-
воток в нервной ткани уменьшается через 
одну неделю после применения начально-
го давление всего на уровне 10 мм. рт. ст. 
[14]. В другом исследовании было обнару-
жено, что острая компрессия с силой 100 
мм. рт. ст. предварительно компремирован-
ных СМК в течение одной недели вызвала 

меньшее снижение скорости нервной про-
водимости, что свидетельствует об адапта-
ции хронически компремированных СМК 
с формированием устойчивости к допол-
нительной острой компрессии [15]. 

Имеется ряд публикаций, в которых 
указано, что быстрое сдавление СМК вли-
яет на степень выраженности неврологиче-
ского дефицита и характеристики восста-
новления. Было установлено, что при ана-
логичных уровнях давления более быстрая 
компрессия СМК от 0,05 до 0,1 секунд вы-
зывает более выраженные патологические 
изменения, чем более медленная компрес-
сия в течение 20 секунд [16]. При этом бы-
строе начало и продолжительная компрес-
сия СМК приводят к выраженному интра-
невральному отеку, сосудистым нарушени-
ям, нарушениям нервной проводимости и 
снижению способности к восстановлению. 

Таким образом, выявленные особен-
ности указывают на то, что патофизиоло-
гические и клинические проявления могут 
значимо отличаться при остро возникшей 
компрессии СМК (грыже МПД, травме по-
звоночника) и хронической компрессии (де-
генеративных заболеваниях позвоночника, 
медленно растущих опухолях) [16-18].

Компрессия СМК может носить хро-
нический характер и сопровождаться 
симптомами выпадения в соответствии с 
уровнем поражения. Наиболее частыми 
причинами компрессии сосудисто-нерв-
ного пучка в межпозвонковом отверстии 
(МПО) являются: костно-связочный гипер-
трофический стеноз, трансфораминальная 
фрагментация связки, комбинированный 
стеноз с вовлечением диска, фасетки, связ-
ки, динамический стеноз, дегенератив-
ные заболевания МПД, рострокаудальный 
подвывих, расширение вен, интрафора-
минальный и интраневральный фиброз, 
переразгибание позвоночных сегментов, 
мягкотканная масса в области межпозвон-
кового отверстия, утолщенный интрафо-
раминально СМК, протрузия МПД. При 
хронической компрессии СМК изменяет-
ся интраневральный кровоток, повыша-
ется интраневральная проницаемость для 
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макромолекул, нарушается аксональный 
транспорт, что приводит к развитию ин-
траневрального отека, инвазии фибробла-
стов с формированием интраневрального 
и периневрального фиброза, нарушением 
доставки питательных веществ [5, 18, 19]. 

Рострокаудальный подвывих (РКП)

Дегенеративные изменения в фиброз-
но-хрящевой матрице МПД приводят к 
концентрическим и радиальным разрывам 
фиброзного кольца, а также к снижению 
гидратации диска. Снижение объема МПД, 
уменьшение его вертикальной высоты 
приводит к сужению МПО и увеличению 
нагрузки на фасеточные суставы. Сниже-
ние высоты МПД, приводящее к сближе-
нию соседних позвонков, представляет со-
бой одну из наиболее распространенных 
структурных аномалий позвоночника, на-
зывающейся рострокаудальным подвыви-
хом (РКП). Стойкая потеря высоты МПД 
при РКП запускает дегенеративный цикл, 
приводящий к фасеточной артропатии, 
гипертрофии связок, спондилезу и после-
дующему сложному приобретенному цен-
тральному и/или латеральному стенозу, 
которые обуславливают риск повреждения 
СМК [5]. РКП чаще всего встречается на 
уровнях L4-L5 и L5-S1. Снижение высоты 
в сочетании с дегенеративными изменени-
ями МПД приводит к ослаблению связоч-
ного аппарата, что вызывает коробление 
(гипертрофию) желтой связки в МПО. Кро-
ме того, уменьшение размеров МПО при-
водит к сосудистым нарушениям и может 
быть одной из причин компрессии СМК. 

Двойное сдавление спинномозгового 
корешка

Термин «двойное сдавление» отно-
сится к компрессионному повреждению 
одного СМК в двух разных местах. Мно-
гоочаговая компрессия увеличивает риск 
аксонопатии СМК в связи с нарушением 
аксонального транспорта, синтеза и пере-
носа нейрональных белков. При компрес-
сии СМК в нескольких местах возникает 
их фиксация (ограничение физиологиче-

ской подвижности), что увеличивает риск 
их повреждения при травматизации. Наи-
более часто двойная компрессия происхо-
дит, когда нисходящий поясничный СМК 
компремируется проксимальнее в позво-
ночном канале грыжей МПД в сочетании 
с компрессией его в зоне МПО из-за субар-
тикулярного стеноза. В практике встреча-
ются случаи, когда СМК компремируется 
в зоне МПО из-за субартикулярного сте-
ноза, в сочетании с его компрессией экс-
трафораминальной латеральной грыжей 
МПД или остеофитом. Другим примером 
двойной компрессии можно рассматривать 
возникновение в нижнепоясничном отделе 
позвоночника компрессии одного и того же 
нисходящего СМК на двух уровнях одной 
грыжей МПД. Риск двойной компрессии 
поясничных СМК особенно увеличивается 
при умеренном или тяжелом стенозе по-
звоночного канала [5, 20]. 

Компрессия и болевой синдром

В литературе встречаются различные 
данные, касающиеся возникновения боле-
вого синдрома при компрессии СМК. В 50-
60 годах XX века было выдвинуто предпо-
ложение о том, что компрессия нерва при-
водит к нарушению его функции и только в 
единичных случаях сопровождается разви-
тием болевого синдрома [21]. Эти данные 
согласуются с результатами исследования 
M. Kawakami et al. (2000), которые обна-
ружили, что перевязка СМК у крысы сама 
по себе не вызывает изменений в поведе-
нии, характерных для болевого синдрома, 
в отличие от перевязки СМК той же лока-
лизации с использованием лигатуры, ко-
торая вызывает химическое раздражение 
[22]. В литературе описаны случаи пато-
логии МПД с компрессией СМК без раз-
вития болевого синдрома – так называемой 
бессимптомной компрессии [23]. Имеют-
ся данные, согласно которым пациенты 
с клиникой дискогенной радикулопатии 
могли испытывать заметное уменьшение 
интенсивности болевого синдрома без ка-
кого-либо изменения исходной патологии 
в МПД и СМК, тогда как удаление грыжи 
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МПД или других причин компрессии СМК 
не всегда облегчало боль [24]. В исследо-
вании S.D. Kuslich et al.  была описана ре-
акция пациентов на раздражения здоровых 
СМК и корешков в непосредственной бли-
зости или контакте с грыжей МПД во вре-
мя оперативного вмешательства на позво-
ночнике под местной анестезией. При этом 
компрессия здоровых СМК вызывала пре-
имущественно онемение и/или слабость в 
конечности без болевого синдрома, тогда 
как компрессия СМК, контактирующих с 
грыжей МПД, обычно вызывала радику-
лярную боль [25].

Таким образом, компрессия как пато-
логический процесс не является основной 
причиной болевого синдрома, но способ-
ствует его возникновению в присутствии 
одного или нескольких химических фак-
торов, действующих на сенсибилизацию 
СМК вследствие нервной дисфункции, 
обусловленной снижением кровотока, от-
носительной ишемией и недостатком пита-
тельных веществ в нервной ткани.

Воспаление: роль ткани пульпозного 
ядра в его инициации

Из-за близости ткани МПД к СМК 
при дискогенной радикулопатии, вероят-
нее всего, источником такого химического 
фактора является сама ткань грыжи диска. 
Еще в 1951 г. O. Lindahl, B. Rexed обнару-
жили гистологические признаки воспале-
ния в задних СМК, исследованных во вре-
мя ляминэктомии. В результате были сде-
ланы выводы о том, что источником боли 
при дискогенных радикулопатиях является 
воспаление, а не компрессия СМК [26].

В поддержку выдвинутой теории так-
же свидетельствует исследование, при 
котором введение аутоткани пульпозного 
ядра в эпидуральное пространство у со-
бак спровоцировало интенсивную воспа-
лительную реакцию с участием твердой 
мозговой оболочки и СМК с развитием 
через две недели признаков эпидурально-
го фиброза [27].

В 90-х годах XX века было обнару-
жено, что аутологичное пульпозное ядро, 

помещенное эпидурально на поясничном 
уровне в области конского хвоста у свиней, 
снижает скорость нервной проводимости, 
а также вызывает структурные изменения 
аксонов, которые сохранялись на протяже-
нии семидневного периода исследования. 
Предполагаемое отсутствие корреляции 
между наблюдаемыми структурными и 
функциональными изменениями было под-
тверждено в другом исследовании, где за-
мораживание пульпозного ядра перед при-
менением, а также введение метилпред-
низолона снижало степень выраженности 
функциональных изменений, вызванных 
тканью пульпозного ядра, при аналогич-
ных структурных изменениях [28].

Было обнаружено, что сочетание ме-
ханической деформации и воздействия 
ткани пульпозного ядра на СМК способ-
ствовало возникновению боли, в то время 
как изолированная, только механическая 
деформация корешка, болевого синдрома 
не вызывала [29]. В исследовании модели 
радикулопатии у крыс было показано, что 
изолированного воздействия ткани пуль-
позного ядра на спиномозговые ганглии 
было достаточно, чтобы вызвать усиление 
аллодинии и аномалии походки [30]. Об-
наружено, что применение пульпозного 
ядра вызывало повышенную возбудимость 
и механическую гиперчувствительность 
спинномозговых ганглиев и увеличива-
ло ноцицептивную передачу в задний рог 
спинного мозга, что свидетельствовало о 
гипералгезии [31, 32].

Другие исследования показали, что 
ткань пульпозного ядра, воздействуя на 
спинномозговой ганглий, вызывает измене-
ния в экспрессии различных ионных кана-
лов в ганглии, таких как чувствительный к 
ацидозу ионный канал и другие потенциал-
зависимые натриевые каналы, которые спо-
собствуют повышению возбудимости, что 
приводит к сенсибилизации СМК [33, 34].

Фосфолипаза А2 (ФЛA2) является важ-
ным ферментом воспалительного процесса, 
который провоцирует интенсивную вос-
палительную реакцию. В исследованиях 
были обнаружены высокие уровни ФЛА2 в 
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грыжевом ядерном материале у пациентов 
с корешковой болью. При этом во время 
оперативных вмешательств более высокая 
активность ФЛА2 была выявлена при нали-
чии секвестрированных грыж, чем при диф-
фузных протрузиях МПД с наличием выра-
женной корреляции между уровнями ФЛA2 
в МПД и сыворотке крови [35, 36, 37].

Наиболее вероятным механизмом, от-
ветственным за связь между ФЛА2 и ради-
кулопатией, является прямое ее фермента-
тивное воздействие на фосфолипиды нерв-
ных компонентов, влияние на микроцир-
куляцию и химическую сенсибилизацию 
ноцирецепторов в фиброзном кольце МПД 
или окружающих тканях вторичными вос-
палительными побочными продуктами. Это 
обусловлено  тем, что ФЛА2, воздействуя на 
клеточную мембрану, способствует высво-
бождению арахидоновой кислоты, которая 
является предшественником медиаторов 
воспаления – лейкотриена В4, тромбокса-
на В2, повышенные уровни которых были 
обнаружены в МПД поясничного отдела по-
звоночника после диск эктомии [38]. 

Цитокины и воспаление

Важную роль в генезе воспалитель-
ного ответа при дискогенных поясничных 
радикулопатиях играют цитокины. У паци-
ентов с корешковым болевым синдромом 
после дискэктомии анализ гомогенатов 
МПД выявил повышенные уровни таких 
цитокинов, как интерлейкин (ИЛ) – ИЛ- 1α, 
ИЛ-1β, ИЛ-4, 6, 8, 17 и фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α) [39, 40]. 

Цитокины, особенно ФНО-α, индуци-
руют синтез оксида азота (NO), который 
является мощным медиатором воспаления. 
Повышенная активность NO-синтазы была 
обнаружена в СМК крыс, на которые воз-
действовали аутоткани пульпозного ядра, 
тогда как аминогуанидин, ингибирующий 
синтез NO, уменьшал отек и неблагопри-
ятное воздействие на нервную проводи-
мость в СМК после контакта с пульпозным 
ядром [41]. Было обнаружено, что ткань 
пульпозного ядра, воздействуя на спинно-
мозговой ганглий, повышает концентра-

ции ИЛ-6 и гамма-интерферона (ИНФ-γ), 
а воздействие рекомбинантного ИЛ-6 на 
спинномозговой ганглий индуцирует про-
дуцирование ФНО и вызывает апоптоз 
клеток ганглия.

ФНО-α, синтезированный в виде 
трансмембранного белка, является цито-
кином, наиболее сильно связанным с вос-
палительными свойствами пульпозного 
ядра. Было показано, что патологическое 
воздействие пульпозного ядра на нервную 
проводимость полностью блокируется 
доксициклином (соединение, которое ин-
гибирует эффекты ФНО-α); а этанерцепт и 
инфликсимаб, являющиеся селективными 
ингибиторами ФНО-α, снижают его вли-
яние на скорость нервной проводимости, 
образование внутрикапиллярных тромбов 
и формирование интраневрального отека 
[42]. Было обнаружено, что инфузии моно-
клональных антител к ФНО-α ингибируют 
повышенную активность, наблюдаемую в 
нейронах задних рогов спинного мозга при 
контакте ткани пульпозного ядра с кореш-
ком и приводят у пациентов с ишиасом, 
индуцированным грыжей МПД, к значи-
тельному снижению интенсивности бо-
левого синдрома через 1 час, 2 недели и 3 
месяца. Таким образом, была установлена 
значимая роль ФНО-α в патофизиологиче-
ских процессах, которые приводят к нерв-
ной дисфункции и болевому синдрому при 
приближении грыжевой ткани пульпозно-
го ядра МПД к поясничным СМК.

ИЛ-1 и ФНО-α продуцируются клетками 
МПД, а также клетками иммунной систе-
мы (макрофаги, моноциты, B-лимфоциты, 
NK-клетки) и имеют ряд общих функций, 
которые включают химиопритяжение (хи-
миоаттракцию) нейтрофилов, индукцию 
молекул адгезии на эндотелиальных клет-
ках, стимуляцию фагоцитоза и продукцию 
простогландина Е2 макрофагами [18]. При 
этом некоторые авторы утверждают, что 
ИЛ-1 играет более важное значение в пато-
генезе радикулопатии, чем ФНО-α, и может 
служить лучшей мишенью для терапевтиче-
ского воздействия. Другие исследователи по-
казывают значимость ФНО-α в отношении 
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формирования дегенерации МПД, грыжи 
МПД и дискогенной боли, поскольку отме-
чают увеличение экспрессии ФНО-α в ткани 
грыжи пульпозного ядра и положительные 
корреляции между уровнями ФНО-α и ин-
тенсивностью болевого синдрома. 

Воспалительные цитокины помимо 
того, что вызывают структурные измене-
ния в МПД, стимулируют клетки МПД 
к выработке хемотаксических факторов, 
которые способствуют рекрутированию 
макрофагов, нейтрофилов и Т-клеток. В 
экспериментальных исследованиях было 
установлено, что при культивировании 
клеток МПД совместно с макрофагами на-
блюдается повышенная экспрессия ИЛ-8, 
мощного хемотаксического фактора, наря-
ду с ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6 и простогландина 
E-2. При этом одновременная нейтрализа-
ция ИЛ-8 и ФНО-α значительно улучшает 
симптомы механической гипералгезии, как 
в модели с аутотрансплантацией ткани дис-
ка, так и у модели с перевязкой спинально-
го нерва. Полученные результаты указыва-
ют на центральную роль воспалительных 
цитокинов и хемотаксических факторов в 
рекрутировании иммунных клеток в МПД 
и ассоциированных тканей. Было показа-
но, что ИЛ-1β и ФНО-α влияют на старе-
ние клеток МПД, аутофагию и экспрессию 
генов, связанных с пролиферацией и об-
новлением. Таким образом, проведенные 
исследования позволили утверждать, что 
воспалительная среда может влиять на 
обновление и дифференцировку клеток 
МПД, а также на процессы, связанные с 
восстановлением тканей и гомеостаза [43]. 

ИЛ-6, помимо катаболического воз-
действия на клетки пульпозного ядра, 
индуцирует экспрессию ФНО-α, а также 
апоптоз нейронов в спинномозговом ган-
глии, что способствует аллодинии и гипе-
ралгезии. Сходная роль как для ИЛ-6, так 
и для ФНО-α была отмечена в генерации 
невропатической боли после пересечения 
переднего корешка L5. Полученные ре-
зультаты позволили рассматривать ИЛ-6 
как мишень при разработке новых методов 
лечения радикулопатий. 

Установлено, что ИЛ-17, действующий 
синергически с ФНО-α и ИЛ-1, является 
значимым патогенетическим фактором, 
связанный с дегенерацией диска. C.F. Kim, 
G. Moalem-Taylor в исследованиях по-
казали, что ИЛ-17 играет важную роль в 
рекрутировании Т-клеток и макрофагов 
глиальной и астроцитарной активации во 
время повреждения седалищного нерва, 
что способствует возникновению невро-
патической боли. В клетках МПД ИЛ-17 
и ИФН-γ вызывают синергетическое уве-
личение высвобождения медиаторов вос-
паления [44]. M. Shamji et al. (2009) обна-
ружили повышение уровней ИЛ-12, ИЛ-4, 
ИЛ-6, ИЛ-17 в дегенерированных МПД и в 
большей степени в грыжах МПД, а также 
значительное повышение уровня ИФН-γ 
у пациентов, испытывающих боль в пояс-
ничной области. Обнаружение цитокинов 
в патологических МПД указывало на про-
никновение иммуноцитов в ткани диска. 
При этом локальные воспалительные из-
менения в МПД вследствие отражались на 
системном уровне. Так установлено, что у 
пациентов с грыжами поясничных МПД в 
периферическом кровообращении отмеча-
ется значительное увеличение количества 
лимфоцитов CD4+, CD8+, CD3+ и CD4+/
CD8+, уровни которых положительно кор-
релируют со степенью болевого синдрома 
по выраженности симптома Ласега [30].

Иммунологические аспекты диско-
генной поясничной радикулопатии

С тех пор, как начали выяснять роль 
воспаления в патофизиологии дискогенной 
поясничной радикулопатии, была предпо-
ложена возможность аутоиммунной ре-
акции против компонентов пульпозного 
ядра, что подтверждается тем, что в норме 
МПД не васкуляризирован и, следователь-
но, пульпозное ядро не подвергается воз-
действию иммунной системы.

При возникновении грыжи МПД ее 
ткань в позвоночном канале подвергается 
воздействию васкуляризированных струк-
тур, которые позволяют иммунной системе 
достигать пульпозного ядра, которое со-
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держит антигенные компоненты, запуска-
ющие аутоиммунный ответ. В 80-х годах 
XX века учеными были идентифицирова-
ны иммуноглобулины в пульпозном ядре 
собак. Позднее было обнаружено присут-
ствие аутоантител против белков внекле-
точного матрикса в дегенеративных МПД, 
а также в грыжах пульпозного ядра, преи-
мущественно в перицеллюлярной капсуле, 
в хирургических образцах пациентов, пе-
ренесших дискэктомию [45]. Приведенные 
данные объяснялись экспериментальными 
результатами, которые свидетельствовали 
об активации Т-, В-лимфоцитов, вызван-
ной развитием аутоиммунного ответа в 
пульпозном ядре. Вместе с тем существуют 
некоторые ограничения в данной гипотезе 
аутоиммунитета, поскольку при первом 
воздействии нового антигена иммунологи-
ческому ответу требуется некоторое время 
для развития. Поэтому маловероятно, что 
ранние, индуцированные тканью пульпоз-
ного ядра, патофизиологические эффекты 
на СМК, наблюдаемые в эксперименталь-
ных исследованиях, вызваны иммунологи-
ческим ответом. Таким образом, следует, 
что иммунологический ответ более актуа-
лен при хроническом течении заболевания.

Динамика течения грыж МПД

Y. Kokubo et al. при гистологическом 
и иммуногистохимическом анализе резе-
цированных грыж МПД шейного отдела 
позвоночника обнаружили, что большая 
часть грыж состоит не только из материала 
МПД, но и окружающей его грануляцион-
ной ткани с присутствием макрофагов [46]. 
Выявленные изменения были характерны 
не только для протрузий, но и для экстру-
зий и секвестрированных грыж МПД, по-
скольку подобные изменения были полу-
чены при анализе резецированных грыж 
МПД на поясничном уровне [10]. 

В проспективном 14-месячном иссле-
довании с помощью магнитно-резонансной 
томографии была изучена динамика раз-
меров грыж МПД на поясничном уровне 
у пациентов с дискогенными радикулопа-
тиями, сопровождавшихся корешковой бо-

лью. Исследования показали в 75% случа-
ев частичную спонтанную регрессию при 
протрузиях МПД на широком основании, 
экструзиях и секвестрах МПД. В меньшей 
степени спонтанная регрессия была харак-
терна при фокальных (35%) и диффузных 
протрузиях (3%) [47]. Полученные резуль-
таты позволили сделать выводы о том, что 
существует корреляция между спонтанной 
регрессией и воспалением, которое вызы-
вает отек, а образование грануляционной 
ткани в грыже и наблюдаемая резорбция 
являются результатом уменьшения этой 
воспалительной реакции.

Заключение

Таким образом, в основе патофизиоло-
гии дискогенной поясничной радикулопа-
тии лежат два основных механизма, опре-
деляющих появление клинической симпто-
матики – компрессия и воспаление спинно-
мозгового корешка. В связи с нарушением 
кровообращения, аксонального транспорта 
компрессия спинномозгового корешка вы-
зывает симптомы нервной дисфункции. 
Воспаление повышает чувствительность 
спинномозгового корешка и вероятность 
возникновения боли, где центральную роль 
относят к действию цитокинов. При этом 
аутоиммунные воспалительные процессы в 
большей степени определяют хроническое 
течение заболевания, патогенез структур-
ной дегенерации тканей диска, воспаление 
и боль. Понимание механизмов патогенеза 
и патофизиологии возникновения дискоген-
ной поясничной радикулопатии поможет в 
выявлении новых мишеней для лечения дис-
когенных радикулопатий. При этом грыжи 
межпозвонковых дисков являются динамич-
ными структурами с довольно частой само-
произвольной регрессией, что также важно 
учитывать в диагностике и лечении пояс-
ничных дискогенных радикулопатий.
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PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF LUMBAR 
DISC RADICULOPATHIES [LITERATURE REVIEW]

The article provides an overview of current data on the pathophysiological mechanisms 
underlying the occurrence of lumbar disc radiculopathies. Microcirculation changes, axonal 
transport disorders at compression of the spinal root by a hernia of the intervertebral disc are 
described, the dynamics of a possible regression of intervertebral disc hernias is reflected. We 
have described the pathophysiological mechanisms of compression of the spinal root at rostro-
caudal subluxation and the possibility of multifocal compression of the spinal root. We have re-
flected the role of the nucleus pulposus as a hernial material in the initiation of the inflammatory 
process, the role of immune mechanisms in lumbar disc radiculopathies. The crucial role of cy-
tokines in the development of inflammation and pain syndrome in lumbar disc radiculopathies 
has been observed. The importance of studying pathophysiological processes in order to im-
prove the methods of diagnosis and treatment of lumbar disc radiculopathies has been shown.

Key words: lumbar disc radiculopathy, herniation of the intervertebral disc, nucleus 
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