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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

Боли в спине хоть раз в жизни испытывали 80-90% взрослого населения нашей 

планеты (В.П. Зайцев, 2002; В.В. Алексеев, 2002; В. П. Шатрова, 2012; Н.Т. Зиня-

ков, 2015; B.F. Walker, 2004). Из всех пациентов с болью только 5% имеют клини-

ческие признаки радикулопатии (А.Б. Ситтель, 2003, 2015; A.W.Tarulli, 2007). Из 

вертеброгенных болевых синдромов один из самых тяжелых, стойких и инвали-

дизирующих – это пояснично-крестцовая радикулопатия  (М.М. Жезлов,2012; 

Н.Н. Яхно, 2012, 2013; А.Б. Данилов, 2014; Ф.Е. Горбунов и соавт.,2016; N. 

Bogduk, 2005). Несмотря на то, что количество пациентов с радикулопатией зна-

чительно меньше, чем пациентов с изолированной болью в спине, именно она яв-

ляется наиболее частой причиной длительной и стойкой потери трудоспособно-

сти. У 30% больных с пояснично-крестцовой радикулопатией боль сохраняется 

более шести недель (О.С. Левин, 2006, 2009; М.В. Чурюканов, 2013; R.I. Cohen, 

2001), а у 30-70% клинические проявления могут сохраниться спустя год, а 5-15% 

в развитых странах будут прооперированы (В.В. Алексеев, 2002, 2012; Н.Т. Зиня-

ков, 2006, 2015; П.В. Лихварь, 2014; G. Bergstrom, 2007; D. Hoy, 2010; A.N. 

Tosteson, 2011; R.M. Benyamin, 2012; G.Wei, 2016).  

У двух третей пациентов при сохранении боли больше 12 месяцев боль может 

перейти в хроническое течение (Е.В. Подчуфарова, 2003; Я.Ю. Попелянский, 

2003; Н.Н. Яхно, 2013; В.А. Широков, 2012, 2014; B.F.Walker, 2004; M. Benoist, 

2012; A.B. Welk, 2012; C.J. Itz, 2013).  

В настоящее время свободнорадикальное окисление рассматривается, с одной 

стороны, как физиологический универсальный механизм регуляции 

мембранозависимых процессов и, соответственно, функции клетки, а с другой, 

как неспецифический механизм повреждения клеточных и субклеточных 

структур, биомакромолекул с нарушением метаболизма клетки. Накоплен 

достаточный фактологический материал, свидетельствующий о существенной 

роли активных форм кислорода и инициируемых ими свободнорадикальных 

процессов при различных патологиях (В.З. Ланкин, А.К. Тихазе, 2016; И.М. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tarulli%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17445735
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Быков, Е.А. Алексеенко, К.А. Попов и соавт., 2016; В.В. Малышко, М. И. Быков, 

К.А. Попов, А. А.Басов, 2016; Е.И. Львовская, Н.В. Держинский, В.А. Садова, 

Д.Б. Сумная, 2016; И.М.Быков, К.И. Мелконян, Е.А. Алексеенко, К.А. Попов, 

2015; А.А. Александрова, А.Г. Гончарова, А.В. Шестопалов и соавт., 2014; Занин 

С. А., Каде А. Х., Павлюченко И. И. и соавт., 2014).  

Однако роль нарушений свободно-радикального окисления липидов при 

грыжах межпозвонковых дисков мало исследована, и особенно актуальным 

является исследование динамики активизации системы ПОЛ-АОЗ 

при радикулопатиях вертеброгенного генеза под влиянием восстановительной 

терапии. Исследование активности системы ПОЛ-АОС у пациентов с 

радикулопатиями вертеброгенного генеза позволит глубже понять механизм 

развития диско-радикулярного конфликта при межпозвонковых грыжах. Изучение 

процессов липопероксидации при радикулярных синдромах вертеброгенного 

генеза расширит возможности адекватного контроля за проведением 

реабилитационных мероприятий и будет способствовать своевременному 

назначению наиболее оптимальных методов коррекции асептического 

воспалительного синдрома, лежащего в основе прогрессирования клинических 

проявлений радикулопатии, обусловленной диско-радикулярным конфликтом.  

Так как механизм боли при радикулопатии вертеброгенного генеза включает в 

себя не только механическое сдавление корешка, но и развитие воспаления за счет 

выработки цитокинов, дизбаланса в системе ПОЛ-АОС, а также снижение 

кровотока в эпидуральном венозном сплетении, за счет отека, вызванного 

воспалением, и именно поэтому, наиболее оптимальным лечением радикулопатии 

являются противовоспалительные препараты (НПВС) и кортикостероиды 

(A.N.Tosteson,2011; Y.L. Wen, 2014; Candido, K.D.,2015; M.A.Taskaynatan, 2015; J. 

Zhai,2015; K.T. Weber,2015; G.Wei, 2016).  

Одним из наиболее эффективных препаратов для подавления воспалительной 

реакции, являются кортикостероиды. При этом более результативно при межпо-

звонковых грыжах их эпидуральное введение для создания более значительной 

локальной концентрации (В.Г. Сиченова,2013; C. Armon, 2007; W.C. Watters, 

http://elibrary.ru/author_items.asp?authorid=283741
http://elibrary.ru/author_items.asp?authorid=773307
http://www.findpatent.ru/byauthors/476728/
http://www.findpatent.ru/byauthors/345083/
http://www.findpatent.ru/byauthors/1872814/
http://www.findpatent.ru/byauthors/456590/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Watters%20WC%203rd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24980590
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2014; M. Benoist, 2012, 2014; R.M. Benyamin, 2012; M.C. Bicket, 2015;Y.L. Wen, 

2014; K.D. Candido, 2015).  

Степень разработанности темы 

Согласно современным рекомендациям, терапия радикулярной компрессии 

предполагает назначение НПВС, миорелаксантов, витаминов группы В, при этом 

в стандарты ведения пациентов с вертеброгенными радикулопатиями не введены 

эпидуральные блокады, тем более эпидуральные блокады, проводимые под кон-

тролем ультразвука, которые возможно использовать в амбулаторных условиях, 

значительно сокращая при этом сроки лечения пациентов, не разработаны алго-

ритмы назначения данных процедур, способы клинико-лабораторного контроля. 

При этом остаются недостаточно изученными вопросы влияния терапии радику-

лопатий на нарушенные метаболические процессы. Исследования системы ПОЛ-

АОС являются важным элементом тестирования состояния гомеостаза в организ-

ме человека и могут служить дополнительным важным инструментом диагности-

ки выраженности метаболических нарушений при различных заболеваниях, в том 

числе вертеброгенных радикулопатиях,в патогенезе которых большую роль игра-

ет асептический воспалительный синдром и и перирадикулярный отек, при кото-

рых данные исследования необходимы для мониторинга проводимой терапии. 

Остается актуальным изучение возможности и безопасности различных вариантов 

навигации при эпидуральном введении кортикостероидов, недостаточно изучены 

сроки выполнения эпидуральных блокад и их необходимое количество. Актуаль-

ным является использование биохимических и ультразвуковых исследований и 

междисциплинарного подхода (А.Б.Данилов, Ал.Б. Данилов, 2016) к проблеме ра-

дикулопатий для создания оптимального алгоритма использования различных ме-

тодов и сроков назначения реабилитационных мероприятий при радикулопатиях 

вертеброгенного генеза для улучшения результатов лечения и сокращения сроков 

реабилитации. 
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Цель исследования 

Изучить изменения системы перекисного окисления липидов-антиоксидантной 

системы у пациентов с радикулопатиями вертеброгенного генеза и обосновать 

выбор наиболее оптимального консервативного лечения.  

Задачи исследования: 

1. Исследовать динамику изменения содержания шести категорий липоперок-

сидов в сыворотке крови у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на 

фоне стандартной консервативной терапии, консервативной терапии с добавлени-

ем в лечение кортикостероидов и эпидурального (трансламинарного) введения 

кортикостероидов.  

2. Изучить уровень аскорбат-индуцированного ПОЛ у пациентов с пояснично-

крестцовой радикулопатией, получающих различные виды консервативного лече-

ния. 

3. Произвести сопоставительный анализ значимости клинических, ультразвуко-

вых и биохимических признаков для определения показаний и сроков применения 

эпидурального введения кортикостероидов. 

4. Разработать алгоритм лечения радикулопатий вертеброгенного генеза с ис-

пользованием УЗИ-контролируемых эпидуральных блокад. 

Научная новизна: 

1. Впервые на значительном клиническом материале прослежена динамика 

процессов липопероксидации и изменений антиокислительной активности сыво-

ротки крови у пациентов с пояснично-крестцовыми радикулопатиями, обуслов-

ленными грыжами межпозвонковых дисков на фоне различного консервативного 

лечения, в том числе у пациентов с добавлением кортикостероидов и эпидураль-

ном трансламинарном введении кортикостероидов.  

2. Впервые доказано, что эпидуральное введение кортикостероидов позволяет 

быстрее купировать болевой синдром, эффективно и на длительный период, по-

давляя гиперактивность процессов липопероксидации, а также восстановить вы-

павшие функции корешка.  
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3. Выявлены корреляции между выраженностью отека в эпидуральном про-

странстве при ультразвуковом исследовании позвоночника и степенью повыше-

ния содержания в сыворотке крови продуктов липопероксидации, что может яв-

ляться показанием для проведения противоотечной терапии при лечении пациен-

тов с радикулопатиями. 

Практическая и теоретическая значимость работы 

Разработана эффективная схема обследования больных с пояснично-

крестцовыми радикулопатиями, позволяющая на основании клинико-

биохимического и ультразвукового методов определить тактику лечения пациен-

тов, в том числе необходимость применения кортикостероидов. 

Выявлены достоверные изменения биохимического статуса и данных эласто-

метрии у пациентов с радикулопатиями, требующими использования в лечении 

УЗИ-контролируемых эпидуральных блокад, позволяющих в более короткие сро-

ки снять болевой синдром, восстановить неврологический дефицит и улучшить 

качество жизни пациентов.  

Предложенная схема лечения пациентов с поясничными радикулопатиями мо-

жет быть широко использована как в стационарных, так и в амбулаторных усло-

виях. 

Разработанный клинико-биохимический и ультразвуковой алгоритм обследо-

вания пациентов с радикулопатиями в период обострения и ремиссии позволит 

определить оптимальную тактику реабилитации пациентов и необходимость под-

держивающей терапии для профилактики рецидивов. 

Методология и методы исследования 

Методологической основой данного исследования служило системное исполь-

зование методов научного познания. В работе использовались клинические, инст-

рументальные, биохимические, статистические методы исследования. Исследова-

ние соответствует правилам и принципам доказательной медицины. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Пояснично-крестцовые радикулопатии вертеброгенного генеза в период обо-

стрения сопровождаются активацией липопероксидации и нарушениями баланса 



9 
 

в системе перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита, что поддер-

живает воспаление и отек, усиливая радикулярную компрессию, степень которой 

является определяющей в выборе тактики лечения пациентов с грыжами межпо-

звоночных дисков. 

2. Использование УЗИ-контролируемых эпидуральных блокад при пояснично-

крестцовых радикулопатиях, обусловленных грыжами межпозвонковых дисков 

показано, и наиболее эффективно, в ранние сроки при наличии признаков отека 

по данным эластометрии и наличии дисбаланса в системе перекисное окисление 

липидов – антиоксидантной защиты с прогрессивным нарастанием в сыворотке 

крови продуктов липопероксидации, что позволяет в кратчайшие сроки умень-

шить болевой и радикулярный  синдромы. 

Степень достоверности и апробация работы 

Достоверность результатов проведенного исследования определяется достаточ-

ным объемом выполненных исследований, наличием групп сравнения, использо-

ванием современных методов исследования и статистической обработки полу-

ченных данных. Основные положения работы доложены на научно-практической 

конференции: «Проблемы подготовки научных и научно-педагогических кадров: 

опыт и перспективы» г. Челябинск, 2012 г.; Восьмой международной крымской 

конференции «Оксидативный стресс и свободнорадикальные патологии» г. Су-

дак, 2012г; X Всероссийском съезде неврологов с международным участием, 

Н.Новгород, 2012г; VIII Международном конгрессе по реабилитации в медицине 

и иммунореабилитации. Лондон, Великобритания, 2013г; 7th International Scien-

tific Conference «European Applied Sciences: modern approaches in scientific re-

searches», Stuttgart, Germany, 2013г.; «Проблемы подготовки научных и научно-

педагогических кадров: опыт и перспективы», Челябинск, 2013г.; «Проблемы 

подготовки научных и научно-педагогических кадров: опыт и перспективы», г. 

Челябинск, 2014г; XX Всемирном конгрессе по реабилитации в медицине и им-

мунореабилитации, Нью-Йорк, 2014 г.; XII международной научно-практической 

конференции «Современная психология: теория и практика», г. Москва, 2014г; II 

International Scientific Conference:«Global Science and Innova-tion», Chicago, 2014г.; 
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Международном научном симпозиуме: «Августовские педагогические   чтения» г. 

Москва, 2014г.; XIV международной научнопрактической конференции: «Совре-

менная психология: теория и практика», г. Москва, 2014г; Научно-практической 

конференции с международным участием «Лазерные технологии в медицине: на-

стоящее и будущее», 2014г, г. Москва; XXI Всемирном конгрессе по реабилита-

ции в медицине и иммунореабилитации, Сингапур, 2015; 6
th
 International symposi-

um«Humanities and Social Sciences in Europe: Achievements and Perspectives), Vien-

na, 2015; IV международного научного конгресса, посвященного 45-летию Ураль-

ского государственного университета физической культуры «Проблемы физкуль-

турного образования: содержание, направленность, методика, организация» г. Че-

лябинск, 2015г; International scientific conference «Science XXI century» Czech Re-

public, Karlovy Vary - Russia, Moscow, 2015; Всероссийской научно-практической 

конференции с международным участием «Давиденковские чтения», С-

Петербург, 2015; XXII Всемирном конгрессе по клинической патологии и реаби-

литации в медицине Дубаи, 2016. Диссертация апробирована на межкафедраль-

ной конференции кафедры биохимии Уральского государственного университета 

физической культуры (УралГУФК), кафедры биохимии ГБОУ ВПО «Южноураль-

ский государственный медицинский университет». 

Внедрение результатов в практику 

Основные результаты и положения данного исследования внедрены в практику 

работы клинического отделения ООО «Клиника профессора Кинзерского», г. Че-

лябинск, научно-исследовательском институте нейроортопедии и восстанови-

тельной медицины, г. Сочи, отделениях нейрохирургии №1 и №2 ОКБ№3 г. Челя-

бинска, ГБУЗ «Многопрофильный центр лазерной медицины». Используются в 

учебном процессе на кафедрах биохимии, физиологии ФГБОУ ВО Урал ГУФК.  

Публикации 

Всего по теме диссертации опубликовано 28 работ, в том числе 4 из них – в 

журналах, включенных в Перечень рецензируемых научных изданий или входя-

щих в международные реферативные базы данных и системы цитирования,  ре-

комендованных ВАК при Минобрнауки России для опубликования основных на-
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учных результатов диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук, на 

соискание ученой степени доктора наук и издания, приравненные к ним, в том 

числе 1 патент. 

Личный вклад автора в исследование 

Автором проведен поиск и анализ литературы по тематике диссертации (100%), 

сформулированы цель и задачи исследования (95%). Личный вклад автора состо-

ит в наборе клинического материала (95%), проведении биохимических исследо-

ваний (90%), проведении математической обработки и статистического анализа 

(95%). Автор принимал непосредственное участие в подготовке статей, представ-

лении результатов исследования на съездах и конференциях (95%). 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 187 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, обзора литературы, главы «Материалы и методы исследования», 3 глав 

собственных исследований, заключения, выводов, практических рекомендаций, 

списка литературы, приложений. Работа иллюстрирована 27 рисунками и 28 таб-

лицами. Указатель литературы содержит 386 публикаций, из них 211 отечествен-

ных и 175 зарубежных. 
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ГЛАВА 1  

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Пояснично-крестцовая радикулопатия вертеброгенного генеза 

Проблема восстановительной терапии патологии вертеброгенного генеза акту-

альна в связи с тем, что только на долю неврологических синдромов, вызванных 

поражениями межпозвонковых дисков и другими изменениями позвоночника, 

приходится до 85% всех болезней периферической нервной системы. Наивысший 

пик заболеваемости приходится на 20-55 лет, из них распределение по полу: 24% 

мужчин и 32% женщин [7, 88, 192]. 

Каждый год расходы на диагностику и лечение больных с радикулярным син-

дромом превышают 10 млрд. долларов (по данным национального института нев-

рологических расстройств и инсульта), так в одном только штате Калифорния 

убытки за год, вызванные возмещением нетрудоспособности пациентам с заболе-

ваниями позвоночника, составляют 200 млн. долларов. Соответственно в настоя-

щее время высоко актуальным является поиск эффективных методов лечения па-

циентов с данной патологией. И именно поэтому изучение медицинских аспектов 

восстановительной терапии при радикулопатиях вертеброгенного генеза является 

важнейшей клинической и медико-социальной проблемой [192]. 

Радикулопатия - это поражение спинномозговых корешков, сопровождающееся 

болевым синдромом, чувствительными, двигательными и вегетативными рас-

стройствами [17, 18, 26, 37, 61, 78, 88, 141, 143, 167, 187, 225, 244]. Частота ради-

кулопатий на 1000 населения составляет 9,8% [357], 5,1% среди мужчин и 3,8% 

среди женщин [307], 5-10% среди всех болевых синдромов [60, 189]. Хотя клини-

ка радикулопатии, вызванная грыжей диска, у 23-48% пациентов спонтанно рег-

рессирует, у 30-70% клинические проявления могут сохраниться спустя год, а 5-

15% в развитых странах будут прооперированы [67, 114, 227, 291, 370]. У двух 

третей пациентов при сохранении боли больше 12 месяцев боль может перейти в 

хроническое течение [210, 296, 375].  
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Купирование радикулярного болевого синдрома занимает более длительный 

срок (1-2 месяца) по сравнению с неспецифической болью в спине и является 

наиболее трудной в лечении боли нижней части спины [88, 95]. При продолжи-

тельности боли свыше 3 месяцев частота возвращения больных к труду составля-

ет менее 60% [1].  

Сужение позвоночного канала и воспалительные явления, приводящие к разви-

тию эпидуритов, сопровождается преимущественно компрессионными или ком-

прессионно-рефлекторными эффектами [41, 315, 316, 318, 329]. 

В зависимости от количества поврежденных корешков различают моно-, би- и 

полирадикулярные синдромы. Клинические проявления пояснично-крестцовой 

радикулопатии зависит от различных повреждающих факторов, особенно от ло-

кализации, величины и характера грыжи диска, гипертрофии желтой связки и ос-

теофитов дугоотростчатых суставов, вызывающих вторичный стеноз позвоночно-

го канала и корешкового канала. Чаще поражаются корешки нижнее-поясничные, 

и крайне редко, - верхние поясничные  [110, 143, 203]. 

Корешковая боль характеризуется острой или подострой, приступообразной 

интенсивной или постоянной, выраженной болью, которая иррадиирует в дис-

тальную зону соответствующего дерматома, усиливается при движениях. Боль 

может возникнуть внезапно – после непрогнозируемого движения, подъема тяже-

сти или падения. Радикулопатия характеризуется признаками нарушения функции 

нервных корешков: двигательными, чувствительными, вегето-сосудистыми рас-

стройствами, нарушением трофики, изменением рефлексов. Радикулопатия не-

редко представляет каскад вертебральных, рефлекторных, мышечно-тонических, 

миофасциальных и невропатических болевых проявлений различной степени вы-

раженности [88,147, 187, 235].  

Различный вклад биологических, психологических и социальных факторов в 

патогенез боли требует использования междисциплинарного подхода для помощи 

таким больным в специализированных противоболевых центрах или клиниках. 

Такая форма оказания помощи доказала свою медицинскую и финансовую со-
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стоятельность в большинстве развитых стран мира [9, 18, 46, 47, 48, 61, 209, 210, 

211].  

В молодом возрасте давление внутри диска более высокое и пульпозное ядро 

проще проникает между поврежденными волокнами фиброзного кольца, вследст-

вие чего более часто развиваются радикулопатии дискогенного генеза [111].  

У лиц пожилого возраста радикулопатия чаще бывает обусловлена компресси-

ей корешка остеофитами, гипертрофированными поверхностями фасеточных сус-

тавов, утолщенными, кальцинированными связками и др.. Более редкими причи-

нами (1% случаев) могут быть инфекции, объемные образования, спондилопатии 

обменного характера [16, 111, 194, 231, 287, 368]. 

В ряде случаев грыжа межпозвонкового диска может развиваться при выполне-

нии физически тяжелых работ (механизаторы, грузчики, строители и др.) [130, 

195]. Но чаще непосредственную причину грыжи диска установить не удается. 

Самыми важными и клинически значимыми проявлениями  грыж межпозвон-

ковых дисков являются синдромы компрессии корешков, так называемые радику-

лопатии, а в ряде случаев и спинного мозга  [143, 203].  Радикулопатии со-

ставляют от 5 до 39,5% всех клинических проявлений спондилогенных заболева-

ний [17, 26, 143, 187].  

1.2. Значение системы ПОЛ-АОС в норме и при развитии 

различных патологических состояний 

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) представляет собой жизненно необхо-

димое звено метаболического обмена [107, 109]. Процессы липопероксидации за-

нимают важное место в функционировании клеток в норме, и принимают актив-

ное участие в развитии ответа живого организма на любые физические и стрес-

сорные воздействия [58].  

Основная функция его заключается в обновлении липидов клеточных мембран. 

Процессы (ПОЛ) оказываются молекулярным пусковым механизмом, опреде-

ляющим протекание адаптационных реакций в ответ на действие экстремальных 

внешних факторов [106, 108].  
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Антиоксидантная система (АОС) в организме ответственна за сохранение 

должной концентрации эндогенных липоперекисей, путем воздействия на регуля-

цию в мембранах интенсивности липопероксидации ПОЛ [21, 28, 131, 142, 161, 

162, 184, 185]. 

Аномальная активизация ПОЛ приводит к избыточному накоплению продуктов 

липопероксидации, обладающих повреждающим действием на мембранные 

структуры [308, 341].  

Метаболические продукты - свободные радикалы, диеновые коньюгаты, шиф-

фовы основания, перекисные и гидроперекисные соединения, альдегиды, кетоны 

и эпоксиды, могут накапливаться в тканях и жидкостях организма, если антиок-

сидантная система не успевает утилизировать их с необходимой скоростью. 

Вследствие этого нарушается транспорт ионов через мембрану клетки, что опо-

средованно может влиять на ионный состав жидкой части крови, скорость поля-

ризации и деполяризации мембран мышечных клеток (нарушать проводимость 

нервных импульсов, их сократимость, увеличивать рефрактерный период), спо-

собствовать выходу жидкости во внеклеточное пространство (отеки, сгущение 

крови, нарушение электролитного баланса).  

Кроме того, основные продукты перекисного окисления липидов после ряда 

биохимических реакций превращаются в альдегиды, кетоновые тела, кислоты и 

пр. Эти вещества оказывают токсическое влияние на организм, проявляющееся в 

снижении скорости синтеза ДНК, повышении проницаемости капилляров, повы-

шении онкотического давления и, как следствие, сладж-синдроме [55, 136, 205]. 

Такое воздействие продуктов липопероксидации приводит к изменениям функ-

циональной активности клеток, а в тяжелых случаях может заканчиваться гибе-

лью клеток и формированию тканевых очагов некроза [56, 191]. 

Усиление свободнорадикальных реакций и процессов ПОЛ клеточных мембран 

играют важную роль в развитии иммуносупрессии, что служит ключевым меха-

низмом в запуске апоптоза клеток иммунной системы [146]. 

Для ограничения интенсивности свободнорадикальных процессов и уровня 

окислительных повреждений в живых организмах в ходе эволюции возникла осо-
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бая антиоксидантная система (АОС), состоящая из большого числа согласованно 

работающих специфических ферментов и группы низкомолекулярных природных 

антиоксидантов.  

При различных отклонениях от нормального функционирования организма, 

различных заболеваниях и травмах может развиться дисбаланс между интенсив-

ностью продукции АФК и свободнорадикального окисления (СРО) и уровнем 

функциональной активности АОС [В.З. Ланкин, А.К. Тихазе, 2016; 27, 49, 72, 92, 

100, 102, 104, 123]. Это, в свою очередь, вызывает усиление окислительных по-

вреждений биомолекул, развитие дисфункции клеток и тканей и, в конечном ито-

ге, гибель организма [63].  

В норме процессы ПОЛ протекают во всех клетках человека и поддерживаются 

на низком уровне антиоксидантной системой [8, 106, 127, 131]. 

К активации ПОЛ приводит любое повреждение структуры живой системы и 

важнейшую роль в этом имеет структура мембран. Активация ПОЛ является уни-

версальным ответом клеток и тканей на травму и воспаление [105, 121, 150, 151, 

152, 153, 184, 185, 219].  

Особенности течения любого воспалительного процесса в значительной степе-

ни взамосвязаны с состоянием плазматических мембран, которые подвергаются 

деструктивным изменениям [134]. Под воздействием эндо- и экзогенных факто-

ров происходит активизация системы ПОЛ и свободнорадикального окисления 

белков, что приводит к дезорганизации мембран и изменяет функции систем и ор-

ганизма в целом [8, 71, 101, 119, 122, 125, 228]. 

Продукты ПОЛ могут как стимулировать, так и подавлять (при их значитель-

ном повышении) направленные передвижения нейрофильных лимфоцитов [250, 

251]. 

Реактивные альдегиды, взаимодействуя с SH- или NH-группами белков, могут 

менять активность ферментов, подавлять действие шаперонов, изменять структу-

ру апобелков в липопротеинах. В очаге воспаления липопероксиды, воздействуя 

на фагоцитирующие клетки, регулируют их метаболическую активность [119].  
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Первичные продукты липопероксидации подавляют адгезию моноцитов к эн-

дотелиоцитам, таким образом действуя на активность развития воспалительной 

реакции [358]. 

Конечные продукты липопероксидации усиливают хемотаксис гранулоцитов, 

обладая высокой хемотаксической активностью [142].  

Активация процессов ПОЛ в ответ на стресс приводит к мобилизации эндоген-

ных антиоксидантов (каталазы, супероксиддисмутазы). Но, иногда на фоне роста 

продуктов ПОЛ, происходит истощение антиокислительной активности тканей 

[29]. При хирургическом стрессе нарастание активности процессов липоперокси-

дации является важнейшим механизмом клеточных повреждений [191, 232]. Мно-

гими исследователями отмечалось изменение активности системы ПОЛ-АОС при 

различных патологических состояниях, заболеваниях и травмах [6, 26, 30, 51, 73, 

85, 118, 124, 137 - 139, 149, 154, 157 -165, 172 - 174, 181, 193, 196 - 199, 201 

].Причинами осложненного течения послеоперационного периода может служить 

дисбаланс в системе ПОЛ-АОС, провоцирующий отклонения метаболических 

процессов в самых разных органных системах с нарушением их нормального 

функционирования [52, 90, 101, 103, 175]. С аномальной активностью ПОЛ также 

связывают и длительные послеоперационные боли, сопровождающиеся возраста-

нием количества системных осложнений, вызванных избыточной ноцицептивной 

импульсацией из послеоперационной области [57, 136]. Это определяет показания 

к использованию в послеоперационном периоде методов, обеспечивающих уве-

личение активности антиоксидантной системы [341]. В ряде работ был проведен 

анализ активности процессов ПОЛ у больных с острыми нарушениями мозгового 

кровообращения, доказана зависимость степени накопления продуктов липопе-

роксидации от степени тяжести ишемических инсультов [133]. Было доказано, что 

состояние системы ПОЛ - АОС оказывает существенное влияние на степень тя-

жести и исходы острых нарушений мозгового кровообращения [22, 23]. Большое 

значение нарушение баланса в системе ПОЛ-АОС имеет и при развитии злокаче-

ственных новообразований. Так важную роль в злокачественном преобразовании 

клеток и стимуляции опухолевого роста играет нарушение адекватного соотно-
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шения окислительных и антиокислительных процессов, приводящее к нарушени-

ям регуляции клеточной пролиферации и апоптоза, а также разрушению нуклеи-

новых кислот, стимуляции хромосомных аберраций за счет избыточного накоп-

ления свободных радикалов [148, 190, 305, 353]. 

На основании исследований динамики изменений в системе ПОЛ-АОС основы-

ваются многие способы ранней диагностики осложнений и прогнозирования те-

чения заболеваний и травм [5, 50, 53, 93, 126, 155, 156, 175, 176, 180, 200, 202]. 

Как отмечают многие исследователи, изучение динамики показателей АОС и 

ПОЛ в крови позволяет контролировать течение послеоперационного периода 

[24, 71, 128, 178]. Состояние системы ПОЛ-АОС учитывают при составлении реа-

билитационных программ при различных заболеваниях и травмах [25, 49, 51, 54, 

58, 91, 117, 177, 178, 181, 207]. 

Мы поставили перед собой задачу на основании изучения динамики активации 

системы ПОЛ-АОС определить показания, оптимальные сроки, длительность и 

эффективность использования УЗ-контролируемых эпидуральных блокад для 

планирования реабилитационных программ пациентам с пояснично-крестцовыми 

радикулопатиями,  обусловленными грыжами межпозвонковых дисков. 

1.3. Биохимические и иммунологические механизмы развития 

пояснично-крестцовой радикулопатии 

Остеохондроз - многофакторное заболевание, в развитии которого принимают 

участие  и наследственные, и приобретенные факторы: аутоиммунные, сосуди-

стые, обменные и большое значение имеют статико-динамические факторы [35, 

69, 99, 170, 187, 194]. 

Долгое время считалось, что заболевание имеет воспалительно- аллергический 

характер, развиваясь по механизму  полиневрита [14, 67, 111, 133, 143, 170, 171]. 

Воспаление приводит к увеличению активности лизосомальных ферментов и по-

давлению синтеза хондроцитами протеогликанов, что приводит к дезорганизации 

матрикса диска и снижению его устойчивости и прочности к механическим на-

грузкам. За счет аутоиммунных повреждений страдают соединительные ткани по-

звоночного столба, что доказывается выделением хрящевого дискогенного анти-
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гена с высоким титром антиген-антитело, также доказано, что у 80% пациентов с 

грыжами межпозвонковых дисков оказываются положительными реакции связы-

вания комплимента [67, 202]. 

Радикулопатия при межпозвоночной грыже развивается не только как резуль-

тат механического сдавления корешка. При контакте пульпозного ядра межпо-

звонкового диска с глиальными клетками, покрывающими корешок, происходит 

стимуляция выработки цитокинов. При разрушении хряща компоненты его мат-

рикса, попадая в синовиальную жидкость, провоцируют развитие асептического 

воспаления. Они приводят к массивной продукции биологически активных ве-

ществ, включая провоспалительные цитокины, приводящие к развитию аутоим-

мунного процесса с формированием радикулопатии  [154, 166, 168, 194, 212, 215, 

236, 352, 361, 366]. При обострении остеохондроза всегда имеет место воспаление 

[273, 292, 313, 332 - 335, 346, 363, 368, 385].  

Г.И. Шумахер обнаружил увеличение С-реактивного белка в сыворотке крови у 

пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией по сравнению с пациентами с 

люмбалгией без радикулопатии [204]. 

Наличие воспаления подтверждается также усиленной секрецией провоспали-

тельных цитокинов (IL-1β, ТNFα, IL-6, IL-8 и др.), обнаруживаемых в крови боль-

ных  с дискогенными радикулопатиями в период обострения, повышением секре-

ции ПГЕ2. [15, 35, 213, 233, 274, 284, 287, 336, 347, 355, 356, 378]. Цитокины при-

водят к химическому воспалению вокруг корешка. Olmarker K. с соавторами до-

казал на свиньях, что добавление материала межпозвонкового  диска в конский 

хвост спинного мозга приводит к функциональным и морфологическим измене-

ниям в нем [343].  

Igarashi Т. с соавторами сообщил, что введение Фактора некроза опухоли α 

крысам в корешковый ганглий приводит к развитию морфологических и функ-

циональных изменений, схожих с изменениями  при контакте пульпозного ядра 

грыжи диска с нервным корешком [295].  

У пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией повышается уровень ин-

терлейкин 6 и интерлейкин 8 в материале диска у пациентов с патологией межпо-
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звонкового диска, а также в плазме крови [233, 347, 378]. Также несомненную 

роль цитокинов в возникновении радикулопатии доказывает эффективное приме-

нение препаратов ингибиторов ТNF α [245, 303, 304, 342, 349].  

Провоспалительные цитокины, в частности IL-1 и ТNFα, стимулируют хондро-

циты и приводят к возрастанию синтеза энзимов-металлопротеиназ и плазменно-

го активатора (РА). ТNFα стимулирует клетки соединительной ткани, пролифера-

цию фибробластов и продукцию ПГЕ2, индуцируют продукцию интерферонов, 

колониестимулирующих факторов и.т.д.  Кроме того, они способны тормозить 

синтез наиболее физиологичных ингибиторов энзимов (тканевого ингибитора ме-

таллопротеиназ- TIMP-1, PAI-1) и подавлять синтез протеогликанов и коллагена – 

основного строительного материала матрикса. К дегенерации хряща  и прогрес-

сированию заболевания приводит повышение активности суммы протеаз на фоне 

снижения содержания ингибиторов энзимов с их прогрессивным нарастанием на 

фоне подавления синтеза матрикса [15, 253, 256, 279, 283, 292, 318, 329, 334, 378, 

385].  

Сосудистые изменения в пораженном двигательном сегменте также могут яв-

ляться одной из причин возникновения пояснично-крестцовой радикулопатии 

[10]. Цитокины провоцируют развитие локального воспалительного процесса с 

формированием отека в эпидуральном пространстве. Данные изменения можно 

оценить, применив энергетическую допплерографию [82, 83, 168]. Отек в эпиду-

ральном пространстве совместно с грыжей диска ведет к компрессии эпидураль-

ных венозных сплетений на стороне грыжи диска со снижением кровотока и ве-

нозным стазом в венозных сплетениях на уровне компрессии и усилению крово-

тока на вышележащем уровне. Это подтверждается также возможностью развития 

пояснично-крестцовой радикулопатии при грыже диска, не контактирующей ме-

ханически с корешком или даже грыжей, выпавшей в противоположную сторону 

[66, 67, 68, 212].  

У пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией в стадии обострения 

присутствуют признаки системного воспаления и выявляются признаки дисфунк-

ции эндотелиальных клеток, так как у них в периферическом сосудистом русле 
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повышена концентрация молекул адгезии сосудистого эндотелия 1 (sVCAM-1) и 

молекул межклеточной адгезии-1 (sICAM-1) [38, 39, 40, 289, 306].  

Также добавление к стандартной схеме лечения венотоника диосмина (Флебо-

диа 600) приводила к более быстрому восстановлению эпидурального венозного 

кровотока, по сравнению с обычным противовоспалительным лечением нестеро-

идными противовоспалительными препаратами (НПВП) [39].  

Таким образом, ни одна из теорий развития остеохондроза позвоночника не 

может претендовать на роль всеобъемлющей [143, 166]. Большинство современ-

ных авторов [236, 244] считают, что дегенерация диска с формированием грыжи 

является комплексным феноменом, возникающим как результат комбинированно-

го воздействия биохимических и биомеханических факторов.  

Большинство зарубежных авторов важнейшими в патогенезе радикулопатий 

считают механическую компрессию и иммунное воспаление [67, 285, 318]. 

1.4. Состояние системы «ПОЛ-АОС» при пояснично-крестцовой  

радикулопатии 

При пояснично-крестцовой радикулопатии во время механической компрессии 

корешка происходит снижение поступления кислорода в корешок. Это ведет к на-

рушению энергетических процессов в нем, а также к снижению сосудистой пер-

фузии до критического уровня и развитию гипоксии, а выработка цитокинов, при 

контакте пульпозного ядра межпозвонкового диска с глиальной тканью, приводит 

к химическому воспалению вокруг корешка [301, 309]. Это в дальнейшем приво-

дит к повреждению корешка. 

 Воспалительная реакция в месте повреждения приводит к выделению массы 

болевых и воспалительных медиаторов – «воспалительный бульон». [208 - 211].  

Все это влечет за собой гибель глиальных клеток, а в тяжелых случаях и повреж-

дение аксона корешка. При данной патологии имеет место сенсибилизация к ан-

тигенам опорных тканей (хрящу, костному антигену и синовиальной оболочке) и 

это приводит к повышению активности перекисного окисления липидов [188, 236, 

244].  Повреждения структуры мембраны клеток также неизбежно приводит к ак-

тивации системы перекисного окисления липидов [107].  
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К сожалению, в литературе вопросы значения нарушений процессов липопе-

роксидации в генезе поражений нервной системы освещены недостаточно. Име-

ются лишь немногочисленные работы, посвященные исследуемому  вопросу [113, 

115, 137 - 139, 141, 170, 171, 179 - 181, 206, 221, 358].  

Изучение активности протекания липопероксидации позволило бы проводить 

целенаправленную антиоксидантную терапию при болевых радикулярных син-

дромах, обусловленных грыжами межпозвонковых дисков [67, 191, 206].  

Зиняков Н.Т. в своей работе показал влияние проводимого лечения на процессы 

липопероксидации, отмечая достоверное снижение уровеня малонового диальде-

гида в плазме крови и эритроцитах у пациентов с пояснично-крестцовой радику-

лопатией с 9,01+ 0,20 до 5,86+0,14 мкм/л (р<0,01) на фоне консервативного лече-

ния. Причем у пациентов с демиелинизацией корешка этот показатель снизился 

на 35%, а у более тяжелых пациентов с аксонопатией этот показатель снизился на 

45% [64 - 66]. 

1.5. Терапия дискогенного корешкового синдрома и значение 

применения эпидурального введения кортикостероидов 

Актуальным остается вопрос лечения корешкового синдрома, обусловленного 

межпозвонковыми грыжами дисков, при этом обычно проводимое консерватив-

ное лечение часто не позволяет добиться желаемого улучшения с полным восста-

новлением неврологических функций [60, 61, 63, 67, 70, 71, 74, 81, 88, 89, 97 - 99, 

135, 143 - 145, 169, 181, 241, 281].  

Общеизвестно широкое использование в лечении данной группы пациентов 

мануальной терапии [11, 13, 86, 94, 95, 132, 145, 166, 167, 189, 220, 247, 254, 278, 

338, 354, 362 380], физиолечения  и иглорефлексотерапии [47, 62, 74, 77, 86, 179, 

180, 181, 188], лечебной физической культуры [43, 44, 86, 98, 179, 181, 241, 281].  

Выраженность болевого синдрома и  двигательных нарушений определяет сте-

пень инвалидизации больного. Поэтому наряду купированием болевого синдрома 

при грыже межпозвонкового диска принципиально важным является максималь-

ное восстановление неврологического дефицита. 
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Поскольку основной причиной радикулопатии является воспаление в зоне кон-

такта грыжи диска с корешком, то основой лечения радикулопатии являются не-

стероидные противовоспалительные препараты, применение которых обосновано 

с первых часов заболевания. У большого количества пациентов с дискогенной ра-

дикулопатией на фоне использования в лечении НПВП удается значительно осла-

бить и (или) полностью купировать болевой синдром [2, 32, 43, 70, 74, 77, 79 – 81, 

89, 96, 98, 99, 111, 135, 186 , 257]. 

Применение в амбулаторной практике миорелаксантов центрального действия 

(мидокалм, сирдалуд, баклофен) обосновано разрывом порочного круга «боль - 

мышечный спазм – боль», что способствует регрессу боли в спине [4, 17, 45, 96, 

97, 116, 182, 230, 243, 252, 330, 284].  

Высокие дозы нейротропных витаминов группы В могут усиливать и пролон-

гировать обезболивающий эффект НПВП и способствовать более эффективному 

купированию болевого синдрома [10, 47, 48, 59, 75, 76, 84, 87, 339]. Есть исследо-

вания, доказывающие целесообразность использования пентоксифиллина при ра-

дикулопатиях, основываясь на том, что он оказывает тормозящее действие на 

продукцию TNF-α [100].  

Добавление к стандартной схеме лечения венотоника диосмина (Флебодиа 600) 

приводила к более быстрому восстановлению эпидурального венозного кровото-

ка, по сравнению с обычным противовоспалительным лечением нестероидными 

противовоспалительными препаратами (НПВП) [39, 40]. С противоотечной целью 

используют препарат L-лизина эсцинат [44, 112, 144]. 

Внутривенное применение кортикостероидов позволяет быстрее купировать 

болевой синдром по сравнению с нестероидными противоспалительными препа-

ратами. Чаще всего их добавляют в стационаре при неэффективности НПВП. Так 

R. Balakrishnamoothy показал значительно более эффективное купирование боле-

вого синдрома в течение 24 часов при применении 8 мг дексаметазона внутривен-

но по сравнению с плацебо, однако отдаленные результаты в течение 6 недель 

были одинаковыми [222].  
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Пероральное применение кортикостероидов меньше влияет на болевой син-

дром. Так в исследовании H. Goldberg разница по ВАШ при применении перо-

рально 60 мг преднизолона в течение 15 дней была недостоверна по сравнению с 

плацебо, но в группе с преднизолоном больше улучшение функции корешка 

[271]. 

Эпидуральное введение кортикостероидов является наиболее частой блокадой, 

проводимой на территории США [258, 259, 280, 327]. 

Традиционно эпидуральное введение кортикостероидов выполняется в трех 

случаях: 1) в качестве лечения корешковой боли при радикулопатии, связанной с 

компрессией корешка, вызванной грыжей, протрузией, либо экструзией диска, 2) 

в качестве лечения нейрогенной, либо корешковой боли при стенозе спинномоз-

гового канала, 3) при корешковой боли у оперированных больных, вызванной 

фиброзом эпидурального пространства [293, 331, 337, 386]. 

И в настоящее время ведутся дискуссии об эффективности эпидурального вве-

дения кортикостероидов в лечении радикулопатий, обусловленных грыжами 

межпозвонковых дисков. Так  Iversen T.  в своем исследовании не получил значи-

мых различий между пациентами с хронической радикулопатией, кому вводились 

сакро-эпидурально кортикостероиды, и пациентами, кому вводился физиологиче-

ский раствор [297]. В исследовании Manchikanti применил интраламинарный дос-

туп введения кортикостероидов. В него вошли 120 человек. В группе пациентов, 

кому вводились кортикостероиды, положительного эффекта удалось достичь у 

84% пациентов, в группе, кому вводился только анестетик у 71%. Отдаленные ре-

зультаты в течение двух лет были идентичные [322]. 

Watts проанализировал несколько исследований с общей численностью 907 па-

циентов. Уменьшение боли и симптомов радикулопатии было отмечено от 72 до 

95% пациентов в короткое время от введения сакроэпидурально, либо транслами-

нарно кортикостероидов по сравнению с физиологическим раствором [377].  

В качестве лечения нейрогенной, либо корешковой боли при стенозе спинно-

мозгового канала Manchikanti в своем исследовании не показал существенной 

разницы между группой пациентов, кому трансламинарно в эпидуральное про-
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странство вводилась комбинация анестетика и кортикостероида, и группой кон-

троля, кому вводился только анестетик. Однако эффективность как и в первой, 

так и второй группах оказался больше 60% [321]. 

При лечении корешковой боли у оперированных больных, вызванной фиброзом 

эпидурального пространства Manchikanti в своем исследовании показал эффек-

тивность 61% у пациентов, кому сакро-эпидурально вводилась комбинация ане-

стетика и кортикостероида, и 56% у группы контроля, кому вводился только ане-

стетик [320].  

В отдаленный период спустя 6 месяцев и 1 год эпидуральное введение стерои-

дов не показало существенных различий по сравнению с плацебо в клинической 

картине пояснично-крестцовой радикулопатии [270, 328].  

В других исследованиях эффективность эпидурального введения составляла 

примерно 70-80% [25, 217, 225, 237, 240, 264, 266, 299, 317, 360, 365]. Также было 

отмечено, что эпидуральное введение кортикостероидов является более эффек-

тивным лечением по сравнению с вытяжением и лечебной физкультурой [248, 

314].  

Новым скачком в развитии эпидурального введения кортикостероидов явилось 

появление навигации [374]. Первым методом навигации при проведении блокад 

являлась рентгенография. Первое сообщение о применении флюроскопической 

навигации (эпидурографии) появилось в 1980 году, White A.H. с соавторами ис-

пользовал эпидурографию для контроля положения кончика иглы в эпидуральном 

пространстве [382]. Он же впервые показал, что потеря сопротивления поршня 

шприца при прохождении через желтую связку в эпидуральное пространство не 

является точной методикой и в 30-40% случаев приводит к неточному располо-

жению иглы в эпидуральном пространстве. Fredman с соавторами сообщил о 

меньшей частоте неправильной локализации кончика иглы при слепой блокаде 

(8,3%), однако при этом необходимый уровень инъекции был только в 47% случа-

ев. 

 С тех пор навигация при проведении эпидуральной блокады стала неотъемле-

мой частью, золотым стандартом, позволяющая точно локализовать иглу в эпиду-
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ральном пространстве и на необходимом для блокады уровне [169, 290, 293]. Од-

нако рентгенологическая навигация требует применения рентгенологического 

контраста, который имеет ряд побочных эффектов: тошнота, рвота, бронхоспазм, 

гипотензия, тахикардия, анафилактическая реакция [215].  

КТ флюороскопия является новейшей методикой и позволяет очень быстро 

провести эпидуральную блокаду, с гораздо более низкой дозовой нагрузкой по 

сравнению с обычной флюороскопией, а также при сложной анатомии и очень 

маленьком междушковом промежутке [374].  

МРТ навигация при эпидуральной блокаде стала возможна с появлением ко-

ротких туннелей, например как Magnetom Espree, Siemens Medical Solutions [265, 

288]. Современное развитие навигационных техник позволило выполнять не 

только сакро-эпидуарльную и интраламинарную блокаду, но и трансфораменаль-

ную [214, 242, 350].  

Однако значимого различия в эффективности трансламинарного и трансфора-

минального введения кортикостероидов не получено ни в эффективности воздей-

ствия на боль, ни в эффективности восстановления функции корешка [226, 260, 

269, 285, 298, 369, 379].  

Количество эпидуральных блокад определяется эффективностью снижения бо-

левого синдрома и регресса неврологической симптоматики. Чаще всего приме-

няют от 1 до 4 блокад с промежутками между блокадами в 1 или 3 недели при 

применении particelate кортикостероидов [312]. 

Эпидуральное введение кортикостероидов может привести к редким, но очень 

серьезным осложнениям в виде потери зрения, парезов, инфарктов головного 

мозга [234]. Однако большинство этих редких осложнений связано с применени-

ем блокад на шее и грудном уровне при трансфораменальном доступе. Также в 

более поздних рекомендациях было подвергнуто сомнению выборка литературы и 

поставленные выводы [326]. Все же существует риск редких осложнений [282, 

351]. Как и у любой инъекционной процедуры при эпидуральном введении кор-

тикостероидов возможно появление инфекционных осложнений. Это может при-

везти к появлению эпидурального абсцесса, менингита, остеомиелита [272]. 
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Существует 2 типа осложнений эпидурального введения кортикостероидов: не-

правильное положение иглы (вызывает введение в спинномозговую жидкость, 

внутриартереальное введение), побочное действие лекарственных препаратов (ал-

лергические реакции) [229, 255, 261, 290, 322].  

Все же процедура на поясничном уровне при использовании навигации являет-

ся безопасной и практически не приводит к нежелательным осложнениям [33, 34, 

86, 268]. Vorobeychik Y. произвел анализ литературы 92 исследований по приме-

нению эпидуральной трансламинарной блокады без использования навигации. 

Эта процедура показала незначительную эффективность в течение 3-6 недель. 

Однако наличие риска осложнений ставит под сомнение возможность применение 

этой процедуры без навигации [372].  

В 1980 году Cork с соавторами применил ультрасонографию перед эпидураль-

ной анестезией для определения костных ориентиров [246]. В дальнейшем в тече-

ние 20 лет ультрасонография применялась перед эпидуральной анестезией для 

определения анатомического расположения костных структур и для измерения 

расстояния до эпидурального пространства [249, 275, 276]. В 2001 году Grau T. с 

соавторами применил ультразвуковую навигацию в реальном времени для прове-

дения комбинированной эпидуральной и спинальной анестезии. Впервые движе-

ние кончика иглы контролировалось в реальном времени с помощью ультрасоно-

графии. При этом фиксацию датчика осуществлял помощник [277]. Karmakar M.K 

также выполнил эпидуральную анестезию под ультразвуковой навигацией, но 

уже без помощника.  Датчик фиксировался в недоминантной руке, а движение иг-

лы осуществлялось доминантной рукой [300].  

Tran D. с соавторами применил пункционную насадку и рассчитал оптималь-

ный угол наклона датчика для проведения эпидуральной анестезии под ультра-

звуковой навигацией в реальном времени [371].  

Chin KJ с соавторами применил ультразвуковую навигацию в реальном време-

ни для спинномозговой анестезии [239]. Belavy D. применил 4 D датчик для уста-

новки эпидурального катетера [223].  
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Существуют исследования по применению ультрасонографии для сакро-

эпидурального введения кортикостироидов при лечении боли в спине и пояснич-

но-крестцовой радикулопатии [238, 262, 286, 340, 344, 345, 359].  

Однако до сих пор остается открытым вопрос возможно ли применение ультра-

сонографии для интраламинарного введения кортикостероидов. Ведь это позво-

лило бы максимально быстро после появления боли выполнить эту процедуру, 

даже в условиях поликлиники.  

Также остается открытым вопрос о том, когда следует выполнять эту процеду-

ру, какова наиболее оптимальная для лечения радикулопатий, обусловленных 

грыжами межпозвонковых дисков, частота и количество данных процедур,  ведь в 

ряде случаев возможен хороший эффект от других препаратов, имеющих мень-

шее количество побочных эффектов.  

Необходима разработка новых схем и методов реабилитации, способствующих 

в наименьшие сроки улучшить качество жизни больных и пролонгировать период 

ремиссии при пояснично-крестцовых радикулопатиях, обусловленных грыжами 

межпозвонковых дисков. Это невозможно без глубокого понимания биохимиче-

ских изменений, происходящих в организме больных данным заболеванием в пе-

риод обострения и ремиссии и влияния на данные процессы различных методов 

лечения. 

Нерешенные вопросы этой актуальной медико-социальной проблемы привели к 

необходимости проведения настоящего исследования. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

На базе лечебно-диагностического центра ООО «СОНАР» проводилось изуче-

ние биохимического, неврологического и психо - эмоционального статуса у 100 

пациентов с вертеброгенными радикулопатиями на фоне грыж межпозвонковых 

дисков пояснично-крестцовой локализации. 

Протокол исследования отвечал требованиям Хельсинской декларацией Все-

мирной ассоциации «Этические принципы проведения научных медицинских ис-

следований с участием человека» и «Правилам клинической практики в Россий-

ской Федерации» (Приказ министерства РФ № 266 от 19.06.2003 г).  

2.1. Характеристика групп 

В исследование вошло 100 пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией 

на фоне поясничного остеохондроза с грыжами диска:  

Группа сравнения А получала в комплексе лечения эпидуральные транслами-

нарные блокады с кортикостероидами (57 человек) – 1 раз в неделю №4.  

Группа сравнения Б (23 человека) получала стандартное консервативное лече-

ние: в течение 2х недель (НПВП внутривенно, миорелаксанты внутримышечно, 

витамины группы В внутримышечно), затем по потребности НПВП и миорелак-

санты внутрь. 

Группа сравнения В получала стандартное консервативное лечение с добавле-

нием внутривенного введения кортикостероидов в течение 5 дней по 8мг (20 че-

ловек). 

Группа контроля – здоровые (20 человек). 

Все пациенты обследованы в сроки до лечения, через одну неделю, через две 

недели, через три недели, через месяц, через три месяца и через 1 год после нача-

ла наблюдения. 

Критериями включения в группы обследованных пациентов (А, Б и В) были:  

 наличие клинических проявлений радикулопатии;  
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 наличие грыж межпозвонковых дисков, подтвержденных инструменталь-

ным методам исследования: УЗИ поясничного отдела позвоночника, МРТ пояс-

ничного отдела позвоночника  

 соответствие локализации выявленных грыж межпозвонковых дисков кли-

ническим проявлениям выявляемой радикулопатии (клинико-инструментальное 

подтверждение диско-радикулярного конфликта соответствующего уровня) 

Критериями исключения было наличие системных заболеваний, меняющих 

иммунно-биохимический статус (сахарный диабет, ревматоидное поражение сус-

тавов и.т.п.).  

В таблице 2.1 представлено распределение пациентов в группах по возрасту. 

Группы обследуемых идентичны по возрасту. Отмечается преобладание больных 

41-50 лет. 

Таблица 2.1 – Распределение пациентов по возрасту 

Возраст Группа А (n=57) Группа Б (n=23) Группа В (n=20) Группа контроля 

(n=20) 

41-50л 

51-60л 

39 

18 

13 

10 

11 

9 

11 

9 

 

В таблице 2.2 представлено распределение пациентов по полу. Во всех группах 

обследованных максимально представлены пациенты женского пола. 

Таблица 2.2 – Распределение пациентов по полу 

Пол Группа А (n=57) Группа Б (n=23) Группа В (n=20) Группа контроля 

(n=20) 

Муж 

Жен 

23 

34 

6 

17 

6 

14 

9 

11 
 

Размеры межпозвонковых грыж в обследованных группах пациентов по дан-

ным МРТ и УЗИ поясничного отдела позвоночника представлены в таблице 2.3. 

Как представлено в таблице 2.3 в нашем исследовании преобладали пациенты с 

грыжами межпозвонкового диска размерами 5-6 мм.  

Но, как представлено на рисунках 2.1 - 2.3, хочется отметить, что в группе А (с 

блокадами) было больше грыж размерами более 5мм: 6 - 7 и более мм. На втором 

месте  по преобладанию грыж с размерами более 5мм находятся пациенты группы 

В (в лечении которых использовались гормоны). 
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Таблица 2.3 – Размеры межпозвонковых грыж 

Размеры грыжи (мм) Данные УЗИ, МРТ 

Группа А Группа Б Группа В 

3-3,9 

4-4,9 

5-6 

7 и > 

4 

11 

25 

17 

3 

6 

14 

0 

4 

3 

9 

4 

7

44

30 19

3-3,9мм 4-4,9мм 5-6мм 7 и более мм

 

Рисунок 2.1 – Размеры межпозвонковых грыж у пациентов группы А 

3

14

6

3-3,9мм 4-4,9мм 5-6мм

 

Рисунок 2.2 – Размеры межпозвонковых грыж у пациентов группы Б 
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20

45

20

15

3-3,9мм 4-4,9мм 5-6мм 7 и более мм

 

Рисунок 2.3 – Размеры межпозвонковых грыж у пациентов группы В 

 

В таблице 2.4 представлена локализация межпозвонковых грыж по данным 

МРТ и УЗИ поясничного отдела позвоночника. Как видно из таблицы 2.4 в нашем 

исследовании преобладали грыжи межпозвонковых дисков на уровне L4-L5, L5-

S1. 

 

Таблица 2.4 – Локализация межпозвонковых грыж в группах обследованных 

больных 

Локализация Данные УЗИ, МРТ 

Группа А Группа Б Группа В 

L3-L4 

L4-L5 

L5-S1 

1 

27 

29 

 

10 

13 

 

10 

10 

 

2.2. Методы исследования 

Методики биохимических исследований: 

Определение продуктов перекисного окисления липидов производилось спек-

трофотометрическим методом [28,127].  
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1.Этап: Приготовлялась смесь в объемном соотношении 1:1:   0,5мл сыворотки 

крови и 5мл гептан-изопропанола.  

2.Этап:  пробирку встряхивали в шуттель-аппарате 20 минут.  

3.Этап: экстракт, освобожденный от белкового преципитата, разбавляли 5 мл 

смеси гептан-изопропанола (объемное соотношение смеси 3:7).  

4.Этап: в  разбавленную липидную вытяжку добавляли 2 мл раствора соляной 

кислоты (РН=2) и в течение 30 минут ожидали полного разделения экстракта на 

фазы. 

5.Этап: Гептановую (верхнюю) фазу осторожно декантировали и переносили в 

отдельную пробирку.  

6.Этап: В водно-спиртовую часть липидной вытяжки добавляли 1 грамм сухого 

NaCl.  

7.Этап: проводилась спектрофотометрия каждой фазы липидного экстракта при 

трех длинах волны: 220, 232 и 278 нм.  

Результаты рассчитывали в виде индексов окисления – Е232/Е220 и Е278/Е220, ко-

торые отражают относительный уровень первичных и вторичных  продуктов пе-

рекисного окисления липидов соответственно. Е232/Е220  - относительное содержа-

ние диеновых конъюгатов, Е278/Е220  - уровень кетодиенов и сопряженных триенов 

[28,127]. 

Определение конечных продуктов перекисного окисления липидов в сыворотке 

крови спектрофотометрическим методом по Львовской Е.И. с соавт. (1991) 

[120, 121, 127]. 

Получение липидных экстрактов проводили по разработанному ранее методу 

(И.А.Волчегорский и др., 2000). Содержание конечных продуктов перекисного 

окисления липидов определяли по величине оптической плотности гептановых и 

изопропанольных фаз липидных экстрактов при 400 нм (толщина оптического 

слоя 2 см). Относительное содержание конечных продуктов ПОЛ рассчитывали 

по отношению поглощения при 400 нм к оптической плотности при 220 нм. 

(Е400/Е220). Последняя величина является функцией содержания изолированных 



34 
 

двойных связей в экстрагированных липидах, которые являются субстратами 

ПОЛ [120, 121, 127]. 

Определение интенсивности Fe
2+

 - аскорбат-индуцированного ПОЛ в модифи-

кации Львовской Е.И. [121, 122, 127].  

1 Этап: к изопропанольным экстрактам сыворотки крови добавляли смесь (0,5 

мМ аскорбиновой кислоты и 50 мкМ сульфата железа) – смесь индуцирующая 

перекисное окисление липидов. 

2 Этап: через 10 минут проводили спектрофотометрическое определение со-

держания молекулярных продуктов липопероксидации. Окисляемость липидных 

экстрактов оценивали по соотношению величин оптических плотностей 

Е232/Е220, Е278/Е220, определяемых до и после внесения инициирующей ПОЛ 

смеси, или выражали в процентах по отношению к исходному  уровню [121, 122, 

127]. 

АОА I – соотношение величин оптических плотностей Е232/Е220, определяе-

мых до и после внесения индуцирующей ПОЛ смеси и выраженное в процентах 

по отношению к исходному, базальному уровню (до индукции, который принима-

ется за 100%, после индукции – х%); АОА II – соотношение величин оптических 

плотностей Е278/Е220, определяемых до и после внесения индуцирующей ПОЛ 

смеси, и выраженное в процентах по отношению к исходному уровню [127]. Кли-

ническая диагностика и биохимические исследования проводились при плановом 

осмотре до лечения, а также через 1 неделю, 2 недели, 3 недели, месяц, три меся-

ца и через год после начала лечения.  

Клинические методы обследований 

Всех пациентов осматривал невролог, для выявления клинических проявлений 

пояснично-крестцовой радикулопатии. Неврологический статус оценивали по вы-

раженности болевого синдрома (визуально аналоговая шкала), а также наличию 

выпадений в характерном корешке (сила мышц, рефлексы, выпадение болевой 

чувствительности) и выраженности отечного синдрома, клинически проявлявше-

гося наличием и выраженностью симптомов натяжения. Большое значение в 

оценке степени выраженности и диагностике радикулярного синдрома при остео-
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хондрозе поясничного отдела позвоночника имеют биомеханические особенности 

движений и статического положения позвоночника: компенсаторные позы, ско-

лиоз, уплощение поясничного лордоза, ограничение наклонов и разгибания, по-

воротов туловища [192]. 

Исследование объема движений мышц и выраженности стато-вертебрального 

синдрома осуществлялось путем оценки возможных для больного сгибания, раз-

гибания, пронации и супинации в различных суставах по сравнению с нормой, 

наличия и выраженности сколиоза, уплощения поясничного лордоза. Количест-

венную оценку интенсивности боли проводили по визуально аналоговой шкале 

(ВАШ) [12, 294]. Силу мышц разгибателей стопы тестировали по 5 бальной шка-

ле, выпадение болевой чувствительности оценивали в характерном для корешка 

дерматоме по наличию и отсутствию. Симптомы натяжения (Ласега, посадки) 

оценивали по их наличию и степени выраженности [192]. 

Психологическое тестирование включало в себя три группы тестов:  

1). Исследование уровня тревожности и депрессии: Госпитальная шкала трево-

ги и депрессии, которая была разработана как инструмент выявления и оценки 

тяжести депрессии в общемедицинской практике [12]. При дальнейшей интерпре-

тации результатов учитывался суммарный показатель по каждой из субшкал: 0-7 

баллов – норма; 8-10 баллов – субклинически выраженная тревога или депрессия 

соответственно; выше 11 баллов – клинически выраженная тревога или депрессия 

соответственно. «Методика САН» – экспресс оценка самочувствия, активности и 

настроения. Полученная по каждой шкале сумма находилась в пределах от 10 до 

70 и позволяла выявить функциональное состояние индивида в данный момент 

времени по принципу: < 30 баллов - низкая оценка; 30 - 50 баллов - средняя оцен-

ка;> 50 баллов - высокая оценка. 

2). Качество жизни пациентов с радикулопатиями вертеброгенного генеза оце-

нивалось с помощью: Опросника Роланда-Морриса «Боль в нижней части спины 

и нарушение жизнедеятельности» [12]. Нарушения жизнедеятельности считали 

выраженными, если пациент отмечал более 7 пунктов. «Индекс общего психоло-

гического благополучия» [12]. Наиболее негативные ответы оценивали в 0 бал-
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лов, наиболее позитивные – в 5 баллов. Суммарный балл варьировал от 0 до 110 

баллов. Среднее значение Индекса Психологического благополучия у здоровых 

равно 105 баллам. 

3). Диагностика качества сна проводилась с помощью: «Анкеты балльной 

оценки субъективных характеристик сна». «Индекса тяжести инсомнии (ИТИ) 

[12].  

Инструментальные методы обследований 

Наличие проявлений поясничного остеохондроза и грыжи межпозвонкового 

диска на уровне, характерном для сдавления корешка, определялось по инстру-

ментальным методам исследования: обзорная рентгенография во фронтальной и 

сагиттальной проекциях позволяла получить полное представление о состоянии 

всех отделов позвоночно-двигательного сегмента. Для установления степени и 

типа дисковой компрессии проводились МРТ, КТ и УЗИ поясничного отдела по-

звоночника. МРТ поясничного отдела позвоночника проводилось пациентам на 

аппарате «Siqna Excite HD 1,5 T» фирмы «General Electric Health Care» для опре-

деления локализации и степени выраженности дискорадикулярного конфликта и 

определения изменений окружающих перирадикулярных тканей. УЗИ пояснично-

го отдела позвоночника проводилось на аппарате Aixplorer V6 (SuperSonic 

Imagine, Франция), Acuvix A 30 (Samsung Medison, Корея) с использованием элек-

тронного конвексного датчика с частотой 2-5 МГц в предустановке Abdomen в В-

режиме [82,83]. 

Статистическую обработку полученных данных выполняли с использованием 

пакета прикладных статистических программ SPSS, версия 21. Сравнение прово-

дили с использованием U-критерия Манна-Уитни. Данные представлены в виде 

медианы, 2,5-97,5-го процентилей, минимального (Min) и максимального (Max) 

значений. Вычислялся показатель линейной корреляционной связи Пирсона (г). 

Различия оценивали, как статистически значимые, при р<0,05 

2.3. Методы лечения 

Эпидуральная трансламинарная блокада со смесью из глюкокортикостироида 

(Бетаметазон 4мг/мл) 1мл и анестетика (2,5% Лидокаин) 2мл проводилась на 
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ультразвуковом сканере Mindray DC-7 (Китай) с использованием электронного 

конвексного датчика с диапазоном рабочих частот  2.5 – 6 МГц. Стандартное кон-

сервативное лечение состояло из внутривенного введения НПВП (Ксефокам 8мг), 

внутримышечного введения Миорелаксантов (Мидокалм 150 мг), внутримышеч-

ного введения витаминов группы В (Мильгамма) 2 мл в течение 2х недель, при 

необходимости после окончания инъекций переходили на таблетированные фор-

мы НПВП (Мовалис 15 мг по 1 таблетке в сутки), витамины группы В (Мильгам-

ма композитум) по 1 драже 2 раза в сутки. В течение месяца пациенты также при-

нимали Флебодиа 600 мг по 1 таблетке в сутки. 



38 
 

ГЛАВА 3 

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ  

С ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОЙ РАДИКУЛОПАТИЕЙ 

 

 В данной главе мы проанализировали изменение интенсивности боли у па-

циентов с пояснично-крестцовой радикулопатией по визуально-аналоговой шкале 

боли (ВАШ) в баллах, динамику неврологического статуса, изменений психо-

эмоциональной сферы и до и после лечения в исследуемых группах пациентов.  

3.1. Оценка интенсивности боли по визуально-аналоговой шкале боли 

(ВАШ) до и после различных видов лечения 

В данном разделе нашей работы мы проанализировали динамику изменения 

интенсивности боли по ВАШ у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопати-

ей на фоне трех видов консервативного лечения в сроки до лечения, после лече-

ния через 1, 2, 3 недели, через месяц, 3 месяца и через год – рисунок 3.1. Группа 

сравнения А получала в комплексе лечения эпидуральные трансламинарные бло-

кады с кортикостероидами. Группа сравнения Б получала стандартное консерва-

тивное лечение. Группа сравнения В получала стандартное консервативное лече-

ние с добавлением внутривенного введения кортикостероидов в течение 5 дней. 

Группа контроля – здоровые. 

Оценка интенсивности боли по визуально-аналоговой шкале боли (ВАШ) у 

пациентов группы А 

У пациентов группы А, получавших в комплексе лечения эпидуральные транс-

ламинарные блокады с кортикостероидами, показатели ВАШ до лечения досто-

верно отличались от группы контроля -  больше, чем в группе контроля в 7 раз 

(р<0,05).  

Через 1 неделю лечения показатели ВАШ достоверно снижались в 1,75 раза 

(р<0,05), при этом все равно были достоверно выше в 4 раза (р<0,05) по сравне-

нию с группой контроля. 
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Через 2 недели выявлялось продолжающееся снижение показателей ВАШ по 

сравнению с 1 неделей в 2,1 раза (p<0,05),  при этом сохранялись достоверно по-

вышенными в 1,9 раза по отношению к группе контроля (p<0,05).  

Через 3 недели продолжалось снижение показателей ВАШ в 1,9 раза (p<0,05), 

при этом оставаясь достоверно выше в 1,9 раза по отношению к группе контроля 

(p<0,05). 

Через месяц происходило дальнейшее снижение показателей ВАШ в 2 раза 

(p<0,05) по сравнению с 3-ей неделей лечения, при этом они достоверно макси-

мально снижались по сравнению с уровнем до лечения в 14 раз (p<0,05), при этом 

уже достоверно не отличаясь от уровня контроля (группы здоровых) (p>0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалась тенденция к нарастанию 

показателей ВАШ (p>0,05). 

Через год после окончания лечения выявлялась тенденция (p>0,05) к дальней-

шему нарастанию показатели ВАШ по сравнению с 3-я месяцами после лечения. 

При этом они повышены по сравнению с группой контроля в 1,47 раз (p<0,05). 

Оценка интенсивности боли у пациентов группы Б (по ВАШ) 

У пациентов группы Б, получавших стандартное консервативное лечение, до 

лечения показатели ВАШ достоверно отличались от группы контроля в 7 раз 

(р<0,05). 

Через 1 неделю лечения показатели ВАШ достоверно снижались в 1,21 раз 

(р<0,05), при этом все равно были достоверно выше в 5,78 раза (р<0,05) по отно-

шению к группе контроля. 

Через 2 недели определялось снижение показателей ВАШ по сравнению с 1 

неделей в 1,19 раза (p<0,05),  при этом сохранялись достоверно повышенными в 

4,85 раза по отношению к группе контроля (p<0,05).  

Через 3 недели продолжалось снижение показателей ВАШ в 1,26 раз (p<0,05), 

при этом  оставаясь  достоверно  выше  в  3,85 раза по отношению к группе кон-

троля (p<0,05). 

Через месяц выявлялась тенденция к минимальному повышению показателей 

ВАШ (p>0,05) по сравнению с 3-ей неделей лечения, при этом они все еще досто-
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верно (p<0,05) превышали значения группы контроля (группы здоровых) в 3,89 

раз. 

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалась тенденция к дальнейшему 

незначительному нарастанию показателей ВАШ (p>0,05), при этом они достовер-

но (p<0,05) превышали значения группы контроля (группы здоровых) в 3, 98 раз и 

достоверно (p<0,05) были ниже в 1,76 раз показателей интенсивности болей до 

лечения. 

Через год после окончания лечения выявлялась тенденция (p>0,05) к дальней-

шему нарастанию показатели ВАШ по сравнению с 3-я месяцами после лечения. 

При этом они были повышены по сравнению с группой контроля в 4,42 раза 

(p<0,05), но оставались сниженными (p<0,05) по сравнению с их значениями до 

лечения в 1,58 раз. 

Оценка интенсивности боли по визуально-аналоговой шкале боли (ВАШ) у 

пациентов группы В 

У пациентов группы В, получавших стандартное консервативное лечение с до-

бавлением в лечение внутривенно кортикостероидов, до лечения показатели 

ВАШ достоверно отличались от группы контроля – превышали их значения 6,7 

раз (р<0,05). 

Через 1 неделю лечения показатели ВАШ достоверно снижались в 1,54 раза 

(р<0,05), при этом все равно были достоверно выше в 4,35 раз (р<0,05) по отно-

шению к группе контроля. 

Через 2 недели продолжалось уменьшение показателей ВАШ по сравнению с 1 

неделей в 1,45 раза (p<0,05),  при этом сохранялись достоверно повышенными в 3 

раза по отношению к группе контроля (p<0,05).  

Через 3 недели продолжалось снижение показателей ВАШ в 1,22 раза (p<0,05), 

при этом оставаясь достоверно выше в 2,45 раза по отношению к группе контроля 

(p<0,05). 

Через месяц выявлялась тенденция к дальнейшему снижению показателей 

ВАШ (p>0,05) по сравнению с 3-ей неделей лечения, при этом они на данном сро-

ке максимально снижались по сравнению с уровнем до лечения в 2,85 раза 
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(p<0,05), при этом достоверно в 2,35 раз превышая значения группы контроля 

(группы здоровых) (p<0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения выявлялась тенденция к нарастанию 

показателей ВАШ (p>0,05). 

Через год после окончания лечения также отмечается тенденция (p>0,05) к 

дальнейшему нарастанию показатели ВАШ по сравнению с 3-я месяцами после 

лечения. При этом они повышены по сравнению с группой контроля в 3,1 раз 

(p<0,05), но снижены по сравнению со значениями до лечения в 2,16 раз (p<0,05). 

На рисунке 3.1 представлено сравнение показателей ВАШ при различных видах 

лечения. 
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ВАШ группа В (группа сравнения с гормонами без блокад)

 

Рисунок 3.1 – Динамика изменения интенсивности боли у пациентов с  

радикулопатиями при различных видах лечения 

 

До лечения у пациентов всех трех групп показатели ВАШ достоверно не отли-

чались (p>0,05).  

Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило достоверное 

(p<0,05) снижение показателей ВАШ. В группе А и В показатели ВАШ достовер-

но были ниже по отношению к группе Б (p<0,05), однако различия между группой 

А и В были недостоверны (p>0,05). 



42 
 

Через 2 недели во всех трех группах происходило дальнейшее достоверное 

(p<0,05) снижение показателей ВАШ. Максимальное снижение в 3,68 раз в срав-

нении с показателями до лечения происходило в группе А, она достоверно отли-

чалась от группы Б и В (p<0,05). Менее значительное снижение по сравнению с 

показателями до лечения выявлялось в группе В – в 2,23 раза, различия в группах 

А и В достоверны (p<0,05). Наименьшее снижение (p<0,05) по сравнению со зна-

чениями до начала лечения выявлены в группе Б – в 1,44 раза. Различия в группах 

достоверны (p<0,05). 

Через 3 недели во всех трех группах происходило дальнейшее снижение пока-

зателей ВАШ. Максимальное снижение (p<0,05) в 7 раз по сравнению со значе-

ниями до лечения выявлено в группе А. В группе В снижение по сравнению со 

значениями до лечения в 2,73 раза (p<0,05). В группе Б снижение по сравнению с 

показателями до лечения (p<0,05) в 1,82 раза. Различия в группах А, Б и В в дан-

ные сроки наблюдения были достоверны (p<0,05).  

Через месяц произошло максимальное снижение (p<0,05) показателей ВАШ в 

группе А, в 14 раз от уровня до лечения. Эти показатели достоверно отличались 

от группы Б и В (p<0,05), в которых на данном сроке достоверного изменения 

значений выраженности болей по ВАШ по сравнению с предыдущим сроком на-

блюдения не было выявлено. Группа В также достоверно отличалась от группы Б 

(p<0,05). 

Через 3 месяца – Через год после начала лечения выявляется общая тенден-

ция, которая продолжается к году после начала лечения в виде нарастания показа-

телей ВАШ во всех исследуемых группах. При этом значения показателей самые 

высокие в группе Б как через 3 месяца, так и через год. 

Через год после лечения значения выраженности болевого синдрома по ВАШ в 

группе А остаются (p<0,05) самыми низким по сравнению с группами Б и В. На 

втором месте по значительности снижения болевого синдрома находятся пациен-

ты группы В. Различия между группами Б и В на этом сроке были также досто-

верными (p<0,05).  

Таким образом, можно отметить, что: 
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 наиболее эффективным методом стабильного и длительного снижения вы-

раженности болевого синдрома является эпидуральное введение кортикостерои-

дов, которое позволяет снизить интенсивность болевого синдрома в 14 раз к 

окончанию лечения 

 через 3 месяца и через год во всех группах больных имеется тенденция к 

нарастанию показателей ВАШ во всех трех группах, однако в группе А они оста-

ются достоверно самыми низкими 

 применение кортикостероидов в первую неделю как внутривенно, так и 

эпидурально достоверно эффективнее по сравнению со стандартным консерва-

тивным лечением. 

3.2. Оценка динамики неврологического статуса при различных видах 

консервативного лечения 

В данном разделе работы мы проанализировали динамику неврологического 

статуса в трех группах больных. 

Динамика неврологического статуса в группе А 

Эффективность контролируемых ультразвуком блокад доказывалась исчезно-

вением болевого и стато-вертебрального синдромов, включая регресс симптомов 

натяжения и радикулярных дефицитов. 

У пациентов  группы А, больных, получавших эпидуральные блокады, до про-

ведения блокад при радикулопатии корешка L5 (27 человек) снижение мышечной 

силы длинного разгибателя большого пальца отмечено у 25 человек (92,59%  - 

удельный вес в группе). После проведения курса блокад у 18 из 25 человек уда-

лось полностью восстановить мышечную силу (72% -уд. вес в группе), у 6 чело-

века из 25 мышечная сила выросла до 4 баллов (24% - уд. вес в группе), у 1 чело-

век мышечная сила не изменилась (4% - уд.вес в группе). До проведения блокад 

при радикулопатии корешка S1 (29 человек) снижение или выпадение ахиллова 

рефлекса  отмечено у 29 человек (100% - удельный вес в группе). После проведе-

ния курса блокад у 22 из 28 человек (78,57% - удельный вес в группе) человек 

удалось полностью восстановить рефлексы после лечения, у 2 из 28 человек 

(7,14% - удельный вес в группе) человек рефлексы не изменились, у 4 из 28 чело-
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век(14,29% - удельный вес в группе) рефлексы появились, но остались низкими (1 

балл). Чувствительные нарушения были отмечены у 55 из 57 человек (96,49%  - 

удельный вес в группе). После проведения курса блокад удалось полностью вос-

становить чувствительность у 51 из 55 пациентов имевших чувствительные на-

рушения (92,73% - удельный вес в группе), у 4 из 55 пациентов (7,27% - удельный 

вес в группе) чувствительные изменения остались без динамики. До проведения 

блокад симптомы натяжения были у 57 пациентов (100% - удельный вес в груп-

пе). После проведения курса блокад симптомы натяжения регрессировали у 56  из 

57 пациентов (98,25% - удельный вес в группе) симптомы натяжения полностью 

регрессировали. У 1 из 57 человек (1,75% - удельный вес в группе) симптомы на-

тяжения уменьшились, но не исчезли.  

Данный вид лечения позволил 88,43% (удельный вес в группе) пациентов пол-

ностью отказаться от применения анальгетиков и НПВП. У 11,57 % (удельный вес 

в группе) пациентов боли, и неврологический дефицит значительно уменьшились, 

но для полного клинического восстановления была проведена консервативная те-

рапия с использованием нестероидных противовоспалительных, сосудистых и 

гормональных препаратов. 

Динамика неврологического статуса в группе Б 

В группе Б, больных, получавших стандартное консервативное лечение, до ле-

чения при радикулопатии корешка L5 (10 человек) снижение мышечной силы 

длинного разгибателя большого пальца отмечено у 9 человек (90% - удельный вес 

в группе). После лечения у 3 из 9 (33,33% - удельный вес в группе) человек уда-

лось полностью восстановить мышечную силу, у 2 из 9 (22,22% - удельный вес в 

группе) человека мышечная сила выросла до 4 баллов, у 4 из 9 (44,44% - удель-

ный вес в группе) снижение силы не уменьшилось после лечения. До лечения при 

радикулопатии корешка S1 (13 человек) снижение или выпадение ахиллова реф-

лекса отмечено у 12 человека (92,31% - удельный вес в группе). После проведения 

курса лечения у 4  из 12 человек(33,33% - удельный вес в группе) человек удалось 

полностью восстановить рефлексы, и у 2 человека из 12 человек (16,67% - уд. вес 

в группе) рефлексы после лечения появились, но были все еще снижены, у 6 че-
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ловек (50% - удельный вес в группе) рефлексы после лечения не увеличились 

(были резко снижены или отсутствовали). Чувствительные нарушения были от-

мечены у 23 (100%  - удельный вес в группе) человек. После проведения курса ле-

чения у 8 (34,78% - удельный вес в группе) пациентов удалось полностью восста-

новить чувствительность, у 15 пациентов (65,22% - удельный вес в группе) чувст-

вительные изменения остались без динамики. До лечения симптомы натяжения 

были у 23 пациентов (100% - удельный вес в группе). После проведения курса ле-

чения симптомы натяжения регрессировали у 10 (43,48% - удельный вес в группе) 

пациентов симптомы натяжения полностью регрессировали, у 11 пациентов сим-

птомы натяжения сохранялись (47,83% - удельный вес в группе). У 2 пациентов 

симптомы натяжения сохранялись к моменту окончания лечения (8,69% - удель-

ный вес в группе). У пациентов группы Б уменьшение симптомов натяжения от-

мечается только к концу 2 недели лечения и в меньшей степени, чем в группах А 

и В. В группе Б по сравнению с группами А и В, отмечается самый медленный 

темп восстановления очагового радикулярного неврологического дефицита, соот-

ветствующего уровню корешковой  компрессии. 

Динамика неврологического статуса в группе В 

В группе В, больных, получавших стандартное консервативное лечение с до-

бавлением внутривенного введения кортикостероидов в течение 5 дней по 8мг, до 

лечения при радикулопатии корешка L5 (10 человек) снижение мышечной силы 

длинного разгибателя большого пальца отмечено у 9 человек (90% - удельный вес 

в группе). После лечения у 5 из 9 пациентов (55,56% - удельный вес в группе) 

удалось полностью восстановить мышечную силу, у 2 из 9 человек (22,22% - 

удельный вес в группе) парез уменьшился после лечения, и у 2 из 9 человек 

(22,22% - удельный вес в группе) парез сохранялся после лечения. До лечения при 

радикулопатии корешка S1 (10 человек) снижение или выпадение ахиллова реф-

лекса  отмечено у 10 человека (100% - удельный вес в группе). После проведения 

курса лечения у 5 из 9 человек (55,56% - удельный вес в группе) удалось полно-

стью восстановить рефлексы, у 2 из 9 человек (22,22% - удельный вес в группе) 

рефлексы не изменились, у 2 (22,22% - удельный вес в группе) человек рефлексы 
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появились, но остались низкими (1 балл). Чувствительные нарушения были отме-

чены у 20 (100% - удельный вес в группе) человек. После проведения курса лече-

ния у 10 (50% - удельный вес в группе) пациентов удалось полностью восстано-

вить чувствительность, у 7 пациентов из 20 человек (35% - удельный вес в группе) 

чувствительные изменения остались без динамики. У 3 пациентов из 20 (35% - 

удельный вес в группе) чувствительные нарушения уменьшились к моменту 

окончания лечения. До лечения симптомы натяжения были у 20 пациентов (100% 

- удельный вес в группе). После проведения курса лечения симптомы натяжения 

регрессировали полностью у 14 пациентов (70% - удельный вес в группе), у 2 па-

циентов симптомы натяжения сохранялись к концу курса лечения (10% - удель-

ный вес в группе). У 4 человек из 20 (20% - удельный вес в группе) симптомы на-

тяжения уменьшились к концу лечения. 

Таким образом, можно отметить, что: 

Лечение с применением контролируемых ультразвуком блокад (пациенты 

группы А) значительно снижало выраженность стато-вертебрального синдрома с 

уменьшением дисбаланса мышц, увеличением объема движений в суставах, рег-

рессом или уменьшением болевого синдрома. 

При отсутствии достоверных отличий по характеристикам боли до лечения в 

исследуемых группах (р<0,05), при использовании контролируемых ультразвуком 

блокад (группа А) боли регрессировали быстрее и на более длительный срок. На 

втором месте по эффективности, длительности и стабильности купирования боле-

вого синдрома находятся пациенты группы В, в лечении которых использовалась 

гормональная терапия.  

Применение контролируемых ультразвуком эпидуральных блокад дало воз-

можность у 87,52% пациентов полностью отказаться от применения анальгези-

рующих и противовоспалительных препаратов.  

У пациентов, получавших эпидуральные блокады, отмечена более значительная 

положительная динамика не только по уменьшению болевого синдрома, но и по 

восстановлению очагового неврологического дефицита, соответствующего уров-

ню корешковой компрессии: у них удалось восстановить мышечную силу, сухо-
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жильные рефлексы и чувствительные нарушения более значительно по сравне-

нию с группой Б и В.  

Парезы, имевшиеся до лечения, регрессировали, как представлено на рисунке 

3.2, у пациентов группы А  в 72%, а у пациентов группы Б и В, лишь в 33% и 

55,56% соответственно. У части больных групп А, Б и В парезы по степени выра-

женности уменьшились в динамике после курса лечения у 24%; 22,22% и 22,22% 

соответственно. 
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Рисунок 3.2 – Динамика парезов до и после лечения в группах  

обследованных больных 

 

По степени восстановления рефлексов после курса лечения, как представлено 

на рисунке 3.3, в группе А также отмечаются лучшие результаты восстановления. 
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Так в группе А удельный вес пациентов с полным восстановлением рефлексов со-

ставляет 78,57%, а в группах Б и В, только 33,33% и 55,56% соответственно.  
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Рисунок 3.3 – Динамика рефлексов до и после лечения в группах  

обследованных больных 

 

Зато полное отсутствие восстановления сухожильных рефлексов, соответст-

вующих уровню корешковой компрессии, в группе А самое минимальное – 

7,14%, менее значительный удельный вес данной патологии отмечается в группе 

В – 22,22% и самое худшее восстановление выявлено в группе Б - 50% - отсутст-

вие восстановления сухожильных рефлексов. 

Динамика восстановления чувствительных нарушений, соответствующих уров-

ню корешковой компрессии, как представлено на рисунке 3.4, также более значи-

тельная в группе А, где после лечения восстановление чувствительности выявле-

но у 92,73%, а в группах Б и В – в 34,78% и 50% соответственно (% - удельный 

вес в группах). 
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Рисунок 3.4 – Динамика чувствительных нарушений до и после лечения в 

группах обследованных больных 
 

Вероятно такое быстрое восстановление очагового неврологического дефицита 

у пациентов группы А связано с быстрым регрессом перирадикулярного отека, 

что косвенно подтверждается более значительным и быстрым регрессом симпто-

мов натяжения у данной группы пациентов, как представлено на рисунке 3.5. 

Регресс симптомов натяжения у пациентов группы А после 2х недельного курса 

лечения выявляется у 98,25%, менее значительно у группы В – у 70%, и более 

медленный и менее значительный регресс выявляется у пациентов группы Б – 

43,48%. При этом значительное уменьшение симптомов натяжения отмечается 

после первой же эпидуральной блокады, у пациентов группы В – после 5 дней в/в 

гормональной терапии. А у пациентов группы Б уменьшение симптомов натяже-

ния отмечается только к концу 2 недели лечения и в меньшей степени, чем в 

группах А и В. 
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Рисунок 3.5 – Динамика выраженности симптомов натяжения до и после 

 лечения в группах обследованных больных 
 

3.3. Оценка динамики изменения общего психологического благополучия и 

качества жизни у пациентов с радикулопатиями вертеброгенного генеза при 

различных видах консервативного лечения 

Вертеброгенные радикулопатии из-за выраженного и длительно существующе-

го болевого синдрома особо значимо снижают качество жизни, ограничивая под-

вижность и возможность к самообслуживанию пациентов. Длительно сущест-

вующий болевой синдром зачастую сопровождается расстройствами тревожно-

депрессивного спектра, нарушениями сна, значительно снижающими качество 

жизни пациентов. 

В данном разделе нашего исследования представлены результаты обследований 

пациентов группы А, Б и В до и после лечения, позволяющие определить влияние 

различных видов лечения на аспекты жизни пациентов, определяющие в совокуп-

ности их качество жизни. 

Тестирование пациентов с помощью опросника Роланда- Морриса показало, 

как представлено на рисунке 3.6, что исходно до лечения пациенты группы А, Б и 
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В достоверно не отличались друг от друга, превышая значения группы контроля в 

14,22-14,25 и 14,17 раз соответственно. Но после лечения результаты тестирова-

ния в группе Б наихудшие: в 3,37 раз (p<0,05) превышают значения группы А и в 

1,55 раз (p<0,05) превышают значения группы В. При этом даже после лечения 

сохраняются нарушения жизнедеятельности, связанные с болью в нижней части 

спины: в группе А значения превышают показатели группы контроля в 2,83 раза 

(p<0,05), в группе Б – в 9,53 раза(p<0,05), и в группе В – в 6,13 раз(p<0,05). 
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Рисунок 3.6 – Результаты тестирования с помощью опросника Роланда-

Морриса «Боль в нижней части спины и нарушение жизнедеятельности» 

 

Самочувствие, активность и настроение являются основными составляющими 

функционального психоэмоционального состояния и в значительной степени из-

меняются при болевых синдромах различного генеза. В наших исследованиях 

проанализированы изменения психо-эмоционального состояния в динамике лече-

ния у пациентов трех групп, получавших различное лечение при вертеброгенных 

радикулопатиях и в контрольной группе здоровых. 

Объективизация и сравнение данных нарушений в группах в динамике лечения 

проведено по методике «САН». Результаты анализа тестирования пациентов с 

помощью опросника «Самочувствие, активность, настроение» представлены на 
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рисунке 3.7.  У пациентов всех трех обследуемых групп отмечались различной 

степени выраженности нарушения самочувствия, активности, настроения.  
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Рисунок 3.7 – Результаты тестирования по методике «САН»  

(Самочувствие, активность, настроение) 

 

Экспресс оценка самочувствия, активности и настроения показала, что исходно 

отличий в группах А, Б и В выявлено не было(p<0,05). Снижение суммы баллов 

выявлено до лечения у всех пациентов с радикулопатиями по сравнению с груп-

пой контроля: по шкале самочувствия в группах А, Б и В в 4,43; 4,32 и 4,41 раз 

соответственно (p<0,05); по шкале активности в 2,4; 2,38 и 2,39 раз соответствен-

но (p<0,05); по шкале настроения в 2,68; 2,67 и 2,69 раз соответственно (p<0,05).   

Лечение у пациентов группы А более значительно, чем во всех группах обсле-

дованных, повышает бальную оценку по всем шкалам (p<0,05), наиболее значи-

тельно улучшая после лечения самочувствие (в 3,7 раз); активность (в 1,93 раза) и 

настроение (в 2,02 раза). 

В группе В после лечения отмечается также улучшение, но менее выраженное, 

чем в группе А, самочувствия, активности и настроения с повышением количест-
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ва баллов по соответствующим шкалам в 2,82; 1,65 и 1,63 раз соответственно 

(p<0,05).  

В группе Б выявлено наименьшее улучшение после лечения по сравнению с 

группами А и В, как самочувствия (p<0,05), так и активности (p>0,05) и настрое-

ния (p<0,05) с повышением количества баллов по соответствующим шкалам в 

1,75; 1,19 и 1,39 раз соответственно.  

Для оценки наличия и выраженности тревоги и депрессии у пациентов с ради-

кулопатиями вертеброгенного генеза и оценки влияния на данные показатели раз-

личных методов лечения, как представлено на рисунке 3.8,  мы использовали тес-

тирование пациентов по госпитальной шкале тревоги и депрессии, часто исполь-

зующейся  в общемедицинской практике. 
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Рисунок 3.8 – Результаты тестирования пациентов с радикулопатиями  

вертеброгенного генеза по госпитальной шкале тревоги и депрессии 

 

Как представлено на рисунке 3.8, признаки клинически выраженной тревоги 

(p<0,05) (показатели выше 11 баллов) и субклинически выраженной депрессии 

(p<0,05) (показатели от 8 до 10 баллов) у пациентов с вертеброгенными радику-

лопатиями групп А, Б и В (без достоверных отличий между группами) выявля-

лись до лечения. После лечения как в группе А, так и в группе В отмечаются бо-

лее значительные улучшения (p<0,05), чем в группе Б. В группах А и В после ле-
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чения выявляется отсутствие достоверно выраженных симптомов депрессии при 

тестировании по госпитальной шкале тревоги и депрессии (менее 7 баллов). В 

группе А после лечения также выявляется отсутствие достоверно выраженных 

симптомов тревоги (менее 7 баллов), в то время, как в группе В на фоне улучше-

ния, все таки остаются признаки сублинически выраженной тревоги. В группе Б  

после лечения отмечается лишь снижение выраженности тревоги и депрессии (8-

10 баллов - субклинически выраженная тревога и депрессия). 

Все пациенты группы А, Б и В прошли тестирование в динамике по шкале 

«Индекс общего психологического благополучия», включающей 6 субшкал, ха-

рактеризующих следующие состояния: тревога, депрессия, самоконтроль, общее 

здоровье, эмоциональное благополучие, жизненная энергия. По результатам тес-

тирования до лечения группы до лечения достоверно не отличаются друг от друга 

по всем субшкалам. 

После лечения результаты тестирования у пациентов группы А по субшкале 

эмоциональное благополучие выше, чем в группе Б в 1,52 раза(p<0,05), и в 1,16 

раз выше, чем в группе В (p>0,05). После лечения результаты тестирования у па-

циентов группы А по субшкале общее здоровье выше, чем в группе Б в 1,67 раз 

(p<0,05), и в 1,31 раз выше (p<0,05), чем в группе В. После лечения результаты 

тестирования у пациентов группы А по субшкале депрессия  выше, чем в группе Б 

в 1,48 раз (p<0,05), и в 1,24 раз выше(p<0,05), чем в группе В. После лечения ре-

зультаты тестирования у пациентов группы А по субшкале депрессия  выше, чем 

в группе Б в 1,48 раз (p<0,05), и в 1,24 раз выше (p<0,05), чем в группе В. После 

лечения результаты тестирования у пациентов группы А по субшкале самокон-

троль достоверно не отличаются от результатов в группах Б и В. После лечения 

результаты тестирования у пациентов группы А по субшкале тревога выше, чем в 

группе Б в 1,51 раз (p<0,05), и в 1,3 раз выше (p<0,05), чем в группе В. После ле-

чения результаты тестирования у пациентов группы А по субшкале жизненная 

энергия выше, чем в группе Б в 1,3 раза(p<0,05), и в 1,29 раз выше (p<0,05), чем в 

группе В. 
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Суммарный  «Индекс общего психологического благополучия» с учетом тести-

рования по 6 представленным выше субшкалам представлен на рисунке рисунке 

3.9. По общим результатам тестирования по всем субшкалам «Индекс общего 

психологического благополучия» после лечения наилучший (p<0,05) в группе А 

(превышает индекс группы Б в 1,42 раза и группы В в 1,22 раза). 
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Рисунок 3.9 – Результаты тестирования пациентов с радикулопатиями вертеб-

рогенного генеза по шкале «Индекс общего психологического благополучия» 
 

Болевой синдром при радикулопатиях  оказывал значимое воздействие на 

ухудшение качество сна пациентов. Неполноценный сон приводил к снижению 

памяти и концентрации внимания, провоцировал головные боли, понижая трудо-

вую активности больных. Диагностика качества сна нами проводилась с исполь-

зованием анкеты балльной оценки субъективных характеристик сна (рисунок 

3.10) и определением Индекса тяжести инсомнии (ИТИ) или Insomnia Severity 

Index (ISI) (рисунок 3.11). Как представлено на рисунке 3.10, нарушения сна вы-

явлены до лечения у пациентов всех групп больных с радикулопатиями (ухучше-

ние качества сна по сравнению с группой контроля в группах А, Б и В в 3,23; 3,1 и 

3,09 раз соответственно (p<0,05), без достоверных отличий между группами 

(p>0,05). Оценка субъективных характеристик сна  после лечения показала значи-
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тельно более выраженное улучшение (p<0,05) качества сна у пациентов группы А 

(в 1,4 раза превышает значения группы Б и в 1,23 раза превышает значения груп-

пы В). 
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 Рисунок 3.10 – Анкета балльной оценки субъективных характеристик сна у 

пациентов с вертеброгенными радикулопатиями 
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Рисунок 3.11 – Индекса тяжести инсомнии (ИТИ) у пациентов с  

вертеброгенными радикулопатиями 
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Как представлено на рисунке 3.11, у всех пациентов с радикулопатиями выяв-

ляются нарушения сна с индексом тяжести инсомнии более 22, свидетельствую-

щем о выраженных нарушениях сна. ИТИ у пациентов группы А, Б и В превы-

шают ИТИ у пациентов группы контроля в 4,39; 4,41 и 4,43 раза соответствен-

но(p<0,05). При этом различия между группами А,Б, и В не достоверны до лече-

ния (p>0,05). После лечения качество сна значительно улучшается во всех груп-

пах, наиболее значительно улучшение качества сна у пациентов группы А. ИТИ в 

группе А ниже, чем в группе Б в 1,6 раз(p<0,05) и ниже, чем в группе В в 1,41 раз 

(p<0,05).  Использование способов оценки качества и длительности  ночного сна 

как показателя эффективности лечения позволило нам сделать вывод о более зна-

чительном и достоверном улучшении общего состояния пациентов с корешковы-

ми синдромами при грыжах межпозвонковых дисков, при лечении с использова-

нием контролируемых ультразвуком эпидуральных блокад. 

Таким образом: результаты нейропсихологического тестирования всех групп 

больных с радикулопатиями вертеброгенного генеза до лечения  отражали  сни-

жение общего фона настроения и активности, астеническое и депрессивное со-

стояние, нарушения сна, уменьшение скорости протекания психических процес-

сов, высокий уровень ситуативной тревожности, сниженные оценки эмоциональ-

ного состояния и общего состояния физического здоровья. Как показало исследо-

вание, уменьшения выраженности нарушений общего психологического благопо-

лучия, улучшение качества жизни пациентов с вертеброгенными радикулопатия-

ми возможно добиться, используя все исследуемые комплексы предлагаемой те-

рапии. Но наиболее выраженное улучшение после лечения выявлено в группе па-

циентов с лечением контролируемыми ультразвуком эпидуральными блокадами, 

выражающееся полным регрессом или значительным уменьшением выраженно-

сти тревожно-депрессивных расстройств, улучшение качества сна, исчезновением 

болевого синдрома и улучшением качества жизни на фоне нормализации невро-

логического статуса. Контролируемые ультразвуком блокады переносятся боль-

ными значительно лучше, чем блокады с идентичными препаратами без ультра-

звукового контроля, так контроль введения препарата ультразвуком уменьшает 

тревогу и страх перед проводимой процедурой, значительно улучшая качество 

лечения пациентов. 
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ГЛАВА 4  

СОДЕРЖАНИЕ ПРОДУКТОВ ПЕРИКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 

В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОЙ 

РАДИКУЛОПАТИЕЙ ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ 

 

В данной главе мы проанализировали динамику изменения содержания пер-

вичных, вторичных и конечных изопропанолрастворимых и гептанрастворимых 

продуктов ПОЛ у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне 

различного консервативного лечения. Все пациенты обследованы в сроки до ле-

чения, через одну, две, три недели, через месяц, через три месяца и через 1 год по-

сле начала наблюдения. 

4.1. Содержание изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови до и после различных видов консервативного лечения 

В данной главе мы проанализировали динамику изменения содержания изо-

пропанолрастворимых продуктов ПОЛ у пациентов с пояснично-крестцовой ра-

дикулопатией на фоне различного консервативного лечения.  

4.1.1. Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

(ИРПП) в сыворотке крови до и после различных видов  

консервативного лечения 

В данном раздели мы представили  изменения содержания в сыворотке крови 

ИРПП у больных с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне трех видов 

консервативного лечения:  группа сравнения А получала в комплексе лечения 

эпидуральные трансламинарные блокады с кортикостероидами; группа сравнения 

Б получала стандартное консервативное лечение; группа сравнения В получала 

стандартное консервативное лечение с добавлением внутривенного введения кор-

тикостероидов в течение 5 дней по 8мг. Группа контроля – здоровые. 

 

 

 



59 
 

Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 4.1. динамика изменения содержания ИРПП в сыворотке крови во все иссле-

дуемые сроки.  

Таблица 4.1 – Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы А 

Показатели пациентов группы А 

ИРПП сыво-

ротки 

крови у па-

циентов 

группы А 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандарт-ное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,423 0,016 0,421 0,398 0,448 0,39 0,44 

До лечения 0,678 0,113 0,651 0,505 0,975 0,5 0,94 

1 неделя 0,584 0,109 0,538 0,442 0,899 0,44 0,86 

2 неделя 0,553 0,101 0,522 0,401 0,807 0,4 0,79 

3 неделя 0,515 0,077 0,503 0,402 0,738 0,4 0,72 

месяц 0,479 0,066 0,449 0,422 0,742 0,42 0,68 

3 месяца 0,51 0,089 0,459 0,426 0,764 0,42 0,74 

1 год 0,545 0,123 0,488 0,411 0,772 0,41 0,77 

Примечание: содержание ИРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в изопропанольной фазе Е232/Е220. 

 

Как представлено в таблице 4.1, у пациентов группы А, получавших в комплек-

се лечения эпидуральные трансламинарные блокады с кортикостероидами пока-

затели ИРПП достоверно отличались до лечения от группы контроля -  больше, 

чем в группе контроля в 1,6 раза (р<0,000). 

Через 1 неделю лечения показатели ИРПП достоверно снижались в 1,26 раза 

(р<0,05), сохраняясь достоверно повышенными в 1,38 раз (р<0,05) по отношению 

к группе контроля. 

Через 2 недели отмечалось дальнейшее снижение показателей ИРПП  по срав-

нению с 1 неделей (p>0.05),  при этом они были достоверно (р<0,05) ниже в 1,23 

раза, по сравнению с уровнем до лечения, а также сохранялись достоверно повы-

шенными в 1,31 раза по отношению к группе контроля (p<0,05).  
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Через 3 недели продолжалось снижение показателей ИРПП (p>0.05), при этом 

показатели были достоверно (p<0,05) ниже в 1,32 раза, чем до лечения, оставаясь 

при этом достоверно выше в 1,22 раза по отношению к группе контроля (p<0,05). 

Через месяц происходило дальнейшее снижение показателей ИРПП в 1,08 раза 

(p>0,05) по сравнению с 3-ей неделей лечения, при этом они достоверно макси-

мально снижались по сравнению с уровнем до лечения в 1,42 раза (p<0,05), при 

этом, уже достоверно не отличаясь от уровня контроля (группы здоровых) 

(p>0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалась тенденция к нарастанию 

показателей ИРПП в сыворотки крови (p>0,05). 

Через год после окончания лечения выявлялась тенденция (p>0,05) к дальней-

шему нарастанию показатели ИРПП в сыворотке крови по сравнению с 3-я меся-

цами после лечения. При этом они достоверно (p<0,05) ниже в 1,29 раза по срав-

нению с их уровнем до лечения и достоверно (p<0,05) повышены по сравнению с 

группой контроля в 1,29 раз. 

Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы Б 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.2 динамика изменения содержания первичных изопропанолраствори-

мых продуктов перекисного окисления липидов (ИРПП) в сыворотке крови во все 

исследуемые сроки. 

До лечения содержание ИРПП в сыворотке крови у пациентов группы Б, полу-

чавших стандартное консервативное лечение достоверно отличалось от группы 

контроля (р<0,05) и было выше в 1,59 раз.  

Через 1 неделю лечения показатели ИРПП в сыворотке крови имели тенден-

цию к снижению (р>0,05) были ниже в 1,02 раза чем до лечения, при этом остава-

ясь достоверно (р<0,05) выше в 1,56 раз по сравнению с группой контроля. 

Через 2 недели лечения отмечалась тенденция к дальнейшему снижению пока-

зателей ИРПП в 1,05 раза (р>0,05), при этом они оставались (р>0,05) ниже чем 
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показатели до лечения в 1,07 раза, и достоверно выше чем у группы контроля 

(р<0,05) в 1,49 раз.  

Таблица 4.2 – Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы Б 

Показатели пациентов группы Б 

ИРПП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы Б 

 

Средние 

значения 

 

Медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Процен-

тиль 

97,5 

Процен-

тиль 

контроль 0,423 0,016 0,421 0,398 0,39 0,44 

До лечения  0,672 0,639 0,535 0,875 0,51 0,82 

1 неделя 0,658 0,628 0,503 0,863 0,49 0, 6 

2 неделя  0,629 0,595 0,501 0,818 0,5 0,65 

3 неделя 0,599 0,569 0,489 0,795 0,48 0,6 

месяц 0,594 0,555 0,471 0,784 0,43 0,5 

3 месяца 0,612 0,572 0,495 0,797 0,49 0,61 

1 год 0,623 0,594 0,493 0,822 0,51 0,62 

Примечание: содержание ИРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в изопропанольной фазе Е232/Е220. 

 

Через 3 недели отмечалась также только тенденция к снижению (р>0,05)  зна-

чений ИРПП в 1,05 раза по сравнению с показателями после 2 недели лечения, 

при этом снижение их значений по сравнению с показателями до лечения было в 

1,12 раза (р<0,05) и также значения ИРПП были достоверно (р<0,05) выше в 1,42 

раза чем у группы контроля. 

Через месяц отмечалось достоверное (р<0,05)  снижение показателей ИРПП в 

сыворотки крови в 1,13 раз относительно показателей до лечения, но при этом 

достоверных отличий от значений на сроке 3 недели после лечения и месяц – не 

выявлялось (р>0,05), при этом также сохранялось достоверное (р<0,05) повыше-

ние их содержания по сравнению с группой контроля в 1,4 раза. 

Через 3 месяца отмечалась тенденция (р>0,05)  к повышению значений ИРПП 

(в 1,03 раза)  по сравнению к предыдущему сроку наблюдения, они сохранялись 

также сниженными не достоверно (р>0,05)  по сравнению с показателями до ле-

чения в 1,1 раза и были достоверно (р<0,05)  выше в 1,45 раз по сравнению с 

группой контроля. 
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Через год показатели ИРПП в сыворотке крови были ниже чем до лечения в 

1,08 раз (р>0,05), и сохранялись достоверно (р<0,05)  повышенными в 1, 47 раз по 

сравнению с группой контроля. 

Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной подгруппы были выявлены представленные в 

таблице 4.3 изменения содержания первичных изопропанолрастворимых продук-

тов ПОЛ в сыворотке крови во все изучаемые периоды до и после лечения.  

Таблица 4.3 – Содержание первичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы В 

Показатели пациентов группы В 

ИРПП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы В 

Средние 

значения 

 

Медиана Мини-

мум 

Макси-

мум 

2,5 

Процен-

тиль 

97,5 

Процен-

тиль 

контроль 0,423 0,016 0,421 0,398 0,39 0,44 

До лечения  0,676 0,629 0,518 0,824 0,53 0,87 

1 неделя 0,555 0,555 0,499 0,602 0,44 0,86 

2 неделя  0,588 0,589 0,501 0,657 0,42 0,8 

3 неделя 0,563 0,572 0,487 0,602 0,42 0,78 

месяц 0,511 0,517 0,432 0,532 0,42 0,77 

3 месяца 0,554 0,546 0,498 0,614 0,42 0,78 

1 год 0,585 0,597 0,511 0,622 0,41 0,78 

Примечание: содержание ИРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в изопропанольной фазе Е232/Е220. 

 

Как представлено в таблице 4.3, у пациентов группы В, получавших стандарт-

ное консервативное лечение с добавлением в лечение внутривенно кортикосте-

роидов показатели ИРПП достоверно отличались до лечения от группы контроля 

(р<0,000), превышая их значения в 1,59 раз. 

Через 1 неделю после лечения показатели ИРПП в сыворотки крови достовер-

но снижались в 1,22 раза (р<0,05), оставаясь при этом достоверно в 1,31 раза вы-

ше по сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Через 2 недели отмечалось повышение ИРПП сыворотки крови в 1,06 раз по 

сравнению с первой неделей лечения (р>0,05), при этом их значения были досто-
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верно ниже показателей до лечения в 1,15 раз (р<0,05), и достоверно выше в 1, 38 

раза по сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Через 3 недели содержание ИРПП сыворотки крови снизилось по сравнению 

со 2-ой неделей в 1,04 раза (р>0,05), при этом сохраняясь достоверно (р<0,05) 

сниженным в 1,2 раза по сравнению со сроками до лечения, но все еще повышен-

ным (р<0,05)  по отношению к группе контроля в 1,33 раза.  

Через месяц сохранялось снижение показателей ИРПП (р>0,05) в 1,1 раз по 

сравнению с предыдущим сроком наблюдения, при этом сохраняясь достоверно 

(р<0,05) сниженным по сравнению со значениями их до лечения в 1,23 раза.  Но 

все еще не достигают значения ИРПП сыворотки крови у пациентов данной груп-

пы по сравнению с группой контроля, достоверно (р<0,05) превышая их в 1,21 

раз.  

Через 3 месяца  содержание ИРПП в сыворотке крови больных группы В по-

вышалось в 1,08 раз относительно показателей ИРПП через месяц после лечения 

(р>0,05) при этом они сохранялись достоверно (р<0,05). сниженными по сравне-

нию с их значениями до лечения в 1,22 раза, но повышенными (р<0,05) по отно-

шению к группе контроля в 1,31 раз. 

Через год показатели ИРПП в сыворотке крови повышались по сравнению с 

предыдущим сроком наблюдения в 1,06 раз (р>0,05), но при этом были достовер-

но ниже в 1,16 раза чем до лечения (р<0,05) , и все еще оставались достоверно 

выше в 1,38 раза выше чем у группы контроля  (р<0,05). 

На рисунке. 4.1 представлено сравнение показателей ИРПП при различных ви-

дах лечения. 

До лечения у пациентов всех трех групп показатели ИРПП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05) и были повышены по сравнению с группой 

контроля (здоровых)  в 1,59-1,6 раз (р<0,05).  
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Рисунок  4.1 – ИРПП сыворотки крови у пациентов с  

радикулопатиями при различных видах лечения 

 

Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило снижение по-

казателей ИРПП. Можно отметить наличие достоверных (p<0,05) различий при 

сравнении:  группы Б и В, и группы Б и А. В группах с применением в лечении 

эпидуральных блокад (группа А) и в группе с применением в лечении гормональ-

ной терапии (группа В) снижение содержания  ИРПП в сыворотке крови по срав-

нению с уровнем их до лечения было более значительное (в 1,2 раза и 1,22 раза 

соответственно) по сравнению с группой Б (консервативная терапия без блокад и 

гормонов) – лишь тенденция к снижению - в 1,02 раза. Но достоверных отличий 

(p>0,05) при сравнении содержания ИРПП в сыворотке крови у пациентов группы 

А и группы В не было выявлено.  

Максимальное снижение содержания ИРПП в сыворотке крови выявлено в 

группе с применением кортикостероидов короткого действия – дексаметазона (но 

они вводились ежедневно в/в и вызывали при введении больше побочных дейст-

вий со стороны желудочно-кишечного тракта, прибавку веса после курса лечения 

и у некоторых пациентов появления гнойничковых поражений кожи – кратковре-

менно, у некоторых больных выявлялись подъемы АД).  
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Второе место по эффективности снижения значений ИРПП сыворотки крови 

занимает группа с эпидуральным введением микродоз дипроспана с лидокаином. 

Снижение в данной группе несколько менее значительное, чем в группе В, хотя 

достоверно не отличается от группы В (с применением в/в дексаметазона), но 

идентичный эффект достигается лишь однократным введением гормона эпиду-

рально в группе А, а снижение происходит длительное и стабильное с максималь-

ным клиническим эффектом сразу же после процедуры, сравнимым с недельным 

применением в/в дексаметазона в группе В, при этом осложнений со стороны же-

лудочно-кишечного тракта, повышения АД, гнойничковых высыпаний (фурунку-

лез) и прибавки веса не было отмечено). 

Через 2 недели в группе В (с применением в терапии гормонов без блокад)  

выявляется тенденция (p>0,05) к  повышению (в 1,06 раз) значений содержания 

ИРПП в сыворотке крови  (вероятно объяснимое прекращением применения го-

монов («короткого» действия) внутривенно.  

В группе А и Б произошло дальнейшее снижение показателей ИРПП, при этом, 

если снижение по сравнению с предыдущим сроком в обеих группах незначи-

тельное (в 1,06 и 1,05 раз) и недостоверное (p>0,05). 

Но, если сравнивать общее снижение содержания ИРПП в группах до лечения и 

на вторую неделю после лечения, то наибольшее общее достоверное (p<0,05) 

снижение (в 1,23 раза) выявлено в группе с применением эпидуральных блокад 

(группа А).  

Менее значительное, но достоверное (p<0,05) снижение (в 1,15 раз) выявлено в 

группе с применением в/в гормональной терапии (группа В).   

И лишь тенденция (p<0,05) к их снижению (в 1,07 раз) выявляется  в группе Б 

(без гормонов и без блокад).  При этом отличия на данном сроке достоверные 

(p<0,05) лишь при сравнении группы Б и А (в 1,14 раз более значительно снижа-

ются показатели в группе А, чем в группе Б). 

Через 3 недели и через месяц после начала лечения произошло дальнейшее 

снижение показателей ИРПП во всех трех группах, при этом различие между 

группой А и Б было достоверным (p<0,05), а между группой А и В недостовер-
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ным (p>0,05), хотя показатели в группе А были ниже. Различия между группой Б 

и В были недостоверны (p>0,05).  

Через месяц произошло максимальное снижение показателей ИРПП в сыво-

ротке крови в группе А, в 1,45 раз от уровня до лечения. Эти показатели досто-

верно отличались от группы Б и В (p<0,05). Различия между группой Б и В были 

недостоверны (p>0,05). 

Через 3 месяца – через год после начала лечения выявляется общая тенденция, 

которая продолжается к году после начала лечения в виде  нарастания содержания 

в сыворотке крови ИРПП во всех исследуемых группах.  При этом значения пока-

зателей самые высокие в группе Б  как через  3 месяца, так и через год: выше, чем 

в группе А в 1,2 раза (p<0,05) и 1,14 раз (p<0,05) соответственно; и выше, чем в 

группе В в 1,11 (p<0,05) и 1,06 (p>0,05) раз соответственно. 

Через год после лечения содержание ИРПП в сыворотке крови в группе А оста-

ется (p<0,05) самыми низким по сравнению с группами Б и В. Различия между 

группой Б и В на этом сроке не были достоверными (p>0,05).  

Таким образом, можно отметить, что: 

- У всех пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией до проведения ле-

чения отмечалось повышение в 1,59-1,6 раз (р<0,05) по сравнению с группой кон-

троля (здоровых) содержания ИРПП в сыворотке крови без достоверной разницы 

между группами А, Б и В. 

- Показатели ИРПП максимально снижаются через месяц после лечения во всех 

группах, максимальное снижение происходит в группе А (получавших эпиду-

ральные блокады). 

- Через 3 месяца после лечения показатели ИРПП повышаются во всех группах, 

самые низкие показатели остаются в группе А (получавших эпидуральные блока-

ды). 

- Уже через 2 недели происходит достоверное более значительное и стабильное 

снижение показателей ИРПП в группе А (получавших эпидуральные блокады). 

- В группе В максимальное снижение содержания ИРПП в сыворотке крови 

происходит через неделю, но к концу второй недели их содержание вновь нарас-
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тает (что вероятно объясняется кратковременным эффектом  5-и дневного в/в 

курса гормональной терапии). 

-  При проведении эпидуральных блокад происходит постепенное и стабильное 

снижение показателей  содержания ИРПП в сыворотке крови  в динамике всего 

лечения, и минимальное (по сравнению со всеми исследуемыми группами) нарас-

тание их содержания через год после лечения.   

Это сопровождается стабильным клиническим положительным эффектом и от-

сутствием осложнений со стороны внутренних органов, имевших место при внут-

ривенном применении гормональной терапии 5-и дневным курсом – не  отмеча-

лось повышения АД, не было зарегистрировано осложнений со стороны желудоч-

но-кишечного тракта и гнойничковых поражений кожи, а также отсутствовала 

прибавка веса. 

- Четко прослеживается прямая коррелятивная зависимость между увеличением 

размера грыжи межпозвонкового диска и уровнем повышения содержания в сы-

воротке крови ИРПП (r= 0,738). 

- Но еще более высокая степень коррелятивной зависимости (r= 0,925) выявля-

ется между наличием и выраженностью отека при грыжах дисков и степенью по-

вышения содержания ИРПП в сыворотке крови. 

4.1.2.  Содержания вторичных изопропанолрастворимых продуктов пере-

кисного окисления липидов (ИРВП) в сыворотке крови до и после различ-

ных видов консервативного лечения 

В данном раздели мы проанализировали содержание в сыворотке крови ИРВП 

у больных с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне различных видов 

консервативного лечения в описанных ранее группах. 

Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.4 динамика изменения содержания ИРВП в сыворотке крови в описан-

ные ранее сроки.  
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Таблица 4.4 – Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы А 

Показатели пациентов группы А 

ИРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы А  

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,318 0,008 0,321 0,302 0,328 0,31 0,32 

До лечения  0,578 0,111 0,571 0,383 0,788 0,38 0,78 

1 неделя 0,493 0,109 0,465 0,333 0,763 0,33 0,74 

2 неделя  0,424 0,083 0,411 0,329 0,658 0,32 0,65 

3 неделя 0,402 0,081 0,375 0,321 0,652 0,32 0,63 

месяц 0,356 0,066 0,321 0,311 0,543 0,31 0,54 

3 месяца 0,424 0,104 0,397 0,32 0,663 0,32 0,65 

1 год 0,445 0,112 0,401 0,309 0,69 0,3 0,68 

Примечание:  содержание ИРВП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е278/Е220. 

 

У пациентов группы А, получавших в лечении эпидуральные трансламинарла-

минарные блокады с кортикостероидами, показатели ИРВП достоверно отлича-

лись (были выше) до лечения от группы контроля (р<0,05) в 1,82 раза. 

Через 1 неделю лечения показатели ИРВП достоверно снижались в 1,2 раза 

(р<0,05), сохраняясь повышенными (р<0,05) по сравнению с группой контроля в 

1,55 раз. 

Через 2 недели отмечалось снижение значений ИРВП (p<0.05) в 1,16 раз, при 

этом содержание ИРВП в сыворотке крови в данной группе пациентов было дос-

товерно ниже в 1,36 раз, по сравнению с уровнем до лечения, а также сохранялись 

достоверно повышенным в 1,33 раза по отношению к группе контроля (p<0,05).  

Через 3 недели сохранялось снижение значений ИРВП (p>0.05) в 1,1 раза, при 

этом  содержание ИРВП в сыворотке крови в данной группе пациентов было дос-

товерно  ниже в 1,43 раза, чем до лечения и достоверно выше в 1,26 раза по отно-

шению к группе контроля (p<0,05). 

Через месяц происходило достоверное снижение показателей ИРВП в 1,13 раз 

(p<0,05), они достоверно максимально снижались от уровня до лечения в 1,62 раза 

(p<0,05), и  уже достоверно не отличались от уровня контроля (p>0,05).   
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Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось нарастание показателей 

ИРВП в сыворотке крови (p<0,05) в 1,19 раз. При этом  содержание ИРВП в сыво-

ротке крови в данной группе пациентов было достоверно (p<0,05)  ниже в 1,36 раз 

по сравнению с периодом до лечения, в 1,33 раза превышая (p<0,05) уровень 

группы контроля. 

Через год после окончания лечения содержание ИРВП в сыворотке крови все 

еще остаются достоверно повышенными в 1,4 раза по сравнению с группой кон-

троля (p<0,05), при этом по сравнению с уровнем до лечения они достоверно 

снижались в 1,3 раза. Но обращает на себя внимание также наличие тенденции к 

дальнейшему повышению (p>0,05) содержания ИРВП в сыворотке крови по срав-

нению со сроком в 3 месяца. 

Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы Б 

В таблице 4.5 представлены изменения содержания вторичных изопропанолра-

створимых продуктов перекисного окисления липидов (ИРВП) в сыворотке крови 

у пациентов группы Б в период проводимого лечения.  

Таблица 4.5 – Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы Б 

Примечание:  содержание ИРВП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е278/Е220. 

Показатели пациентов группы Б 

ИРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,318 0,008 0,321 0,302 0,328 0,31 0,32 

До лечения  0,575 0,047 0,575 0,505 0,699 0,5 0,69 

1 неделя 0,541 0,038 0,539 0,474 0,593 0,33 0,71 

2 неделя  0,515 0,039 0,517 0,443 0,569 0,33 0,63 

3 неделя 0,523 0,039 0,524 0,451 0,579 0,32 0,61 

месяц 0,545 0,038 0,544 0,462 0,629 0,31 0,58 

3 месяца 0,562 0,041 0,564 0,485 0,651 0,32 0,65 

1 год 0,565 0,039 0,569 0,492 0,655 0,31 0,66 
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До лечения у пациентов группы Б, получавших стандартное консервативное 

лечение показатели ИРВП достоверно отличались от группы контроля (р<0,05) в 

1,81 раз. 

Через 1 неделю лечения содержание ИРВП в сыворотке крови снижались в 

1,06 раз (р>0,05), оставаясь повышенным (р<0,05) по отношению к группе кон-

троля в 1,7 раз. 

Через 2 недели отмечалась тенденция к снижению содержания в сыворотке 

крови ИРВП в группе Б (p>0.05) в 1,05 раз, однако показатели были достоверно 

(p<0,05) ниже в 1,14 раза, по сравнению с уровнем до лечения, а также сохраня-

лись достоверно повышенными в 1,62 раза по отношению к группе контроля 

(p<0,05).  

Через 3 недели отмечалось тенденция к повышению содержания  ИРВП в сы-

воротке крови (p>0.05) в 1,02 раза по сравнению с предшествующим сроком на-

блюдения, при этом их значения  были ниже (p>0.05)  в 1,1 раз по сравнению с их 

уровнем до лечения и достоверно выше в 1,64 раза по отношению к группе кон-

троля (p<0,05). 

Через месяц продолжалось повышение содержания  ИРВП в сыворотке крови 

(p>0.05) в 1,04 раза по сравнению с предыдущим сроком наблюдения, при этом 

показатели  снижались по сравнению с уровнем до лечения в 1,06 раз (p>0.05), но 

они все еще достоверно отличались от группы контроля в 1,71 раза (p<0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалась тенденция к нарастанию 

показателей ИРВП в сыворотке крови (p>0,05) – повышение их  в 1,03 раза. При 

этом их значения приближаются к значениям до лечения и различия недостовер-

ны (p>0,05).  

Через год после окончания лечения показатели ИРВП в сыворотке крови все 

еще остаются достоверно повышенными в 1,78 раз по сравнению с группой кон-

троля (p<0,05), однако они достоверно не отличаются (p>0,05) от значений в дан-

ной группе до лечения (ниже их всего  в 1,02 раза).  
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Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 4.6 динамика изменения содержания ИРВП в сыворотке крови.  

У пациентов группы В, получавших стандартное консервативное лечение с до-

бавлением в лечение внутривенно кортикостероидов, показатели ИРВП достовер-

но отличались до лечения от группы контроля (р<0,05) в 1,81 раза. 

Таблица 4.6 – Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови у пациентов группы В 

Примечание:  содержание ИРВП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е278/Е220. 

 

Через 1 неделю лечения показатели ИРВП достоверно максимально снижались 

в 1,3 раза (р<0,05), при этом сохраняясь достоверно повышенными (р<0,05) по 

сравнению с группой контроля в 1,39 раза. 

Через 2 недели отмечалась тенденция к нарастанию показателей ИРВП – по-

вышение в 1,05 раз (p>0,05), однако показатели были достоверно ниже в 1,24 раза, 

по сравнению с уровнем до лечения, а также сохранялись достоверно повышен-

ными в 1,46 раза по отношению к группе контроля (p<0,05). 

Через 3 недели выявлялась тенденция к нарастанию (в 1,01 раза) показателей 

ИРВП (p>0,05), при этом они были достоверно (p<0,05) ниже в 1,22 раза, чем до 

лечения и достоверно выше в 1,48 раза по отношению к группе контроля (p<0,05). 

Показатели пациентов группы В 

ИРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,318 0,008 0,321 0,302 0,328 0,31 0,32 

До лечения  0,575 0,069 0,556 0,454 0,769 0,45 0,76 

1 неделя 0,443 0,051 0,423 0,4 0,509 0,4 0,5 

2 неделя  0,465 0,042 0,444 0,423 0,519 0,42 0,51 

3 неделя 0,471 0,042 0,453 0,429 0,524 0,42 0,52 

месяц 0,511 0,039 0,518 0,445 0,549 0,44 0,54 

3 месяца 0,518 0,036 0,524 0,449 0,554 0,44 0,55 

1 год 0,524 0,051 0,538 0,401 0,589 0,4 0,58 
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Через месяц определялась тенденция к дальнейшему нарастанию (в 1,08 раза) 

показателей ИРВП (p>0,05), при этом они достоверно превышали показатели 

группы контроля (p<0,05) в 1,61 раза,  но были  достоверно ниже по сравнению с 

уровнем до лечения в 1,13 раза (p<0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения все еще отмечалось нарастание пока-

зателей ИРВП в сыворотке крови (p>0,05). Но они были ниже в 1,11 раза по срав-

нению с показателями до лечения (p>0,05) и достоверно (p<0,05) в 1,63 раза пре-

вышали значения группы контроля. 

Через год продолжается повышение ИРВП по сравнению с предыдущим сро-

ком наблюдения в 1,01 раза (p>0,05). При этом после окончания лечения показа-

тели ИРВП в сыворотке крови в данные сроки все еще остаются достоверно по-

вышенными в 1,63 раза по сравнению с группой контроля (p<0,05), однако они 

были ниже в 1,09 раза по сравнению с показателями до лечения (p>0,05). 

На рисунке 4.2 представлено сравнение показателей ИРВП при различных ви-

дах  лечения. 
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ИРВП группа А (группа сравнения с блокадами)

ИРВП группа Б (группа сравнения без блокад и без гормонов)

ИРВП группа В (группа сравнения с гормонами без блокад)

 

Рисунок 4.2 – ИРВП сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при раз-

личных видах лечения 
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До лечения у пациентов всех трех групп показатели ИРВП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05) и были повышены по сравнению с группой 

контроля (здоровых)  в 1,81-1,82 раза (р<0,05).  

Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило снижение по-

казателей ИРВП. Максимальное снижение в 1,3 раза показала группа В, получав-

ших в лечение кортикостероиды внутривенно (p<0,05). Различия между группой 

А и Б были не достоверны (p>0,05). 

Через 2 недели наибольшее снижение значений ИРВП в сыворотке крови вы-

явлено в группе А (с эпидуральными блокадами). При этом различия между груп-

пой Б и А были достоверны (p<0,05) – значения ИРВП в группе Б были в 1,2 раза 

выше, чем в группе А. В группе  В произошло, наоборот, небольшое повышение 

показателей ИРВП (p>0,05).  

Через 3 недели произошло дальнейшее снижение содержания в сыворотке кро-

ви ИРВП в группе А и они достоверно отличались от группы Б и В (p<0,05). Зна-

чения ИРВП в группе А были меньше, чем в группе Б в 1,3 раза (p<0,05), и мень-

ше, чем в группе В в 1,2 раза (p<0,05). В группах Б и В произошло незначительное 

и недостоверное повышение показателей ИРВП,  при этом различия между груп-

пами Б и В были недостоверны (p>0,05). 

Через месяц произошло максимальное снижение показателей ИРВП в сыво-

ротке крови в группе А, в 1,62 раза от уровня до лечения. Эти показатели досто-

верно (p<0,05) отличались от группы Б (меньше в 1,54 раза) и В (меньше в 1,44 

раза). В группах В  и Б произошло дальнейшее повышение показателей ИРВП, и 

они были достоверно выше, чем в группе А (p<0,05).  

Через 3 месяца отмечается повышение показателей ИРВП во всех трех груп-

пах. Однако показатели в группе А остаются самыми низкими и достоверно 

(p<0,05) отличаются от группы Б (меньше в 1,33 раза) и В (меньше в 1,22 раза). 

Различия между группами Б и В были недостоверны (p>0,05).  

Через год показатели ИРПП в группе А все еще остаются самыми низкими и 

достоверно отличаются от группы Б (меньше в 1,27 раза) и В (меньше в 1,18 раза) 

(p<0,05). Различия между группой Б и В были недостоверны (p>0,05).  
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Таким образом, можно отметить, что: 

-У всех пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией до проведения ле-

чения отмечалось повышение в 1,81-1,82 раза (р<0,05) по сравнению с группой 

контроля (здоровых) содержания ИРВП в сыворотке крови без достоверной раз-

ницы между группами А, Б и В. 

- Показатели ИРВП в группе А снижаются максимально через месяц после на-

чала лечения и являются самыми низкими по отношению к группе Б и В во все 

сроки наблюдения, кроме 1 недели, где максимальное снижение выявлено в груп-

пе В.  

- В группе Б максимальное снижение происходит на 2 неделе после начала ле-

чения.  

- Тенденция к повышению содержания ИРВП в сыворотке крови после оконча-

ния лечения выявляется во всех исследуемых группах, но в группе с эпидураль-

ными блокадами (группа А) это повышение менее значительно и начинается 

только к сороку – месяц после начала лечения. В группах Б и В тенденция к по-

степенному увеличению содержания ИРВП в сыворотке крови выявляется уже на 

3-ей неделе после начала лечения. 

- Четко прослеживается прямая коррелятивная зависимость между увеличением 

размера грыжи межпозвонкового диска и уровнем повышения содержания в сы-

воротке крови ИРВП (r= 0,691). 

- Но еще более высокая степень коррелятивной зависимости (r= 0,738) выявля-

ется между наличием и выраженностью отека при грыжах дисков и степенью по-

вышения содержания ИРВП в сыворотке крови. 

4.1.3.  Содержания конечных изопропанолрастворимых продуктов пере-

кисного окисления липидов в сыворотке крови до и после различных видов 

консервативного лечения 

Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.7 динамика изменения содержания конечных изопропанолрастворимых 
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продуктов перекисного окисления липидов (ИРКП) в сыворотке крови до лече-

ния, через одну неделю, через две недели, через три недели, через месяц, через 

три месяца и через год. 

Таблица 4.7 – Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в 

сыворотке крови у пациентов группы А 

Примечание:  содержание ИРКП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е400/Е220. 

 

Как представлено в таблице 4.7,  у пациентов группы А, получавших в лечении 

эпидуральные трансламинарные блокады с кортикостероидами, показатели ИРКП 

достоверно отличались до лечения от группы контроля (р<0,05) и были выше в 

1,63 раза.  

Через 1 неделю лечения показатели ИРКП в сыворотке крови имели тенден-

цию к снижению – уменьшались в 1,05 раза (р>0,05) и были достоверно выше в 

1,54 раза по сравнению с группой контроля (р<0,05).  

Через 2 недели лечения показатели ИРКП снижались (р>0,05) и были ниже в 

1,08 раза, чем показатели до лечения, но при этом достоверно отличались от 

группы контроля, превышая их значения в 1,5 раза (р<0,05). 

Через 3 недели лечения показатели ИРКП продолжали снижаться и были в 1,13 

раза ниже, чем показатели до лечения (р>0,05),  и были в 1,44 раза выше, чем в 

группе контроля (р<0,05). 

Показатели пациентов группы А 

ИРКП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы А 

Средние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,024 0,001 0,024 0,022 0,027 0,022 0,027 

До лечения  0,0393 0,0122 0,0393 0,025 0,076 0,031 0,06 

1 неделя 0,037 0,0106 0,036 0,024 0,069 0,029 0,076 

2 неделя  0,036 0,0101 0,035 0,024 0,068 0,027 0,071 

3 неделя 0,0345 0,0097 0,034 0,023 0,067 0,026 0,069 

месяц 0,0342 0,0089 0,034 0,023 0,063 0,024 0,067 

3 месяца 0,0349 0,009 0,035 0,023 0,059 0,025 0,069 

1 год 0,0356 0,0093 0,036 0,025 0,062 0,026 0,071 
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Через месяц показатели ИРКП достоверно не изменялись и сохранялись по-

вышенными (р>0,05) в 1,14 раз по сравнению с их значениями до лечения, но все 

еще оставались достоверно (р<0,05) повышенными по сравнению с группой кон-

троля в 1,42 раза.   

Через 3 месяца показатели ИРКП достоверно не изменились (р>0,05), были в 

1,12 раза  ниже по сравнению с показателями до лечения, и достоверно в 1,46 раз 

выше по сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Через год показатели ИРКП все еще оставались достоверно выше в 1,48 раз по 

сравнению с группой контроля (р<0,05) и в 1,096 раз ниже по сравнению с их зна-

чениями до лечения (р>0,05). 

Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы Б 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.8 динамика изменения содержания ИРКП  в сыворотке крови во все 

изучаемые нами сроки обследования. 

Таблица 4.8 – Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в 

сыворотке крови у пациентов  группы Б 

Примечание:  содержание ИРКП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е400/Е220. 

Показатели пациентов группы Б 

ИРКП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы Б 

Средние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,024 0,001 0,024 0,022 0,027 0,022 0,027 

До лечения  0,039 0,0051 0,05 0,031 0,049 0,033 0,058 

1 неделя 0,0379 0,0051 0,049 0,03 0,048 0,031 0,057 

2 неделя  0,03604 0,00459 0,035 0,029 0,046 0,03 0,06 

3 неделя 0,03648 0,00539 0,035 0,027 0,045 0,028 0,055 

месяц 0,0353 0,0051 0,034 0,025 0,043 0,026 0,061 

3 месяца 0,0362 0,0061 0,035 0,026 0,046 0,027 0,061 

1 год 0,0374 0,0054 0,036 0,026 0,046 0,028 0,062 
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Как представлено в таблице 4.8  у пациентов группы Б, получавших стандарт-

ное консервативное лечение, показатели ИРКП достоверно отличались до лече-

ния от группы контроля (р<0,05) в 1,63 раза.  

Через 1 неделю лечения показатели ИРКП в сыворотке крови начинали сни-

жаться (р>0,05)  в 1,02 раза, и были достоверно выше в 1,58 раз по сравнению с 

группой контроля (р<0,05).  

Через 2 недели лечения показатели ИРКП продолжали снижаться медленно и 

незначительно (р>0,05) в 1,08 раза ниже значений до лечения и в 1,064 раза ниже 

по сравнению с предыдущим сроком лечения. При этом они были достоверно 

выше (р<0,05) в 1,5 раза по сравнению с группой контроля. 

Через 3 недели лечения показатели ИРКП достоверно не отличались (р>0,05) 

от предыдущего срока наблюдения, сохраняясь при этом достоверно повышен-

ными по сравнению со значениями (р<0,05) группы контроля в 1,52 раза.  

Через месяц показатели ИРКП продолжали также незначительно снижаться 

(р>0,05) по сравнению с предшествующим сроком наблюдения. Хотя содержание 

ИРКП в сыворотке крови на сроке месяц после начала лечения все еще было дос-

товерно в 1,47 раз выше по сравнению с группой контроля. 

Через 3 месяца выявлялась тенденция к повышению значений ИРКП (р>0,05) 

по сравнению с предыдущим сроком наблюдения в 1,02 раза. В то же время со-

держание ИРКП в сыворотке крови у пациентов группы Б на данном сроке на-

блюдения были в 1,08 раз  ниже по сравнению с показателями до лечения (р>0,05) 

и достоверно в 1,51 раз выше по сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Через год показатели ИРКП все еще оставались достоверно выше в 1,56 раз по 

сравнению с группой контроля (р<0,05), но по сравнению с их значениями до ле-

чения различия не были достоверными (р>0,05) - ниже в 1,04 раза. 

Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.9 динамика изменения содержания ИРКП в сыворотке крови. 
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Таблица 4.9 – Содержание конечных изопропанолрастворимых продуктов 

ПОЛ в сыворотке крови у пациентов  группы В 

Примечание:  содержание ИРКП выражали в единицах индексов окисления - - отношение 

оптических плотностей в изопропанольной фазе Е400/Е220. 

 

Как представлено в таблице 4.9, у пациентов группы В, получавших стандарт-

ное консервативное лечение с добавлением в лечение внутривенно кортикосте-

роидов показатели ИРКП достоверно были повышены до лечения по сравнению с 

группой контроля (р<0,05) в 1,59 раз. 

Через 1 неделю лечения показатели ИРКП в сыворотке крови снижались в 1,06 

раз (р>0,05), при этом были достоверно выше в 1,5 раза по сравнению с группой 

контроля (р<0,05).  

Через 2 недели лечения показатели ИРКП продолжали снижаться (р>0,05) по 

сравнению с предыдущим сроком (в 1,02 раза ниже), при этом они были ниже, 

чем показатели до лечения в 1,08 раза (р>0,05), но достоверно выше в 1,47 раза по 

сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Через 3 недели лечения показатели ИРКП продолжали снижаться и были в 1,14 

раза ниже, чем показатели до лечения (р<0,05),  но при этом сохранялись досто-

верно выше (р<0,05), чем в группе контроля (в 1,39 раз). 

Показатели пациентов группы В 

ИРКП сыво-

ротки  

Крови у па-

циентов 

группы В  

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,024 0,001 0,024 0,022 0,027 0,022 0,027 

До лечения  0,0382 0,0049 0,037 0,031 0,048 0,033 0,058 

1 неделя 0,0361 0,0046 0,036 0,029 0,047 0,031 0,057 

2 неделя  0,0353 0,0042 0,035 0,028 0,045 0,03 0,06 

3 неделя 0,0334 0,0034 0,033 0,028 0,004 0,028 0,055 

месяц 0,0344 0,0039 0,034 0,029 0,042 0,026 0,061 

3 месяца 0,0352 0,005 0,0335 0,028 0,045 0,027 0,061 

1 год 0,0365 0,0044 0,035 0,031 0,044 0,028 0,062 
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Через месяц показатели ИРКП продолжали снижаться и были ниже, чем до ле-

чения (р>0,05) в 1,11 раз, но при этом все еще были достоверно в 1,43 раза выше 

по сравнению с группой контроля.  

Через 3 месяца значения ИРКП по сравнению с предыдущим сроком наблюде-

ния имели тенденцию к повышению в 1,02 раза (р>0,05), и при этом были в 1,47 

раз выше по сравнению с группой контроля (р<0,05), но  в 1,09 раз ниже (р>0,05) 

по сравнению с показателями до лечения.  

Через год значения ИРКП все еще оставались достоверно выше в 1,52 раза по 

сравнению с группой контроля (р<0,05), сохранялись ниже значений до лечения 

(р>0,05)  в 1,05 раза, но, также как и в предыдущий срок наблюдения, имелась 

тенденция к нарастанию их значений в динамике. 

На рисунке 4.3 представлено сравнение изменения содержания ИРКП в сыво-

ротке крови у пациентов с радикулопатиями при различных видах лечения. 
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ИРКП группы А (группа сравнения с блокадами)

ИРКП группы Б (группа сравнения без блокад и без гормонов)

ИРКП группы В (группа сравнения с гормонами без блокад)

 

Рисунок 4.3 – ИРКП сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при раз-

личных видах лечения 

Динамика исследования содержания конечных изопропанолрастворимых про-

дуктов ПОЛ в сыворотке крови у пациентов различных групп значительных из-



80 
 

менений в процессе лечения не продемонстрировала и их исследование для со-

ставления алгоритма показаний к назначению различных видов лечения мы по-

считали нецелесообразным. 

4.2. Содержание гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови до 

и после различных видов консервативного лечения 

В данной главе мы проанализировали динамику изменения содержания гептан-

растворимых продуктов ПОЛ у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопати-

ей на фоне различного консервативного лечения. 

4.2.1.  Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови до и после различных видов консервативного лечения 

В данном разделе мы представили изменения первичных гептанрастворимых 

продуктов ПОЛ у больных с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне трех 

видов консервативного лечения. 

Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной подгруппы была обнаружена продемонстриро-

ванная в таблице 4.10 динамика изменения содержания первичных гептанраство-

римых продуктов перекисного окисления липидов (ГРПП) в сыворотке крови. 

Таблица 4.10 – Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови у пациентов группы А 

Показатели пациентов группы А 

ГРПП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы А 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандарт-ное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,852 0,068 0,853 0,759 1,03 0,75 1 

До лечения  1,083 0,173 0,995 0,865 1,504 0,87 1,4 

1 неделя 0,986 0,118 0,952 0,851 1,292 0,85 1,2 

2 неделя  0,894 0,064 0,896 0,603 0,998 0,69 0,99 

3 неделя 0,862 0,059 0,868 0,593 0,965 0,64 0,96 

месяц 0,882 0,035 0,869 0,834 0,975 0,83 0,97 

3 месяца 0,899 0,055 0,869 0,826 0,999 0,82 0,99 

1 год 0,939 0,084 0,926 0,801 1,196 0,81 1,1 

Примечание: содержание ГРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е232/Е220 
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До лечения у пациентов группы А, получавших эпидуральные трансламинар-

ные блокады с кортикостероидами, значения ГРПП в сыворотке крови, как пред-

ставлено в таблице 4.10, достоверно превышали значения группы контроля 

(р<0,05) в 1,27 раза.  

Через 1 неделю лечения показатели ГРПП достоверно снижались (р<0,05), при 

этом уровень их содержания в сыворотке крови сохранялись достоверно повы-

шенными (р<0,05) по отношению к группе контроля в 1,16 раз. 

Через 2 недели отмечалось достоверное снижение показателей ГРПП (p<0,05) 

в 1,21 раз по сравнению с их значениями до лечения, но при этом они оставались 

незначительно повышенными (в 1,05 раз) по сравнению с группой контроля 

(p>0,05). 

Через 3 недели продолжалось снижение ГРПП сыворотки крови у пациентов 

группы А (p<0,05). Значения ГРПП сыворотки крови были достоверно ниже в 1,26 

раз, чем до лечения, но все еще превышали значения группы контроля в 1,01 раза 

(p>0,05). 

 Через месяц выявлялось незначительное повышение значений ГРПП (p>0,05), 

при этом они все еще были достоверно ниже по сравнению с их значениями до 

лечения в 1,23 раза (p<0,05), и  незначительно (в 1,03 раза) превышали уровень в 

контрольной группе (p>0,05).   

Через 3 месяца и через год продолжалось небольшое и постепенное прогреди-

ентное нарастание содержания ГРПП в сыворотке крови (p>0,05).Но при этом 

уровень повышения данного показателя через 3 месяца и через год все еще был 

достоверно (p<0,05) ниже в 1,2 и 1,15 раз соответственно, чем до лечения, хотя и 

превышал (p>0,05) значения группы контроля в 1,06 и 1,1  раз соответственно.  

Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

у пациентов группы Б 

Динамика изменения содержания ГРПП в сыворотке крови пациентов группы Б 

представлена в таблице 4.11. 
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Как мы видим в таблице 4.11, у пациентов группы Б, получавших стандартное 

консервативное лечение, содержание ГРПП в сыворотке крови достоверно отли-

чалось до лечения от группы контроля (р<0,05), превышая их значения в 1,28 раз.  

Через 1 неделю лечения показатели ГРПП снижались в 1,07 раз (р>0,05), со-

храняясь достоверно повышенным (р<0,05) по отношению к группе контроля в 

1,2 раза. 

Таблица 4.11 – Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови у пациентов группы Б 

Показатели пациентов группы Б 

ГРПП сыво-

ротки 

крови у па-

циентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандарт-ное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,852 0,068 0,853 0,759 1,03 0,75 1 

До лечения 1,089 0,107 1,092 0,902 1,321 0,87 1,4 

1 неделя 1,019 0,079 1,029 0,864 1,219 0,85 1,2 

2 неделя 0,986 0,066 1,012 0,853 1,115 0,69 0,99 

3 неделя 0,955 0,059 0,984 0,846 1,068 0,64 0,96 

месяц 0,975 0,053 0,989 0,857 1,077 0,83 0,97 

3 месяца 0,999 0,052 1,022 0,901 1,106 0,86 0,99 

1 год 1,066 0,095 1,088 0,902 1,229 0,92 1,1 

Примечание: содержание ГРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е232/Е220 

 

Через 2 недели продолжалось незначительное снижение показателей ГРПП 

(p>0,05) по сравнению с предыдущим сроком наблюдения (в 1,03 раза). Но при 

этом значения ГРПП были в данный срок наблюдения достоверно (p<0,05) выше 

значений группы контроля в 1,16 раз. 

Через 3 недели выявлялась тенденция к снижению содержания ГРПП в сыво-

ротке крови у пациентов группы Б (p>0,05), при этом они оставались достоверно 

выше (p<0,05) группы контроля в 1,12 раз, и в 1,14 раз ниже (p<0,05) значений 

ГРПП до начала лечения. Максимальное снижение содержания ГРПП в сыворотке 

крови после начала лечения достигнуто у пациентов группы Б именно через 3 не-

дели после начала лечения. 
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В сроки через месяц, через 3 месяца и через год показатели  ГРПП прогреди-

ентно нарастают по сравнению со сроком в 3 недели (пиком их снижения после 

лечения) в 1,02 (p>0,05); 1,05 (p>0,05) и 1,12 (p<0,05) раз соответственно.  

Через год после окончания лечения показатели ГРПП в сыворотке крови все 

еще остаются достоверно повышенными по сравнению с группой контроля 

(p<0,05), при этом уже достоверно не отличаются (p>0,05) от значений их до ле-

чения. 

Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 4.12 динамика изменения содержания первичных гептанрастворимых продук-

тов перекисного окисления липидов (ГРПП) в сыворотке крови до лечения, через 

1 неделю, через 2 недели, через 3 недели, через месяц, через 3 месяца и через год. 

Таблица 4.12 – Содержание первичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови у пациентов группы В 

Показатели пациентов группы В 

ГРПП сыво-

ротки 

крови у па-

циентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,852 0,068 0,853 0,759 1,03 0,75 1 

До лечения 1,079 0,016 1,079 1,055 1,099 1,05 1,07 

1 неделя 0,912 0,062 0,896 0,802 1,016 0,8 1,01 

2 неделя 0,954 0,048 0,945 0,855 1,026 0,85 1,02 

3 неделя 0,912 0,045 0,895 0,843 0,984 0,84 0,98 

месяц 0,951 0,019 0,948 0,914 0,987 0,91 0,98 

3 месяца 0,981 0,012 0,981 0,961 0,998 0,96 0,99 

1 год 1,015 0,022 1,013 0,981 1,041 0,98 1,04 

Примечание: содержание ГРПП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е232/Е220 

 

До лечения у пациентов группы В, получавших стандартное консервативное 

лечение с добавлением внутривенно кортикостероидов, показатели ГРПП досто-

верно отличались от группы контроля (р<0,05) в 1,27 раз.  
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Через 1 неделю после начала лечения показатели ГРПП достоверно снижались 

(р<0,05) в 1,18 раз, при этом уровень их содержания в сыворотке крови сохраня-

лись повышенными (р>0,05) по отношению к группе контроля в 1,07 раза. 

Через 2 недели отмечалось достоверное повышение показателей ГРПП 

(p>0,05) по сравнению с предыдущим сроком наблюдения в 1,05 раза, однако по-

казатели были достоверно ниже (p<0,05), по сравнению с уровнем до лечения в 

1,13 раз, а также сохранялись достоверно повышенными по отношению к группе 

контроля в 1,12 раз (p<0,05).  

Через 3 недели содержание ГРПП в сыворотке крови вновь достоверно снижа-

ется в 1,05 раз по сравнению с предыдущим сроком наблюдения (p<0,05), при 

этом их значения были достоверно (p<0,05) ниже в 1,18 раз по сравнению со зна-

чениями до лечения и выше по отношению к группе контроля в 1,07 раз (p>0,05). 

В сроки через месяц, через 3 месяца и через год показатели  ГРПП начинают 

прогредиентно повышаться в динамике (p>0,05) в 1,04; 1,08 и 1,11 раз соответст-

венно по сравнению со сроком в 3 недели после лечения. К году после начала ле-

чения содержание ГРПП в сыворотке крови в группе сравнения В достоверно 

(p<0,05) не отличалось от их значений до лечения, достоверно (p<0,05) превышая 

значения группы контроля в 1,19 раз. 

На рисунке 4.4  представлено сравнение показателей ГРПП сыворотки крови 

при различных видах лечения (в группах А, Б и В). 

 Таким образом: 

- До лечения у пациентов всех трех групп показатели ГРПП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05) и были повышены по сравнению с группой 

контроля в 1,27-1,28 раз (p<0,05).  

- Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило снижение 

показателей ГРПП, максимальное и достоверное снижение в 1,18 раза происходи-

ла в группе В, получавших в лечение кортикостероиды внутривенно. 

- Через 2 недели в группе В выявлена тенденция к нарастанию значений  ГРПП 

в сыворотке крови, а в группе А, получавших эпидуральные блокады, наоборот 

определяется значительное и достоверное (p<0,05) нарастающее в динамике сни-
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жение значений ГРПП сыворотки крови  в 1,21 раз по сравнению с их значениями 

до лечения. Снижение ГРПП сыворотки крови в группе Б по сравнению с преды-

дущим сроком наблюдения было незначительно и недостоверно. 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

здоровые до 

лечения

1 неделя 2 неделя 3 неделя месяц 3 месяца год

Е
2

3
2

/Е
2

2
0

группа контроля (здоровые)

ГРПП группа А (группа сравнения с блокадами)

ГРПП группа Б (группа сравнения без гормонов и без блокад)

ГРПП группа В (группа сравнения с гормонами без блокад)
 

Рисунок  4.4 – ГРПП сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при 

различных видах лечения 

 

- Показатели первичных гептанрастовримых продуктов ПОЛ максимально 

снижаются через 3 недели после лечения во всех группах. 

 -Максимальное снижение происходит в группе А, получавших эпидуральные 

блокады, – достоверно (p<0,05) ниже в 1,26 раз, чем до лечения. 

- Наименьшее снижение (p<0,05) выявлено в группе больных, получавших тра-

диционное лечение без блокад и без гормонов (группа Б) в 1,14 

раз ниже, чем до лечения. 

- Начиная со срока через месяц и далее через 3 месяца и через год выявляется 

общая для всех групп тенденция к повышению содержания ГРПП в сыворотке 

крови у больных всех изучаемых групп. При этом повышение содержания ГРПП в 

сыворотке крови наиболее значительно происходит в группе Б (к году после на-
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чала лечения показатели достоверно не отличаются от их значений до лечения) и 

наименьшее в группе А.  

- Лишь в группе А снижение значений содержания ГРПП в сыворотке крови 

начиная с 3 недель после начала лечения и до года после начала лечения сохра-

няются значительно сниженными по сравнению с их значениями до лечения. И 

только в данной группе данный эффект наиболее стабильный, что сочетается со 

стабильной ремиссией в течение заболевания.  

- Через год содержание ГРПП все еще остаются повышенными по отношению 

к группе контроля во всех группах, кроме группы А (их значения в данной группе 

достоверно не отличаются от значений группы контроля). 

- Четко прослеживается прямая коррелятивная зависимость между увеличением 

размера грыжи межпозвонкового диска и уровнем повышения содержания в сы-

воротке крови ГРПП (r= 0,688). 

- Высокая степень коррелятивной зависимости (r= 0,647) выявляется также ме-

жду наличием и выраженностью отека при грыжах дисков и степенью повышения 

содержания ГРПП в сыворотке крови. 

4.2.2.  Содержания вторичных гептанрастворимых продуктов перекисного 

окисления липидов в сыворотки крови до и после раличных видов консерва-

тивного лечения 

Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

в группе А 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 4.13 динамика изменения содержания вторичных гептанрастворимых 

продуктов перекисного окисления липидов (ГРВП) в сыворотке крови до лечения, 

через  неделю, через две недели, через три недели, через месяц, через три месяца и 

через год.  
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Таблица 4.13 – Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе А 

Показатели пациентов группы А 

ГРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы А 

 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,368 0,057 0,371 0,272 0,553 0,27 0,55 

До лечения  0,838 0,045 0,828 0,701 0,972 0,7 0,94 

1 неделя 0,682 0,042 0,695 0,599 0,807 0,59 0,79 

2 неделя  0,577 0,043 0,568 0,505 0,704 0,5 0,68 

3 неделя 0,498 0,038 0,493 0,428 0,619 0,43 0,61 

месяц 0,516 0,042 0,511 0,403 0,691 0,41 0,64 

3 месяца 0,565 0,084 0,555 0,422 0,851 0,5 0,83 

1 год 0,599 0,098 0,592 0,441 0,892 0,45 0,88 

Примечание: содержание ГРВП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е278/Е220 

 

Как представлено в таблице 4.13,  пациентов группы А, получавших в лечении 

эпидуральные трансламинарные блокады с кортикостероидами показатели ГРВП 

достоверно отличались (были выше) до лечения от группы контроля (р<0,05) в 

2,28 раз. Через 1 неделю лечения показатели ГРВП достоверно снижались в 1,23 

раза (р<0,05), сохраняясь достоверно повышенными (р<0,05) по сравнению с 

группой контроля в 1,85 раз. 

Через 2 недели отмечалось снижение показателей ГРВП (p<0.05) в 1,2 раза по 

сравнению с предыдущим сроком наблюдения.  При этом содержание ГРВП  в 

сыворотке крови на данном сроке наблюдения было достоверно (p<0,05) ниже в 

1,45 раз  по сравнению с уровнем  до лечения, превышая их значение (p<0,05) по 

сравнению с группой контроля в 1,57 раз. 

Через 3 недели сохранялось снижение показателей ГРВП (p<0,05) в 1,16  раз по 

сравнению с предыдущим сроком наблюдения, при этом их значения были досто-

верно (p<0,05)  ниже, чем до начала лечения в 1,68 раз. Но по сравнению с груп-

пой контроля они все еще были достоверно (p<0,05) повышены в 1,35 раз. 

Через месяц намечалась тенденция (p>0,05) к повышению содержания ГРВП в 

сыворотке крови у больных группы А по сравнению с предыдущим сроком на-
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блюдения. Но их значения все еще были достоверно (p<0,05) ниже, чем до лече-

ния в 1,62 раза, превышая (p<0,05) значения группы контроля в 1,4 раза. 

Через 3 месяца после окончания лечения продолжалось незначительное нарас-

тание показателей ГРВП  сыворотки крови (p>0,05) в 1,09 раза по сравнению с 

предыдущим сроком наблюдения. При этом показатели ГРВП на данном сроке 

наблюдения  были все еще ниже их значений до начала лечения в 1,48 раз 

(p<0,05), превышая значения группы контроля (p<0,05) в 1,54 раза. 

Через год после окончания лечения сохранялась тенденция (p>0,05) к нараста-

нию значений  ГРВП по сравнению со сроком в 3 месяца (выше в 1,06 раза), при 

этом содержание ГРВП в сыворотки крови группы А на данном сроке наблюдения 

все еще остаются достоверно повышенными в 1,63 раза по сравнению с группой 

контроля (p<0,05). Но через год после лечения у пациентов группы А сохранялось 

достоверное (p<0,05) снижение содержания ГРВП в сыворотке крови по сравне-

нию со сроком до начала лечения в 1,4 раз. 

Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

в группе Б 

В таблице 4.14 представлена динамика изменения содержания ГРВП в сыво-

ротке крови пациентов группы Б до лечения, через неделю, через две недели, че-

рез три недели, через месяц, через три месяца и через год.  

Таблица 4.14 – Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе Б 

Показатели пациентов группы Б 

ГРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,368 0,057 0,371 0,272 0,553 0,27 0,55 

До лечения  0,832 0,027 0,824 0,767 0,869 0,75 0,86 

1 неделя 0,739 0,052 0,709 0,702 0,819 0,51 0,81 

2 неделя  0,779 0,05 0,755 0,723 0,859 0,5 0,85 

3 неделя 0,781 0,049 0,759 0,725 0,86 0,45 0,85 

месяц 0,663 0,022 0,662 0,632 0,709 0,43 0,7 

3 месяца 0,714 0,019 0,712 0,657 0, 759 0,44 0,8 

1 год 0,732 0,037 0,716 0,701 0,799 0,47 0,83 

Примечание: содержание ГРВП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е278/Е220 
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До лечения у пациентов группы Б, получавших стандартное консервативное 

лечение, показатели ГРВП достоверно отличались от группы контроля, превышая 

их (р<0,05) в 2,26 раза.  

Через 1 неделю лечения показатели ГРВП достоверно снижались в 1,13 раз 

(р<0,05), сохраняясь повышенными (р<0,05) по отношению к группе контроля в 

2,01 раза. 

Через 2 недели содержание ГРВП в сыворотке крови имело тенденцию 

(p>0,05) к незначительному нарастанию по сравнению со сроком 1 неделя (увели-

чение в 1,05 раза).  Однако значения ГРВП сыворотки крови у пациентов группы 

Б на данном сроке все равно были ниже (p>0,05) в 1,07 раз  по сравнению с уров-

нем до лечения, но в 2,12 раза выше, чем в группе контроля (р<0,05). 

Через 3 недели отмечалась тенденция к повышению содержания ГРВП в сыво-

ротке крови у пациентов группы Б по сравнению с предыдущим сроком наблюде-

ния (p>0,05). При этом они были незначительно снижены в 1,07 раз по сравнению 

с их значениями до лечения (p>0,05). 

Через месяц происходило достоверное (p<0,05) снижение в 1,18 раз показате-

лей ГРВП по сравнению со сроком в три недели. Также достоверно (p<0,05) они 

были снижены по сравнению с их значениями до лечения в 1,25 раз. Но по срав-

нению с группой контроля они были достоверно (p<0,05) повышены в 1,8 раз. 

Через 3 месяца  и через год после окончания лечения содержание ГРВП в сы-

воротке крови все еще остаются достоверно повышенными по сравнению с груп-

пой контроля (p<0,05) в 1,94 и 1,99 раз соответственнои имеется тенденция к его 

нарастанию. Но содержание ГРВП в сыворотке крови у пациентов группы Б оста-

валось достоверно ниже, чем до начала лечения в сроки через 3 месяца  и через 

год в 1,17 и в 1,14 раз соответственно (p<0,05). 

Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови 

в группе В 

При лечении пациентов группы В была обнаружена представленная в таблице 

4.15 динамика изменения содержания ГРВП в сыворотке крови до и после лече-

ния.  
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Как представлено в таблице 4.15 у пациентов группы В, получавших стандарт-

ное консервативное лечение с добавлением в лечение внутривенно кортикосте-

роидов, содержание ГРВП  в сыворотке крови до лечения было достоверно по-

вышено по сравнению с группой контроля (р<0,05) в 2,28 раз. 

Таблица 4.15 – Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе В 

Показатели пациентов группы В 

ГРВП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,368 0,057 0,371 0,272 0,553 0,27 0,55 

До лечения  0,839 0,047 0,825 0,792 0,997 0,79 0,99 

1 неделя 0,603 0,083 0,602 0,506 0,707 0,5 0,7 

2 неделя  0,644 0,054 0,611 0,601 0,719 0,6 0,71 

3 неделя 0,655 0,053 0,62 0,611 0,729 0,61 0,72 

месяц 0,569 0,076 0,522 0,501 0,679 0,5 0,67 

3 месяца 0,613 0,063 0,595 0,541 0,699 0,54 0,69 

1 год 0,654 0,05 0,617 0,603 0,719 0,6 0,71 

Примечание: содержание ГРВП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е278/Е220 

 

Через 1 неделю лечения показатели ГРВП достоверно снижались в 1,39 раз 

(р<0,05), сохраняясь достоверно повышенными (р<0,05) по сравнению с группой 

контроля в 1,64 раз. 

Через 2 недели отмечалась тенденция к нарастанию содержания ГРВП в сыво-

ротке крови (p>0.05) по сравнению со сроком через неделю. Однако их значения 

на данном сроке были достоверно ниже в 1,3 раза, по сравнению с их уровнем до 

лечения, а также сохранялись достоверно повышенными в 1,75 раз по отношению 

к группе контроля (p<0,05). 

Через 3 недели выявлялась тенденция к  нарастанию значений  ГРВП (p>0,05) 

по сравнению с их значениями через 2 недели после начала лечения. Но они были 

достоверно (p<0,05) ниже в 1,28 раз, чем до лечения и достоверно выше в 1,78 раз 

по отношению к группе контроля (p<0,05). 
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Через месяц показатели ГРВП снижались (p<0,05) в 1,15 раз  по сравнению с 

их значениями через 3 недели после лечения. Но при этом они были достоверно 

максимально снижены  по сравнению с их уровнем до лечения в 1,47 раз (p<0,05), 

и достоверно были выше, чем у группы контроля в 1,55 раз   (p<0,05).   

Через 3 месяца и через год после лечения отмечалось нарастание содержания  

ГРВП в сыворотке крови  по сравнению с предшествующими сроками наблюде-

ния (p>0,05) в 1,08 и 1,07 раза соответственно. При этом они были ниже в 1,37 и 

1,28 раз соответственно по сравнению с их значениями до лечения (p<0,05).  

Но по сравнению с группой контроля через 3 месяца и через год после лече-

ния содержание  ГРВП в сыворотке крови все еще остаются достоверно повы-

шенными в 1,67 и 1,78 раза соответственно (p<0,05).  

На рисунке 4.5 представлено сравнение показателей ГРВП при различных ви-

дах лечения. 
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Рисунок  4.5 – ГРВП сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при раз-

личных видах лечения 
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До лечения у пациентов всех трех групп показатели ГРВП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05), достоверно  превышая значения группы кон-

троля (p<0,05) в группе А в 2,28; в группе Б в 2,26 и в группе В – в 2,28 раз. 

Через 1 неделю лечения показатели ГРВП достоверно снижались во всех ис-

следуемых группах: в группе А в 1,23 раза (р<0,05),  в группе Б в 1,13 раз 

(р<0,05), в группе В - в  1,39 раз (р<0,05). Максимальное снижение в 1,39 раза по-

казала группа В, получавших в лечение кортикостероиды внутривенно (p<0,05). 

Различия между группой А и Б были недостоверны. (p>0,05). 

Через 2 недели в группах Б и В содержание ГРВП в сыворотке крови имело 

тенденцию (p>0,05) к незначительному нарастанию по сравнению со сроком 1 не-

деля (увеличение в 1,05 и 1,07 раза соответственно).  

Однако в группе А  отмечалось снижение показателей ГРВП (p<0,05) в 1,2 раза 

по сравнению с предыдущим сроком наблюдения.  При  этом различия в группах 

между собой были достоверны (p<0,05). 

Через 3 недели произошло дальнейшее (p<0,05) снижение содержания ГРВП в 

сыворотке крови  в группе А в 1,16  раз по сравнению с предыдущим сроком на-

блюдения, при этом их значения были достоверно (p<0,05)  ниже, чем до начала 

лечения в 1,68 раз (максимальное снижение за все сроки наблюдения достигнуто 

в данный период). В группах Б и В отмечалась тенденция к повышению содержа-

ния ГРВП в сыворотке крови по сравнению с предыдущим сроком наблюдения 

(p>0,05) в 0,911 и 1,02 раза соответственно. При этом они были снижены по срав-

нению с их значениями до лечения (p>0,05) в 1,07 раз в группе Б и в 1,28 раз 

(p<0,05) в группе В. Максимальное снижение содержания ГРВП в сыворотке кро-

ви по сравнению с их значениями до начала лечения достигает в группе А (в 1,68 

раз), менее значительное снижение в группе В (в 1,28 раз) и минимальное в груп-

пе Б (в 1,07 раз). Различия в группах достоверны (p<0,05). 

Через месяц показатели ГРВП в сыворотке крови в группах Б и В продолжают 

достоверно (p<0,05) снижаться по сравнению с предшествующим сроком наблю-

дения в  1,18 и  раз и 1,15 раз  соответственно. Но по сравнению с группой кон-

троля они были достоверно (p<0,05) повышены как в группе Б в 1,8 раз, так и в 



93 
 

группе В в 1,55 раз. Различия между группами  были  достоверны (p<0,05). Но в 

группе А намечалась тенденция (p>0,05) к повышению содержания ГРВП в сыво-

ротке крови по сравнению с предыдущим сроком наблюдения, при этом их значе-

ния все равно ниже, чем в группах Б и В, превышают (p<0,05) значения группы 

контроля в 1,4 раза. 

Через 3 месяца  и через год отмечается повышение показателей ГРВП во всех 

трех группах. Однако показатели в группе А остаются (p<0,05) самыми низкими. 

Самые высокие значения ГРВП  в группе Б, как через 3 месяца, так и через год. 

Различия между группами были достоверными (p<0,05). 

Таким образом: 

- У пациентов всех трех групп показатели ГРВП в сыворотке крови до лечения 

достоверно не отличались друг от друга (p>0,05), при этом значительно превышая 

значения группы контроля в 2,26-2,28 раз (p<0,05).  

- Показатели вторичных гептанрастовримых продуктов ПОЛ в группе А сни-

жаются максимально через 3 недели после начала лечения и являются самыми 

низкими по отношению к группе Б и В.  

- В группе Б и В максимальное снижение происходит через месяц после начала 

лечения. 

- Через 3 месяца и через год происходит повышение показателей ГРВП во всех 

трех группах. 

- В группе В через 2 недели происходит самое значительное, но кратковремен-

ное снижение  показателей ГРВП в сыворотке крови.  

- Четко прослеживается прямая коррелятивная зависимость между увеличением 

размера грыжи межпозвонкового диска и уровнем повышения содержания в сы-

воротке крови ГРВП (r= 0,793). 

- Высокая степень коррелятивной зависимости (r= 0,727) выявляется таже меж-

ду наличием и выраженностью отека при грыжах дисков и степенью повышения 

содержания ГРВП в сыворотке крови. 
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4.2.3.  Содержания конечных гептанрастворимых продуктов перекисного 

окисления липидов в сыворотки крови до и после различных видов консер-

вативного лечения 

Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 

группе А 

В таблице 4.16  представлены изменения содержания конечных гептанраство-

римых продуктов перекисного окисления липидов (ГРКП) в сыворотке крови до 

лечения, через неделю, через две недели, через три недели, через месяц, через три 

месяца и через год. 

Таблица 4.16 – Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе А 

Показатели пациентов группы А 

ГРКП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы А 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандартное 

отклонение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,044 0,024 0,044 0,038 0,048 0,038 0,048 

До лечения  0,052 0,0071 0,049 0,045 0,069 0,046 0,094 

1 неделя 0,046 0,0069 0,045 0,037 0,06 0,043 0,084 

2 неделя  0,045 0,0069 0,043 0,036 0,059 0,041 0,081 

3 неделя 0,044 0,0069 0,043 0,035 0,059 0,039 0,079 

месяц 0,045 0,0062 0,044 0,034 0,057 0,042 0,081 

3 месяца 0,045 0,0068 0,045 0,033 0,059 0,043 0,082 

1 год 0,046 0,0062 0,045 0,035 0,059 0,044 0,083 

Примечание: содержание ГРКП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е400/Е220. 

 

До лечения у пациентов группы А, получавших в лечении эпидуральные 

трансламинарные блокады с кортикостероидами показатели ГРКП достоверно от-

личались от группы контроля (р<0,05) в 1,18 раз.  

Через 1 неделю лечения показатели ГРКП в сыворотке крови снижались в 

1,13раз (р>0,05), при этом  были выше в 1,05 раз по сравнению с группой контро-

ля (р>0,05).  
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Через 2 недели лечения показатели ГРКП снижались (р>0,05) по сравнению с 

первой неделей в 1,02 раза, при этом  были ниже в 1,16 раз, чем показатели до ле-

чения (р>0,05), но выше в 1,02 раза  по сравнению с группой контроля (р>0,05). 

Через 3 недели лечения показатели ГРКП продолжали снижаться в 1,02 раза по 

сравнению со 2-ой неделей после лечения (р>0,05) и уже не отличались от группы 

контроля, но были в 1,18 раз ниже, чем показатели до лечения (р<0,05). 

Через месяц выявлялась тенденция к повышению содержания  ГРКП в сыво-

ротке крови у больных группы А (р>0,05) по сравнению с предшествующим сро-

ком наблюдения в 1,02 раза, при этом были все еще  (р<0,05) ниже по сравнению 

с показателями до лечения в 1,16 раз (р<0,05), при этом уже  достоверно не отли-

чаясь от  группы контроля. 

Через 3 месяца  и через год содержание ГРКП продолжало (р>0,05) повышать-

ся в динамике по сравнению с предыдущим сроком наблюдения. При этом их 

значения были через 3 месяца  в 1,16 раз  и  в 1,13 раз через год ниже  их значений 

до лечения (р<0,05). 

Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 

группе Б 

При обследовании пациентов группы Б были выявлены представленные в таб-

лице 4.17 изменения содержания ГРКП в сыворотке крови до и после лечения. 

До лечения у пациентов группы Б, получавших стандартное консервативное 

лечение, показатели ГРКП достоверно превышали значения группы контроля 

(р<0,05) в 1,18 раз.  

Через 1 неделю лечения содержание ГРКП в сыворотке крови снижались 

(р>0,05) в 1,02 раза, и было достоверно выше в 1,16 раз по сравнению с группой 

контроля (р<0,05).  

На 2 и 3-ей неделе лечения показатели ГРКП снижались (р>0,05) и  были ниже 

в 1,06 раз, чем показатели до лечения, при этом  были выше в 1,11 раз по сравне-

нию с группой контроля (р>0,05). 

Достоверных изменений содержания ГРКП в сыворотке крови у пациентов 

группы Б через месяц и через 3 месяца не выявлялось.  
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Таблица 4.17 – Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе Б 

Показатели пациентов группы Б 

ГРКП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,044 0,024 0,044 0,038 0,048 0,038 0,048 

До лечения  0,052 0,0095 0,053 0,039 0,059 0,052 0,079 

1 неделя 0,051 0,0043 0,051 0,045 0,058 0,044 0,086 

2 неделя  0,049 0,0043 0,051 0,041 0,055 0,042 0,08 

3 неделя 0,049 0,0052 0,05 0,04 0,06 0,042 0,078 

месяц 0,0481 0,006 0,049 0,035 0,058 0,042 0,077 

3 месяца 0,048 0,0067 0,048 0,033 0,058 0,042 0,078 

1 год 0,0517 0,0048 0,051 0,044 0,059 0,041 0,077 

Примечание: содержание ГРКП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е400/Е220. 

 

К году выявлялась тенденция к нарастанию содержания ГРКП сыворотки кро-

ви, при этом их значения достоверно не отличались от показателей до лечения. 

Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 

группе В 

При лечении пациентов группы В была выявлена представленная в таблице 

4.18 динамика содержания ГРКП в сыворотке крови до и после лечения. 

До лечения у пациентов группы В, получавших стандартное консервативное 

лечение с добавлением в лечение внутривенно кортикостероидов, показатели 

ГРКП достоверно превышали значения группы контроля (р<0,05) в 1,16 раз. 

 Через 1 неделю лечения содержание ГРКП в сыворотке крови снижалось 

(р>0,05) в 1,08 раз по сравнению с их значениями до лечения, и было выше в 1,08 

раз по сравнению с группой контроля (р>0,05).  

Через 2 недели лечения содержание  ГРКП в сыворотке крови имело тенден-

цию к дальнейшему незначительному снижению в 1,04 раза, при этом их значения 

сохранялись ниже, чем показатели до лечения (р>0,05) в 1,12 раз, не отличаясь от 

значений группы контроля (р>0,05). 
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Таблица 4.18 – Содержание конечных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сы-

воротке крови в группе В 

Показатели пациентов группы В 

ГРКП сыво-

ротки  

крови у па-

циентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 0,044 0,024 0,044 0,038 0,048 0,038 0,048 

До лечения  0,0512 0,0046 0,049 0,046 0,062 0,052 0,072 

1 неделя 0,0474 0,0052 0,045 0,042 0,059 0,049 0,059 

2 неделя  0,0451 0,0049 0,043 0,039 0,056 0,045 0,059 

3 неделя 0,0455 0,0053 0,044 0,039 0,057 0,043 0,058 

месяц 0,0464 0,0046 0,045 0,041 0,058 0,047 0,06 

3 месяца 0,0464 0,0058 0,045 0,04 0,06 0,049 0,063 

1 год 0,047 0,0051 0,046 0,04 0,058 0,032 0,066 

Примечание: содержание ГРКП выражали в единицах индексов окисления - отношение оп-

тических плотностей в гептановой фазе Е400/Е220. 

 

На 3 - 4-ой неделе лечения  и через 3 месяца достоверных отличий в содержа-

нии  ГРКП в сыворотке крови у пациентов группы В выявлено не было. 

И лишь к году  отмечалась тенденция к незначительному нарастанию содержа-

ния ГРКП в сыворотке крови, при этом их значения сохранялись незначительно 

сниженными по сравнению с их значениями до лечения (р>0,05). 

На рисунке 4.6 представлено сравнение показателей ГРКП при различных ви-

дах лечения. 

Изменения содержания в сыворотке крови как изопропанол, так и гептанрас-

творимых конечных продуктов ПОЛ у пациентов всех исследуемых групп  в про-

цессе лечения достоверных и значительных изменений не имеют и мы не исполь-

зовали их значения в дальнейшем для построения алгоритма. 
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Рисунок  4.6 – ГРКП сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при 

различных видах лечения 
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ГЛАВА 5 

АНТИОКИСЛИТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ СЫВОРОТКИ КРОВИ У 

БОЛЬНЫХ С ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОЙ РАДИКУЛОПАТИЕЙ ДО И 

ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ 

 

Интегральным показателем, отражающим содержание в тканях различных ан-

тиоксидантов, является их уровень антиокислительной активности (АОА I и АОА 

II– это индуцированное ПОЛ). Уровень индуцированного ПОЛ отражает резуль-

тат совместного действия различных антиоксидантов, так как указывает на со-

хранность ненасыщенных жирных кислот, являющихся субстратами ПОЛ. Дина-

мика изменения индуцированного ПОЛ позволяет косвенно судить о суммарной 

антиокислительной активности.  

В данной главе мы представили результаты исследований аскорбат-

индуцированного ПОЛ у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на 

фоне различного консервативного лечения. 

 Окисляемость липидов при исследовании АОА I оценивали по изменению ве-

личин оптических плотностей Е232/Е220, определяемых до и после внесения 

инициирующей ПОЛ смеси (0,5 мМ аскорбиновой кислоты и 50 мкМ FeSO4 
. 
H2O) 

к изопропанольным экстрактам крови. Полученные результаты выражали в про-

центах по отношению к исходному уровню. Длина волны 220 нм отражает нали-

чие ненасыщенных двойных связей жирных кислот, 232 - наличие диеновых 

коньюгатов.  

Окисляемость липидов при исследовании АОАII оценивали по изменению ве-

личин оптических плотностей Е278/Е220, определяемых до и после внесения 

инициирующей ПОЛ смеси (0,5 мМ аскорбиновой кислоты и 50 мкМ FeSO4 
. 
H2O) 

к изопропанольным экстрактам крови. Выражали в процентах по отношению к 

исходному уровню. Длина волны 220 нм отражает наличие ненасыщенных двой-

ных связей жирных кислот, 278 - наличие триеновых коньюгатов. 
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5.1. АОА I  сыворотки крови у пациентов с пояснично-крестцовой радику-

лопатией на фоне различного консервативного лечения 

В данной главе мы проанализировали динамику изменения АОА I сыворотки 

крови у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне трех видов 

консервативного лечения: группа А, получала в лечение эпидуральные трансла-

минарные блокады с кортикостероидами, группа Б получала стандартное консер-

вативное лечение, группа В получала стандартное консервативное лечение с до-

бавлением внутривенного введения кортикостероидов. 

АОА I  сыворотки крови у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 5.1. динамика изменения АОА I сыворотки крови до и после лечения.  

Таблица 5.1 – АОА I  сыворотки крови у пациентов группы А 

Показатели пациентов группы А 

АОА I сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы А 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 97,64 0,713 97,19 97,02 99,13 97 98 

До лечения  98,76 8,145 99,128 79,112 122,03 80 119 

1 неделя 114,66 8,879 116,54 91,51 127,72 91 127 

2 неделя  121,99 5,381 121,95 103,18 129,99 104 129 

3 неделя 126,54 5,376 127,34 107,52 138,75 111 138 

месяц 127,54 5,431 128,19 110,15 139,58 113 139 

3 месяца 125,29 4,838 126,12 110,11 135,18 112 134 

1 год 124,22 5,991 125,12 105,64 139,78 107 139 

 

До лечения у пациентов группы А, получавших в лечении эпидуральные 

трансламинарные блокады с кортикостероидами, АОА I сыворотки крови была 

незначительно повышена (в 1,01 раз) и достоверно не отличались от группы кон-

троля (р>0,05).  

Через 1 неделю лечения АОА I сыворотки крови достоверно повышались в 

1,16 раз по сравнению с ее значениями до лечения (р<0,05) и в 1,17 раз (р<0,05) по 

сравнению с группой контроля. 
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Через 2 недели отмечалось дальнейшее повышение показателей АОА I  

(p<0.05), показатели были достоверно выше в 1,24 раза по сравнению с показате-

лями до лечения (p<0.05) и в 1,25 раз выше группы контроля (p<0.05). 

Через 3 недели сохранялось достоверное в 1,28 раза повышение показателей 

АОА I (p<0.05) сыворотки крови по сравнению с ее значениями до лечения. 

Через месяц все еще происходило достоверное повышение АОА I сыворотки 

крови у пациентов группы А. В данный период ее увеличение было максималь-

ным за все сроки наблюдения: повышение в 1,29 раз (p<0,05) по сравнению со 

значениями до лечения, и  достоверно отличались от уровня контроля (p<0,05) – 

были повышены в 1,31 раз.   

Через 3 месяца и через год начиналось прогредиентное снижение АОА I  сы-

воротки крови (p>0,05): в 1,02 и 1,03 раза по сравнению c ее максимальными зна-

чениями через месяц после лечения. Но даже через год после окончания лечения 

АОА I сыворотки крови все еще оставалась достоверно повышенной в 1,27 раз по 

сравнению с группой контроля (p<0,05) 

АОА I сыворотки крови у пациентов группы Б 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 5.2. динамика изменения АОА I сыворотки крови до и после лечения.  

Таблица 5.2 – АОА I  сыворотки крови у пациентов группы Б 

Показатели пациентов группы Б 

АОА I сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 97,64 0,713 97,19 97,02 99,13 97 98 

До лечения  101,93 2,988 101,32 98,89 112,25 98 112 

1 неделя 110,12 1,835 109,75 107,59 115,32 92 127 

2 неделя  109,12 2,897 110,04 103,19 113,04 96 129 

3 неделя 110,89 2,128 111,75 104,85 112,99 107 138 

месяц 109,32 2,939 110,29 103,29 113,47 104 138 

3 месяца 105,91 2,661 105,75 101,72 110,22 100 134 

1 год 99,162 5,329 101,87 89,22 103,76 89 135 

До лечения у пациентов группы Б, получавших стандартную консервативную 

терапию, АОА I сыворотки крови была незначительно выше группы контроля (в 

1,04 раза) (р>0,05).  
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Через 1 неделю лечения появилась тенденция (р>0,05) к нарастанию АОА I 

сыворотки крови у пациентов группы Б и она уже достоверно в 1,13 раза превы-

шала значения (р<0,05) группы контроля. 

На 2, 3-ей неделе и через месяц после лечения достоверные изменения АОА I 

сыворотки крови у пациентов группы Б отсутствовали (p>0,05), АОА I сыворотки 

крови на 2, 3-ей неделе и через месяц были достоверно выше ее значений до лече-

ния в 1,07; 1,09 и 1,07 раз соответственно(p<0,05). 

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось снижение АОА I   сыво-

ротки крови (p>0,05) в 1,03 раза по сравнению с предыдущим сроком наблюде-

ния. 

Через год после окончания лечения АОА I сыворотки крови все еще остается 

повышенной в 1,02 раз по сравнению с группой контроля (p>0,05). И достоверно 

не отличается от ее значений до лечения. 

АОА I  сыворотки крови у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 5.3 динамика изменения АОА I сыворотки крови до и после лечения.  

Таблица 5.3 – АОА I  сыворотки крови у пациентов группы В 

Показатели пациентов группы В 

АОА I сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 97,64 0,713 97,19 97,02 99,13 97 98 

До лечения  99,85 2,911 99,165 97,11 109,57 97 109 

1 неделя 119,99 4,346 121,52 111,81 126,93 111 125 

2 неделя  98,07 2,385 97,62 95,16 106,18 95 106 

3 неделя 115,55 3,512 116,51 111,12 123,84 111 123 

месяц 115,43 3,594 116,725 111,01 123,76 111 123 

3 месяца 111,06 7,717 114,9 106,06 123,62 100 123 

1 год 109,98 7,767 112,65 99,52 122,59 99 122 

 

До лечения у пациентов группы В, получавших в лечении кортикостероиды 

внутривенно, показатели АОА I  были незначительно и недостоверно (р>0,05) 

выше 1,02 раза выше группы контроля..  
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Через 1 неделю лечения показатели АОА I  достоверно повышались в 1,22 раза 

(р<0,05). 

Через 2 недели отмечалось достоверное снижение показателей АОА I  (p<0,05) 

в 1,22 раза, показатели в данный период достоверно не отличались от группы кон-

троля (p>0,05). 

Через 3 недели отмечалось достоверное повышение АОА I сыворотки крови 

(p<0,05) в 1,16 раз по сравнению с ее значениями до лечения. 

Через месяц достоверного изменения АОА I по сравнению с предыдущим сро-

ком наблюдения не отмечалось (p>0,05). 

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось не достоверное неболь-

шое снижение показателей АОА I  сыворотки крови  в 1,04 раза по сравнению с 

предыдущим сроком наблюдения (p>0,05). 

Через год после окончания лечения АОА I сыворотки крови все еще остается 

повышенной (p>0,05) в 1,1 раз по сравнению с ее уровнем до лечения и в 1,13 раз 

по сравнению с группой контроля (p>0,05). 

На рисунке 5.1 представлено сравнение АОА I сыворотки крови у пациентов 

группы А, Б и В при различных видах лечения. 
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Рисунок 5.1 – АОА I сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при раз-

личных видах лечения 
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До лечения у пациентов всех трех групп показатели АОА I  сыворотки крови 

достоверно не отличались (p>0,05) ни друг от друга, ни от группы здоровых.  

Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило  (p<0,05) по-

вышение  показателей АОА I- в 1,16 раз в группе А (p<0,05); в 1,08 – в группе Б 

(p>0,05), в 1,22 раза в группе В (p<0,05). Максимальное повышение показала 

группа В, получавших внутривенно кортикостероиды. 

Через 2 недели в группе группе В произошло достоверное снижение показате-

лей АОА I (p<0,05) в 1,22 раза. В группе Б АОА I достоверно не отличалась в 

данный период от предшествующего срока наблюдения. И только в группе А 

произошло дальнейшее достоверное повышение показателей АОА I в 1,24 раза по 

сравнению с показателями до лечения (p<0,05). 

Через 3 недели произошло дальнейшее повышение АОА I сыворотки крови во 

всех группах больных. АОА I сыворотки крови в группе А была достоверно выше 

по отношению к остальным группам (p<0,05): в 1,14 раз выше, чем в группе Б и в 

1,1 раз выше, чем в группе В. 

Через месяц произошло максимальное повышение АОА I сыворотки крови в 

группе А в 1,29 раз от уровня до лечения. АОА I сыворотки крови в группе А бы-

ла достоверно выше по отношению к остальным группам (p<0,05): в 1,17 раз вы-

ше, чем в группе Б и в 1,1 раз выше, чем в группе В. 

Через 3 месяца отмечалось снижение АОА I сыворотки крови во всех трех 

группах. Однако показатели в группе А остаются самыми высокими. АОА I сыво-

ротки крови в группе А была достоверно выше по отношению к остальным груп-

пам (p<0,05): в 1,18 раз выше, чем в группе Б и в 1,13 раз выше, чем в группе В. 

Через год АОА I сыворотки крови в группе А все еще остается самой высокой: 

достоверно выше по отношению к остальным группам (p<0,05) в 1,25 раз выше, 

чем в группе Б и в 1,13 раз выше, чем в группе В. 

Таким образом, можно отметить, что: 

- Достоверных различий АОА I сыворотки крови в группах А, Б и В до лечения 

выявлено не было. 
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- АОА I  сыворотки крови максимально повышается в группе А через месяц по-

сле лечения, незначительно снижаясь к году после лечения.  

- АОА I  сыворотки крови максимальна у больных группы А во все сроки на-

блюдения, кроме первой недели после начала лечения (в это время наивысшая 

АОА I  сыворотки крови регистрируется в группе В).  

- Начиная с  месяца после лечения показатели АОА I снижаются во всех груп-

пах, но несмотря на тенденцию к снижению с месяца после начала лечения к году, 

самая высокая АОА I  сыворотки крови остается в группе А (получавших эпиду-

ральные блокады). 

5.2. АОА II сыворотки крови у пациентов с пояснично-крестцовой радику-

лопатией на фоне различного консервативного лечения 

В данной главе мы проанализировали динамику изменения АОА  II  сыворотки 

крови у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне трех видов 

консервативного лечения: группа А, получала в лечение эпидуральные трансла-

минарные блокады с кортикостероидами, группа Б получала стандартное консер-

вативное лечение, группа В получала стан дартное консервативное лечение с до-

бавлением внутривенного введения кортикостероидов. 

АОА II сыворотки крови у пациентов группы А 

При лечении пациентов данной подгруппы была выявлена представленная в 

таблице 5.4 динамика изменения АОА II  сыворотки крови до и после лечения.  

Таблица 5.4 – АОА II  сыворотки крови у пациентов группы А 

Показатели пациентов группы А 

АОА II сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы А 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 132,32 3,091 132,15 126,46 139,55 126 139 

До лечения 117,47 4,689 118,03 105,32 129,84 107 129 

1 неделя 130,07 3,956 129,76 116,92 143,08 119 140 

2 неделя 138,48 7,507 138,36 122,15 157,12 122 155 

3 неделя 145,76 10,302 145,12 121,05 175,53 121 174 

месяц 168,51 9,483 169,12 135,97 181,94 142 181 

3 месяца 144,89 9,543 146,32 125,12 161,12 125 160 

1 год 140,58 9,594 140,18 119,12 158,18 121 157 
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До лечения у пациентов группы А, получавших в лечении эпидуральные 

трансламинарные блокады с кортикостероидами АОА II сыворотки крови была 

достоверно ниже  в 1,13 раз, чем в группе контроля (р<0,05).  

Через 1 неделю лечения АОА II сыворотки крови достоверно повышалась 

(р<0,05) в 1,11 раз по сравнению с показателями до лечения, но при этом все рав-

но не достигала значений группы контроля (р>0,05). 

Через 2 недели отмечалось дальнейшее повышение АОА II сыворотки крови у 

пациентов группы А (p<0.05): в 1,18 раз по сравнению со значениями до лечения 

(p<0.05), и выше по сравнению с группой контроля в 1,05 раз(p>0.05). 

Через 3 недели сохранялось достоверное повышение АОА II  (p<0.05), сыво-

ротки крови  в 1,24 раза по сравнению с ее значениями до лечения (p<0,05), оста-

ваясь выше в 1,1 раз по сравнению с группой контроля (p>0.05). 

Через месяц все еще происходило достоверное повышение АОА II сыворотки 

крови в 1,43 раза (p<0,05) по сравнению с ее значениями до лечения, и она была в 

этот период достоверно выше в 1,27 раз по сравнению с группой контроля 

(p<0,05).   

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось достоверное снижение 

АОА II в 1,16 раз (p<0,05) по сравнению с предыдущим сроком наблюдения, но 

при этом ее значения были достоверно в 1,23 раза выше, чем до лечения (p<0,05) 

и в 1.1 раза выше, чем в группе контроля (p>0.05).   

Через год после окончания лечения АОА II сыворотки крови все еще остается 

достоверно (p<0,05) выше в 1,2 раза по сравнению с ее значениями до лечения и в 

1,06 раза выше по сравнению с группой контроля (p>0,05). 

АОА II сыворотки крови у пациентов группы Б 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 5.5 динамика изменения АОА II сыворотки крови до и после лечения.  

До лечения у пациентов группы Б, получавших стандартную консервативную 

терапию, АОА II сыворотки крови были незначительно ниже группы контроля в 

1,09 раз (р>0,05).  
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Таблица 5.5 – АОА II сыворотки крови у пациентов группы Б 

Показатели пациентов группы Б 

АОА II сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы Б 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 132,32 3,091 132,15 126,46 139,55 126 139 

До лечения  121,12 0,669 121,12 120,12 122,35 121 122 

1 неделя 121,01 1,027 121,12 118,14 122,66 119 149 

2 неделя  127,15 1,933 127,38 122,26 129,76 122 155 

3 неделя 120,03 1,351 120,04 117,04 123,18 118 167 

месяц 138,32 1,339 138,76 135,54 139,82 135 181 

3 месяца 125,18 2,392 125,72 122,05 129,14 122 159 

1 год 125,13 1,855 125,32 122,22 128,98 120 156 

До третьей недели после лечения достоверных изменений АОА II сыворотки 

крови у пациентов группы Б не выявлено (р>0,05). В данные сроки (неделя - 3 не-

дели после начала лечения) АОА II сыворотки крови у пациентов группы Б со-

храняется не значительно сниженной (р>0,05) по сравнению с группой контроля. 

Только через месяц выявляется достоверный кратковременный подъем АОА II 

сыворотки крови в 1,14 раз (p<0,05) по сравнению с уровнем до лечения, и в 1,05 

раза по сравнению с группой контроля (р>0,05).  

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось незначительное снижение 

АОА II сыворотки крови в 1,1 раза (p>0,05). 

Через год после окончания лечения АОА II  сыворотки крови сохранялась без 

изменений от предыдущего срока наблюдения, оставалась сниженной в 1,06 раз 

по сравнению с группой контроля (р>0,05). 

АОА II сыворотки крови у пациентов группы В 

При лечении пациентов данной группы была выявлена представленная в табли-

це 5.6 динамика изменения АОА II сыворотки крови до и после лечения.  

До лечения у пациентов группы В, получавших в лечении кортикостероиды 

внутривенно, АОА II сыворотки крови была ниже, чем в группе контроля в 1,08 

раз (р>0,05).  

Через 1 неделю лечения АОА II сыворотки крови достоверно повышалась в 1,2 

раза (р<0,05), и была выше, чем в группе контроля в 1,09 раз (р>0,05). 
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Таблица 5.6 – АОА II  сыворотки крови у пациентов группы В 

Показатели пациентов группы В 

АОА II сыво-

ротки крови у 

пациентов 

группы В 

Сред-

ние 

значе-

ния 

Стандарт-

ное откло-

нение 

 

медиана 

 

Мини-

мум 

 

Макси-

мум 

2,5 

Про-

цен-

тиль 

97,5 

Про-

цен-

тиль 

контроль 132,32 3,09 132,15 126,46 139,55 126 139 

До лечения  122,59 1,59 122,28 121,01 128,13 121 128 

1 неделя 144,52 5,63 147,46 132,15 149,92 132 149 

2 неделя  149,11 6,29 152,2 139,12 155,92 139 155 

3 неделя 129,99 1,18 130,03 127,77 132,14 127 132 

месяц 149,43 6,11 153,12 140,13 156,75 140 156 

3 месяца 139,56 2,66 139,94 135,12 144,12 135 144 

1 год 130,08 3,92 131,09 120,21 135,02 120 135 

Через 2 недели отмечалось дальнейшее достоверное повышение АОА II сыво-

ротки крови (p<0.05) в 1,216 раз по сравнению с ее уровнем до лечения, и ее зна-

чения были выше, чем в группе контроля в 1,13 раз (р>0,05). 

Через 3 недели появлялось достоверное снижение АОА II сыворотки крови 

(p<0.05) в 1,15 раз по сравнению с предыдущим сроком наблюдения. Они на дан-

ном сроке наблюдения уже не отличались  от группы контроля и  от их значений 

до начала лечения. 

Через месяц происходило достоверное повышение АОА II сыворотки крови 

(p<0,05) в 1,15 раза по сравнению с ее значениями на сроке в 3 недели. В данный 

период АОА II сыворотки крови (p<0,05) была максимально повышена за весь пе-

риод лечения пациентов группы В.   

Максимально досто верно повышена по сравнению с показателями до лечения 

(p<0,05) в 1,219 раз, и была выше, чем в группе контроля (р>0,05) в 1,13 раз. 

Через 3 месяца после окончания лечения отмечалось снижение АОА II сыво-

ротки крови по сравнению с предыдущим сроком наблюдения в 1,07 раз 

(p>0,05).В этот период уже нет достоверных отличий АОА II   сыворотки крови у 

пациентов группы В и группы контроля (р>0,05). 

Через год после окончания лечения АОА II сыворотки крови у пациентов 

группы В достоверно не отличалась от ее значений в группе контроля (р>0,05). 
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На рисунке 5.2 представлено сравнение АОА II сыворотки крови при различ-

ных видах лечения у пациентов с радикулопатиями группы А, Б и В. 

До лечения у пациентов групп А, Б и В  АОА II сыворотки крови достоверно 

не отличалась друг от друга (p>0,05) и была незначительно ниже группы контроля 

в 1,13; 1,09 и 1,08 раз соответственно (р>0,05).  
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Рисунок 5.2 – АОАII сыворотки крови у пациентов с радикулопатиями при 

различных видах лечения 

 

Через 1 неделю после лечения в группах А и В  происходило повышение  АОА 

II сыворотки крови (р<0,05). Достоверных изменений АОА II сыворотки крови у 

пациентов группы Б не выявлено (р>0,05). 

 Максимальное повышение (в 1,2 раза ) показала группа В, получавших внут-

ривенно кортикостероиды (р<0,05).  

Менее значительно, но достоверно (р<0,05) повышение в группе А (с примене-

нием эпидуральных блокад) -  в 1,11 раз.  

Через 2 недели во всех трех группах происходило небольшое повышение  по-

казателей АОА II. Максимальное повышение показала группа В, получавших 

внутривенно кортикостероиды увеличение в 1,216 раз по сравнению с ее уровнем 
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до лечения (р<0,05). В группе А несколько меньшее, но тоже имелось нарастание 

в динамике АОА II сыворотки крови - в 1,18 раз по сравнению со значениями до 

лечения (p<0,05). До третьей недели после лечения достоверных изменений АОА 

II сыворотки крови у пациентов группы Б не выявлено (р>0,05). 

Через 3 недели произошло достоверное (p<0,05) снижение АОА II сыворотки 

крови в группе В в 1,15 раз по сравнению с предыдущим сроком наблюдения. Од-

нако  группа А показала дальнейшее повышение АОА II  (p<0.05), сыворотки кро-

ви  в 1,24 раза по сравнению с ее значениями до лечения (p<0,05) и в 1,05 раз по 

сравнению с предыдущим сроком наблюдения (р>0,05). И у пациентов группы Б 

до третьей недели после лечения достоверных изменений АОА II сыворотки кро-

ви выявлено не было (р>0,05). 

Через месяц произошло максимальное достоверное повышение АОА II  сыво-

ротки крови в группе А в 1,43 от уровня до лечения.  

Менее значительно, но также максимально достоверно повышена по сравнению 

со всеми сроками наблюдения была также АОА II  сыворотки крови в группе В 

(повышение по сравнению с показателями до лечения (p<0,05) в 1,219 раз).  

В группе Б выявлялся в данный период также достоверный, но кратковремен-

ный и самый незначительный подъем АОА II сыворотки крови в 1,14 раз (p<0,05) 

по сравнению с ее уровнем до лечения. 

Через 3 месяца отмечалось достоверное снижение показателей АОА II во всех 

трех группах. Однако показатели в группе А остаются самыми высокими.  

Через год АОА II сыворотки крови в группе А все еще остаются самыми высо-

кими: все еще остается достоверно (p<0,05) выше в 1,2 раза по сравнению с ее 

значениями до лечения и в 1,06 раза выше по сравнению с группой контроля 

(p>0,05). 

В группе Б АОА II оставалась сниженной в 1,06 раз по сравнению с группой 

контроля (р>0,05).  

В группе В АОА II сыворотки крови достоверно не отличалась от ее значений в 

группе контроля (р>0,05). 

Таким образом, можно отметить, что: 
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- До лечения у пациентов групп А, Б и В  АОА II сыворотки крови достоверно 

не отличалась друг от друга (p>0,05) и была незначительно ниже группы контроля 

в 1,13; 1,09 и 1,08 раз соответственно (р>0,05). 

- Максимально повышается АОА II  сыворотки крови в группе А через месяц 

после лечения (в 1,43 от уровня до лечения).  

В группе В максимальное повышение по сравнению с ее значениями до лече-

ния  происходит двумя пиками: через 2 недели лечения – повышение в 1,216 раз и 

максимальное повышение через месяц лечения в 1,219 раз.  

Максимальное повышение АОА II  сыворотки крови в группе Б также, как в 

группах А и В происходит к месяцу после лечения, но менее значительно, по 

сравнению со всеми группами – в 1,14 раз по сравнению с ее значениями до лече-

ния. 

- Через 3 месяца после лечения АОА II сыворотки крови снижается во всех 

группах, самые высокие показатели остаются в группе А (получавших эпидураль-

ные блокады). 

- Через год АОА II сыворотки крови во всех группах достоверно не отличаются 

от группы контроля.  

При этом в группе А остается самой высокой – выше (p<0,05) в 1,2 раза по 

сравнению с ее значениями до лечения и в 1,06 раза выше по сравнению с груп-

пой контроля (p>0,05).  

В группе В АОА II сыворотки крови достоверно не отличалась от ее значений в 

группе контроля (р>0,05). 

В группе Б АОА II оставалась сниженной в 1,06 раз по сравнению с группой 

контроля (р>0,05). 

- Прослеживается низкая степень коррелятивной зависимости:  

- обратная коррелятивная зависимость между увеличением размера грыжи 

межпозвонкового диска и уровнем АОА I  и АОА II сыворотке крови  (r= - 0,263 - 

0,308) 

- обратная коррелятивная зависимость между наличием и выраженностью отека 

при грыжах дисков и степенью повышения АОА I  и АОА II сыворотки крови ( r=  

0,227 - 0,305). 
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ГЛАВА 6 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Боль в пояснице является одним из самых частых болевых синдромов [42]. 

Практически каждый 2-й больной приходит в поликлинику с жалобой на боль, 

при этом в половине случаев это пациенты с болью в спине [208-211].  Всего 5% 

из них имеют проявления пояснично-крестцовой радикулопатии [368]. Хотя кли-

ника радикулопатии, вызванная грыжей диска, у 23-48% пациентов спонтанно 

регрессирует, у 30-70% клинические проявления могут сохранится спустя год, а 

5-15% в развитых странах будут прооперированы [370,291].  

В настоящее время актуальным остается вопрос лечения дискогенных радику-

лопатий, так как стандартная консервативная терапия часто не дает возможности 

добиться полного регресса болевого синдрома и неврологического дефицита.  

За счет воспалительной реакции вокруг грыжи межпозвонкового диска с оте-

ком, набуханием и асептическим воспалением корешка развивается выраженный 

болевой радикулярный синдром, который носит туннельный характер, что под-

тверждается данными магнитно - резонансных, ультразвуковых и электронейро-

миографических исследований [66-69, 343, 383]. Кортикостероиды – самое эф-

фективное средство подавления воспалительной реакции, при этом предпочти-

тельнее их эпидуральное введение, создающее более высокую локальную концен-

трацию [218, 376, 379, 381, 386].  При внутривенном введении они обладают ря-

дом нежелательных побочных эффектов, что ограничивает их повсеместное при-

менение на ранних этапах лечения [376,378]. Традиционно процедуру эпидураль-

ного введения кортикостероидов выполняли без применения навигации. Однако 

существуют данные о неверном положении кончика иглы с возникновением ос-

ложнений при некорректном введении кортикостероидов (вместо эпидурального в 

субарахнаоидальное пространство). Применение ультразвуковой навигации по-

зволило привнести эпидуральное введение кортикостероидов на первый этап ле-

чения пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией. Но до настоящего 

времени нет достаточно обоснованных показаний, оптимальных сроков проведе-
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ния, количества,  интервалов назначения эпидуральных блокад при пояснично-

крестцовых радикулопатиях, не разработана система контроля за лечением ради-

кулопатий, позволяющая практическому врачу выбрать наиболее оптимальный 

способ лечения данной патологии. 

Перед нами стояла цель: изучить изменения системы ПОЛ-АОС у пациентов с 

радикулопатиями вертеброгенного генеза и обосновать выбор наиболее опти-

мального консервативного лечения.  

Для ее выполнения нами были проанализированы результаты лечения 100 па-

циентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на базе ООО «СОНАР», нейро-

хирургического отделения №1 ГБУЗ Областная клиническая больница №3 в пе-

риод с 2012 по 2015 гг. 

В исследования вошло 100 пациентов с наличием клинических проявлений ра-

дикулопатии, а также проявлений поясничного остеохондроза и грыжи межпо-

звонкового диска на уровне, характерном для сдавления корешка, определенном 

по инструментальным методам исследования: УЗИ поясничного отдела позвоноч-

ника, МРТ поясничного отдела позвоночника.  

В исследование не вошли пациенты с наличием сопутствующих  системных за-

болеваний, меняющих иммунно-биохимический статус (сахарный диабет, ревма-

тоидное поражение суставов т.п.), а также тяжелой сопутствующей соматической 

патологией и обострениями хронических заболеваний. 

Пациенты были разделены на три группы:  

Группа сравнения А (n=57 человек), получала в комплексе лечения эпидураль-

ные трансламинарные блокады с кортикостероидами. Количество блокад опреде-

лялось динамикой болевого синдрома и составило до 4 в течение 4х недель.  

Группа сравнения Б (n=23 человека), получала стандартное консервативное ле-

чение в течение 2х недель (НПВП внутривенно, миорелаксанты внутримышечно, 

витамины группы В внутримышечно), затем по потребности НПВП и миорелак-

санты внутрь. 
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 Группа сравнения В (n=20 человек), получала стандартное консервативное ле-

чение с добавлением внутривенного введения кортикостероидов (дексаметазон в 

течение 5 дней по 8мг).  

Группа контроля составила 20 здоровых человек.  

У пациентов оценивалась динамика показателей болевого синдрома (по ВАШ): 

до лечения, через неделю, через две недели, через три недели, через месяц, через 

три месяца и через год.  

Динамика неврологического статуса до лечения и после лечения.  

Психологическое тестирование включало в себя: исследование уровня тревож-

ности и депрессии с помощью тестирования по госпитальной шкале тревоги и де-

прессии; тестирование по «Методике САН»  с экспресс оценкой самочувствия, 

активности и настроения.  

Всем пациентам проводилось до и после лечения тестирование с помощью оп-

росника Роланда - Морриса, определение «Индекса общего психологического 

благополучия» .  

Диагностика качества сна проводилась с помощью тестирования с использова-

нием анкеты балльной оценки субъективных характеристик сна и определением 

«Индекса тяжести инсомнии (ИТИ) ». 

 Биохимические исследования системы ПОЛ-АОС в исследуемых группах про-

водилось: до лечения, через неделю, через две недели, через три недели, через ме-

сяц, через три месяца и через год. 

Определение продуктов ПОЛ проводилось нами спектрофотометрическим ме-

тодом, определение интенсивности аскорбат-индуцированного ПОЛ проводилось 

по методике Львовской Е.И. 

Статистическую обработку полученных данных выполняли с использованием 

пакета прикладных статистических программ SPSS, версия 21. Сравнение прово-

дили с использованием U-критерия Манна-Уитни. Данные представлены в виде 

медианы, 2,5-97,5-го процентилей, минимального (Min) и максимального (Max) 

значений. Вычислялся показатель линейной корреляционной связи Спирмена (г). 

Различия оценивали, как статистически значимые, при р<0,05. Протокол исследо-
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вания соответствовал этическим стандартам (Приказ министерства РФ № 266 от 

19.06.2003 г). 

При пояснично-крестцовой радикулопатии во время механической компрессии 

корешка происходит снижение поступления кислорода в корешок и развитие ги-

поксии, а выработка цитокинов, при контакте пульпозного ядра межпозвонкового 

диска с глиальной тканью, приводит к химическому воспалению вокруг корешка. 

Все это приводит к гибели глиальных клеток, а в тяжелых случаях и повреждения 

аксона корешка. Повреждения структуры мембраны клеток неизбежно приводит к 

активации системы ПОЛ [21, 66-69, 105]. При нормальных условиях во всех клет-

ках человека протекают процессы ПОЛ, которые поддерживаются на оптималь-

ном уровне системой АОС [8,107,122]. Важную роль в торможении липоперокси-

дации имеет структура  клеточных мембран, следовательно, любое повреждения 

структуры системы обязательно ведет к активации перекисного окисления липи-

дов [104, 105, 150, 157, 151, 152, 154, 156, 158, 184, 185, 219]. Активация процес-

сов липопероксидации является универсальным ответом клеток и тканей орга-

низма  на воспаление и травму [8,131].  

В ответ на механическое сдавление корешка при радикулопатиях, обусловлен-

ных грыжами межпозвонковых дисков с  развитием реактивного отека, ишемии и 

асептического воспаления в нем происходит активизация процессов липоперок-

сидации, что подтверждается проведенными нами исследованиями:  повышение 

всех категорий продуктов ПОЛ выявлено во всех группах пациентов до лечения  в 

1,18 - 2,27 раз. 

- До лечения у пациентов всех трех групп показатели ИРПП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05).  

- Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило снижение 

показателей ИРПП. В группах с применением в лечении эпидуральных блокад 

(группа А) и в группе с применением в лечении гормональной терапии (группа В) 

снижение содержания  ИРПП в сыворотке крови по сравнению с уровнем их до 

лечения было более значительное (в 1,2 раза и 1,22 раза соответственно) по срав-

нению с группой Б (консервативная терапия без блокад и гормонов) – лишь тен-
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денция к снижению - в 1,02 раза.  Но  достоверных отличий (p>0,05) при сравне-

нии содержания ИРПП в сыворотке крови у пациентов группы А и группы В не 

было выявлено.  

- Максимальное снижение показателей ИРПП в сыворотке крови произошло 

через 1 месяц после начала лечения в группе А, в 1,45 раз от уровня до лечения. 

Эти показатели достоверно отличались от группы Б и В (p<0,05). Различия между 

группой Б и В были недостоверны (p>0,05). 

- Через 3 месяца – Через год после начала лечения выявляется общая тенден-

ция, которая продолжается к году после начала лечения в виде нарастания содер-

жания в сыворотке крови ИРПП во всех исследуемых группах.  При этом значе-

ния показателей самые высокие в группе Б  как через  3 месяца, так и через год: 

выше чем в группе А в 1,2 раза (p<0,05) и 1,14 раз (p<0,05) соответственно; и вы-

ше, чем в группе В в 1,11 (p<0,05) и 1,06 (p>0,05) раз соответственно. 

- До лечения у пациентов всех трех групп показатели ИРВП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05).  

- Через 1 неделю после лечения мы получили схожую динамику, как и с ИРПП, 

во всех трех группах происходило снижение показателей ИРВП. Максимальное 

снижение в 1,3 раза показала группа В, получавших в лечение кортикостероиды 

внутривенно (p<0,05). Различия между группой А и Б были недостоверны 

(p>0,05). 

- Через месяц произошло максимальное снижение показателей ИРВП в сыво-

ротке крови в группе А, в 1,62 раза от уровня до лечения. Эти показатели досто-

верно (p<0,05) отличались от группы Б (меньше в 1,54 раза) и В (меньше в 1,44 

раза). В группах В  и Б произошло дальнейшее повышение показателей ИРВП, и 

они были достоверно выше, чем в группе А (p<0,05).  

- Через 3 месяца отмечается повышение показателей ИРВП во всех трех груп-

пах. Однако показатели в группе А остаются самыми низкими и достоверно 

(p<0,05) отличаются от группы Б (меньше в 1,33 раза) и В (меньше в 1,22 раза). 

Различия между группами Б и В были недостоверны (p>0,05).  



117 
 

- До лечения и в динамике лечения у пациентов всех трех групп показатели 

ИРКП достоверно не изменялись и поэтому мы их не использовали в дальнейшем 

для составления алгоритма планирования терапии. 

Таким образом, можно отметить, что: 

- Показатели первичных и вторичных изопропанолрастовримых продуктов 

ПОЛ максимально снижаются через месяц после лечения во всех группах, макси-

мальное снижение происходит в группе А (получавших эпидуральные блокады) и 

оно достоверно (p<0,05) отличается от группы Б и В. 

- Через 3 месяца после лечения выявляется тенденция (p>0,05) к повышению 

показателей  ИРПП и ИРВП во всех группах, самые низкие показатели остаются в 

группе А (получавших эпидуральные блокады). 

- В группе В максимальное снижение содержания ИРПП и ИРВП в сыворотке 

крови происходит через неделю, но к концу второй недели их содержание вновь 

нарастает. 

- До лечения у пациентов всех трех групп показатели ГРПП в сыворотке крови 

достоверно не отличались.  

- Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило снижение 

показателей (p<0,05) ГРПП, максимальное и достоверное снижение в 1,18 раза 

происходила в группе В, получавших в лечение кортикостероиды внутривенно. 

- Показатели первичных гептанрастовримых продуктов ПОЛ максимально 

снижаются через 3 недели после лечения во всех группах. Максимальное сниже-

ние происходит в группе А, получавших эпидуральные блокады, – достоверно 

(p<0,05) ниже в 1,26 раз, чем до лечения. Наименьшее снижение (p<0,05) выявле-

но в группе больных, получавших традиционное лечение без блокад и без гормо-

нов (группа Б) в 1,14 раз ниже, чем до лечения. Начиная со срока через месяц, и 

далее через 3 месяца, и через год выявляется общая для всех групп тенденция к 

повышению содержания ГРПП в сыворотке крови у больных всех изучаемых 

групп. При этом повышение содержания ГРПП в сыворотке крови наиболее зна-

чительно происходит в группе Б (к году после начала лечения показатели досто-

верно не отличаются от их значений до лечения) и наименьшее в группе А.  
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- До лечения у пациентов всех трех групп показатели ГРВП в сыворотке крови 

достоверно не отличались (p>0,05), достоверно  превышая значения группы кон-

троля (p<0,05) в группе А в 2,28; в группе Б в 2,26 и в группе В – в 2,28 раз. 

- Через 1 неделю лечения показатели ГРВП достоверно снижались во всех ис-

следуемых группах: в группе А в 1,23 раза (р<0,05),  в группе Б в 1,13 раз 

(р<0,05), в группе В - в  1,39 раз (р<0,05). Максимальное снижение в 1,39 раза по-

казала группа В, получавших в лечении кортикостероиды внутривенно (p<0,05). 

Различия между группой А и Б были недостоверны (p>0,05). 

- Через 3 недели произошло дальнейшее (p<0,05) снижение содержания ГРВП в 

сыворотке крови  в группе А в 1,16  раз по сравнению с предыдущим сроком на-

блюдения, при этом их значения были достоверно (p<0,05)  ниже, чем до начала 

лечения в 1,68 раз (максимальное снижение за все сроки наблюдения достигнуто 

в данный период). 

- В группах Б и В отмечалась тенденция к повышению содержания ГРВП в сы-

воротке крови по сравнению с предыдущим сроком наблюдения (p>0,05) в 0,911 и 

1,02 раза соответственно. При этом они были снижены по сравнению с их значе-

ниями до лечения (p>0,05) в 1,07 раз в группе Б и в 1,28 раз (p<0,05)   в группе В. 

- Через 3 месяца  и через год отмечается повышение показателей ГРВП во всех 

трех группах. Однако показатели в группе А остаются (p<0,05) самыми низкими. 

Самые высокие значения ГРВП  в группе Б, как через 3 месяца, так и через год. 

Различия между группами были достоверными (p<0,05). 

- До лечения и в динамике лечения у пациентов всех трех групп показатели 

ГРКП, также как и ИРКП, достоверно не изменялись и поэтому мы их не исполь-

зовали в дальнейшем для составления алгоритма планирования терапии. 

Таким образом: 

- Показатели первичных и вторичных гептанрастовримых продуктов ПОЛ в 

группе А снижаются максимально через 3 недели после начала лечения и являют-

ся самыми низкими по отношению к группе Б и В.  

- В группе Б и В максимальное снижение происходит через месяц после начала 

лечения. 
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- Через 3 месяца и через год происходит повышение показателей ГРПП, ГРВП, 

ГРКП  во всех трех группах. 

При исследовании изопропанолрастовримых и гептанрастворимых продуктов 

ПОЛ мы видим схожую динамику:  

- до лечения продукты ПОЛ были достоверно повышены во всех группах боль-

ных. 

- через 1 неделю максимальное снижение происходит в группе В, получавших 

гормоны внутривенно.  

- Максимальное снижение содержания продуктов ПОЛ в сыворотке крови вы-

явлено в группе с применением кортикостероидов короткого действия – дексаме-

тазона, но они вводились ежедневно в/в и вызывали при введении больше побоч-

ных действий со стороны желудочно-кишечного тракта, прибавку веса после кур-

са лечения и у некоторых пациентов появления гнойничковых поражений кожи – 

кратковременно, у некоторых больных выявлялись подъемы АД).  

- Второе место по эффективности снижения значений продуктов ПОЛ сыворот-

ки крови занимает группа с эпидуральным введением дипроспана с лидокаином. 

Снижение в данной группе несколько менее значительное, чем в группе В, хотя 

достоверно не отличается от группы В (с применением в/в дексаметазона), но 

идентичный эффект достигается лишь однократным введением гормона эпиду-

рально в группе А, а снижение происходит длительное и стабильное с максималь-

ным клиническим эффектом сразу же после процедуры, сравнимым с недельным 

применением в/в дексаметазона в группе В, при этом осложнений со стороны же-

лудочно-кишечного тракта, повышения АД, гнойничковых высыпаний (фурунку-

лез) и прибавки веса не было отмечено. 

- максимальное снижение за все лечение происходит в группе А, получавших 

кортикостероиды эпидурально, изопропанолрастворимые через 4 недели после 

начала лечения, гептанрастворимые через 3 недели после начала лечения. 

- через 3 месяца имеется тенденция к повышению продуктов ПОЛ во всех 

группах больных, однако в группе А показатели остаются самыми низкими. 
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- До лечения у пациентов всех трех групп показатели АОА I  сыворотки крови 

достоверно не отличались (p>0,05) ни друг от друга, ни от группы здоровых.  

- Через 1 неделю после лечения во всех трех группах происходило  (p<0,05) по-

вышение  показателей АОА I - в 1,16 раз в группе А (p<0,05); в 1,08 – в группе Б 

(p>0,05), в 1,22 раза в группе В (p<0,05). Максимальное повышение показала 

группа В, получавшая внутривенно кортикостероиды. 

- Через месяц произошло максимальное повышение АОА I сыворотки крови в 

группе А в 1,29 раз от уровня до лечения. АОА I сыворотки крови в группе А бы-

ла достоверно выше по отношению к остальным группам (p<0,05): в 1,17 раз вы-

ше, чем в группе Б и в 1,1 раз выше, чем в группе В. 

- Через 3 месяца отмечалось снижение АОА I сыворотки крови во всех трех 

группах. Однако показатели в группе А остаются самыми высокими. АОА I сыво-

ротки крови в группе А была достоверно выше по отношению к остальным груп-

пам (p<0,05): в 1,18 раз выше, чем в группе Б и в 1,13 раз выше, чем в группе В. 

- Через год АОА I сыворотки крови в группе А все еще остается самой высокой: 

достоверно выше по отношению к остальным группам (p<0,05) в 1,25 раз выше, 

чем в группе Б и в 1,13 раз выше, чем в группе В. 

- До лечения у пациентов групп А, Б и В  АОА II сыворотки крови достоверно 

не отличалась друг от друга (p>0,05) и была незначительно ниже группы контроля 

в 1,13; 1,09 и 1,08 раз соответственно (р>0,05).  

- Через 1 неделю после лечения в группах А и В  происходило повышение  

АОА II сыворотки крови (р<0,05). Достоверных изменений АОА II сыворотки 

крови у пациентов группы Б не выявлено (р>0,05). 

- Максимальное повышение (в 1,2 раза ) показала группа В, получавшая внут-

ривенно кортикостероиды (р<0,05).  

- Менее значительно, но достоверно (р<0,05) повышение в группе А (с приме-

нением эпидуральных блокад) -  в 1,11 раз.  

- Через месяц произошло максимальное достоверное повышение АОА II  сыво-

ротки крови в группе А в 1,43 от уровня до лечения.  
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- Через 3 месяца отмечалось достоверное снижение показателей АОА II во всех 

трех группах. Однако показатели в группе А остаются самыми высокими.  

- Через год АОА II сыворотки крови в группе А все еще остаются самыми вы-

сокими: все еще остается достоверно (p<0,05) выше в 1,2 раза по сравнению с ее 

значениями до лечения и в 1,06 раза выше по сравнению с группой контроля 

(p>0,05). 

- В группе Б АОА II оставалась сниженной в 1,06 раз по сравнению с группой 

контроля (р>0,05).  

- В группе В АОА II сыворотки крови достоверно не отличалась от ее значений 

в группе контроля (р>0,05). 

Таким образом, можно отметить, что: 

- До лечения у пациентов групп А, Б и В  АОА I и АОА II сыворотки крови дос-

товерно не отличалась друг от друга (p>0,05). 

- Максимально повышается АОА I и АОА II  сыворотки крови в группе А через 

месяц после лечения. 

- Через 3 месяца после лечения АОА I и АОА II сыворотки крови снижается во 

всех группах, самые высокие показатели остаются в группе А (получавших эпи-

дуральные блокады). 

- Через год АОА I и АОА II сыворотки крови во всех группах достоверно не от-

личаются от группы контроля.  

Проведенный сопоставительный анализ показателей системы «ПОЛ-АОС» вы-

явил: 

- До начала лечения отмечается достоверное повышение содержания продуктов 

ПОЛ в сыворотке крови во всех группах больных по сравнению с группой кон-

троля, в то время как аскорбатиндуцированная ПОЛ достоверно не отличались 

между группами, и незначительно отличалась от группы контроля. 

- Через 1 неделю происходит снижение содержания продуктов ПОЛ в сыворот-

ке крови на фоне повышения активности АОС максимально в группе В, получав-

ших внутривенно кортикостероидную терапию. Это, вероятно, связано с действи-
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ем кортикостероидов, обладающих выраженным противовоспалительным, проти-

воотечным и антиоксидантным действием. 

Различия между группой А и В были не достоверны на данном сроке. Но хочет-

ся отметить, что идентичный клинический и биохимический эффект достигался 5-

и дневным курсом в/в инъекций кортикостероидов в группе В и однократной эпи-

дуральной блокадой, проведенной в эти же сроки.  

Хотя  в группе В было выявлено больше побочных эффектов со стороны желу-

дочно-кишечного тракта, увеличение веса пациентов после курса лечения, появ-

ления гнойничковых поражений кожи – кратковременно, у некоторых больных 

выявлялись подъемы АД. 

- Если  же сравнивать весь курс лечения, то максимальное снижение содержа-

ния в сыворотке крови продуктов ПОЛ и повышение активности АОС происходит 

в группе А, получавших эпидуральные блокады. Для изопропанолрастворимых 

продуктов ПОЛ и АОС на 4 неделе лечения, для гептанрастворимых продуктов 

ПОЛ на 3 неделе. 

- Через 3 месяца и через год имеется тенденция к повышению продуктов ПОЛ и 

снижению АОА по сравнению с уровнем окончания лечения. И в группе А по 

сравнению со всеми группами обследованных продукты ПОЛ остаются самыми 

низкими на фоне самой высокой активности АОС, что, вероятно, обеспечивает им 

меньший риск рецидивов болевых синдромов. 

Выявлением данной тенденции повышения процессов липопероксидации в от-

даленные сроки, вероятно, можно объяснить частое появление рецидивов боле-

вых синдромов после «казалось бы эффективного» консервативного лечения, осо-

бенно у пациентов, получающих типичную консервативную терапию НПВП. 

В результате проведенного нами биохимического исследования было выявлено, 

что у всех пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией до проведения ле-

чения отмечалось достоверное (р<0,05) повышение в 1,18 - 2,27 раз по сравнению 

с группой контроля (здоровых) содержания всех категорий липопероксидов в сы-

воротке крови без достоверной разницы между группами А, Б и В. 
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 При этом четко прослеживалась прямая коррелятивная зависимость между 

увеличением размера грыжи межпозвонкового диска и степенью повышения в 

крови продуктов ПОЛ: ИРПП (r= 0,738); ИРВП (r= 0,691);  ГРПП (r= 0,688); ГРВП 

(r= 0,793). В течение длительного времени ведутся споры, влияет ли размер гры-

жи на выраженность болевого синдрома. В клинических наблюдениях большие 

грыжи труднее поддаются лечению, однако бывает выраженный болевой синдром 

и при маленьких грыжах. Полученные нами корреляции высокой степени между 

размерами грыж и степенью увеличения содержания продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови не противоречат современным данным о том, что не все грыжи вызывают 

выраженных болевых синдромов и часто при больших размерах грыж болевые 

синдромы не выявляются.  

В наших исследованиях в анализ для выявления коррелятивной зависимости 

степени активности системы ПОЛ и клинических дефицитов с болевыми синдро-

мами взяты только грыжи, соответствующие по своему уровню и расположению 

по отношению к корешкам, соответствующие уровню «свежей» диско-

радикулярной компрессии. Грыжи клинически не «проявляющиеся» в анализ не 

включались.  

- Но еще более высокая степень коррелятивной зависимости выявлялась между 

наличием и выраженностью отека при грыжах дисков и уровнем  повышения в 

крови продуктов ПОЛ: ИРПП (r= 0,925); ИРВП (r= 0,738); ГРПП (r= 0,647); ГРВП 

(r= 0,727). 

Также выявлена высокая степень коррелятивной зависимости между выражен-

ностью болевого синдрома при радикулопатиях и уровнем повышения содержа-

ния в крови продуктов ПОЛ: ИРПП (r= 0,911); ИРВП(r= 0,858); ГРПП (r= 0,748); 

ГРВП (r= 0,651).  

Коррелятивную зависимость мы получили также между психологическими тес-

тами  и степенью повышения содержания в сыворотке крови продуктов ПОЛ.  

Так для госпитальной шкалы тревоги и депрессии: для тревоги ИРПП (r= 

0,786); ИРВП(r= 0,768); ГРПП (r= 0,705); ГРВП (r= 0,613) для депрессии ИРПП 

(r= 0,683); ИРВП(r= 0,674); ГРПП (r= 0,565); ГРВП (r= 0,517).  
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Для методики «САН»: самочувствие ИРПП (r= 0,834); ИРВП(r= 0,774);; ГРПП 

(r= 0,748); ГРВП (r= 0,705), активность ИРПП (r= 0,758); ИРВП(r= 0,68); ГРПП (r= 

0,615); ГРВП (r= 0,578), настроение ИРПП (r= 0,654); ИРВП(r= 0,594); ГРПП (r= 

0,616); ГРВП (r= 0,567).  

Для Опросника Роланда – Морриса:  ИРПП (r= 0,648); ИРВП(r= 0,667); ГРПП 

(r= 0,461); ГРВП (r= 0,392).  

Для «Индекса тяжести инсомнии (ИТИ) ИРПП (r= 0,857); ИРВП(r= 0,793); 

ГРПП (r= 0,784); ГРВП (r= 0,802).  

Для «Анкеты балльной оценки субъективных характеристик сна» обратная 

корреляционная зависимость ИРПП (r= -0,72); ИРВП(r= -0,641); ГРПП (r= -0,711); 

ГРВП (r= -0,716). 

Для «Индекса общего психологического благополучия» получена обратная 

корреляционная связь ИРПП (r= -0,856); ИРВП(r= -0,797); ГРПП (r= -0,76); ГРВП 

(r= -0,736).  

Полученные результаты свидетельствуют о связи выраженности клинических 

проявлений пояснично-крестцовой радикулопатии с выраженностью асептическо-

го воспалительного синдрома, который мы контролируем с помощью показателей 

активности перекисного окисления липидов.  

Данные корреляции между психологическими тестами  и степенью повышения 

содержания в сыворотке крови продуктов ПОЛ абсолютно логичны, так как мы 

получили такие же корреляции высокой степени между выраженностью болевого 

синдрома и данными ПОЛ. Ведь чем ярче проявления боли у пациента, тем выше 

будут показатели тревоги и депрессии, а также нарушение сна. 

Выявленные представленные выше коррелятивные связи подтверждают обос-

нованность исследования активности липопероксидации для контроля за прово-

димой терапией, так как позволяют контролировать выраженность клинических 

проявлений болевых синдромов, вызванных радикулопатией и взаимосвязь их с 

воспалительными изменениями в перирадикулярной зоне, диктующими необхо-

димость проведения противовоспалительной и противоотечной терапии.  

Для оценки возможности применения показателей ПОЛ в качестве пороговых 

значений для решения вопроса о назначении эпидурального введения кортикосте-

роидов нами был применен ROC анализ. 
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Для показателя ИРПП ROC-кривая представлена на рисунке 6.1. 

 

Рисунок 6.1 – ROC-кривая для показателя ИРПП 

Площадь под кривой составила 1, стандартная ошибка 0. Мы рассчитали поро-

говое значение ИРПП 0,505. При таком значении чувствительность и специфич-

ность составили 100%. 

Для показателя ИРВП ROC-кривая представлена на рисунке 6.2. 

 

Рисунок 6.2 – ROC-кривая для показателя ИРВП 

Площадь под кривой составила 1, стандартная ошибка 0. Мы рассчитали поро-

говое значение ИРВП 0,383. При таком значении чувствительность и специфич-

ность составили 100%. 

Для показателя ГРПП ROC-кривая представлена на рисунке 6.3. 
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Рисунок 6.3 – ROC-кривая для показателя ГРПП 
 

Площадь под кривой составила 0,94, стандартная ошибка 0,035. Мы рассчитали 

пороговое значение ГРПП 0,865. При таком значении чувствительность 100%  

специфичность 75%. Для показателя ГРВП ROC-кривая представлена на рисунке 

6.4. 

 

Рисунок 6.4 – ROC-кривая для показателя ГРВП 

Площадь под кривой составила 1, стандартная ошибка 0. Мы рассчитали поро-

говое значение ГРВП 0,701. При таком значении чувствительность и специфич-

ность составили 100%. 

Для АОА 1 площадь под кривой составила 0,628, стандартная ошибка 0,062, 

для АОА 2 площадь под кривой составила 0,004, стандартная ошибка 0,004. Для 

этих показателей пороговые значения мы не рассчитывали.  
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Таким образом, при использовании пороговых значений ИРПП 0,505, ИРВП 

0,383, ГРПП 0,865, ГРВП 0,701, чувствительность составляет 100%, специфич-

ность от 75 до 100%. 

Результаты исследований свидетельствуют о целесообразности использования 

при грыжах межпозвонковых дисков метода контролируемых ультразвуком бло-

кад, контролируемая ультразвуком навигация повышает точность введения лекар-

ственных препаратов, позволяющих при данном способе введения наиболее эф-

фективно, безопасно и быстро купировать болевые и радикулярные синдромы, 

при этом у пациентов снижается ситуативная тревожность и стабилизируется об-

щий эмоциональный фон.  

Об эффективности проведения контролируемых ультразвуком блокад свиде-

тельствует быстрый регресс болевого синдрома и неврологического дефицита. У 

пациентов, получавших курс эпидуральных блокад, снижались субъективные бо-

левые ощущения более значительно и быстро, чем во всех исследуемых группах.  

Комплексное лечение с применением контролируемых ультразвуком блокад 

эффективно и быстро уменьшало выраженность биомеханических нарушений, ха-

рактерных для пациентов с радикулопатией: регрессировал мышечный дисбаланс, 

нарастал объем движений в суставах, регрессировал или уменьшался в динамике 

болевой синдром.  

В группе А было выявлено более быстрое и значительное улучшение активно-

сти и настроения, повышения трудоспособности. Также важным моментом являл-

ся тот факт, что применение ультразвуковой навигации в процессе эпидуральной 

блокады  значительно снижает ситуативную тревогу пациентов, вызванную стра-

хом перед предстоящей манипуляцией.  

Таким образом, более качественное снижение боли способствует полноценному 

и более быстрому восстановлению не только в физическом, но и в эмоционально-

психологическом плане.  

В свою очередь, стабилизация эмоционального состояния и снижение болевого 

синдрома способствует восстановлению качественного сна, что также положи-

тельно сказывается на физическом и психологическом здоровье пациентов. 

На основании полученных данных клинико-биохимического исследования эф-

фективности применения различных методов консервативного лечения радикуло-



128 
 

патий вертеброгенного генеза и с учетом данных литературы мы разработали ал-

горитм лечения пациентов с пояснично-крестцовыми ра-дикулопатиями, обуслов-

ленными грыжами межпозвонковых дисков представленный на рисунке 6.5. На 

основании алгоритма разработан «Способ определения показаний к проведению 

эпидуральной трансламинарной блокады с добавлением кортикостероидов при 

пояснично-крестцовой радикулопатии» / А.А. Кинзерский, С.А. Кинзерский,А.Ю. 

Кинзерский и др. // МПК 51 А61В 5/00, G01N 33/48 заявка от 4.08.2016 - № 

2016132341 –опубл.13.01.2017. – Бюл.№02. – 2с. Получено положительное реше-

ние о выдаче патента 02.05.2017г. 

 

Пациенты, с остро возникшими                 ВАШ             при наличии - оперативное 
проявлениями радикулопатии   лечение 
(до лечения) 
                                                     до 4            5-6      более 6 тазовые расстройства 
                                                баллов          баллов   баллов            
    
                                        Консервативное   нет                                
     лечение          ПОЛ ИРПП >0,505                                       
          ИРВП >0,383   
                                                                                        ПОЛ  
                                        ИРПП <0,505        ИРПП >0,505                                            
                                           ИРВП <0,383         ИРВП >0,383     ИРПП <0,505       
Консервативное                                                                       ИРВП<0,383  
лечение                                эпидуральная блокада эпидуральная 
 или гормоны внутривенно                       блокада 
                                                                                                             или гормоны 
 внутривенно 
                                                                    консервативное лечение+гормоны 
          внутривенно 
 
 
через 1 неделю ВАШ 
лечения  
 до 4    5-6 более 6 
 баллов   баллов   баллов эпидуральная 
    блокада 
  
                               консервативное  ПОЛ    
                               лечение    
                                                                       ИРПП >0,505                                 
    ИРПП <0,505            ИРВП >0,383   
                                     ИРВП <0,383  
  
консервативное                эпидуральная 
     лечение           блокада 
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через 2 недели ВАШ 
лечения  
 до 4  более 5 
 баллов           баллов эпидуральная 
    блокада 
  
                                неврологический  
                                                         дефицит    
                                   
            нет                          есть                     
 
 ПОЛ 
 реабилитация                                          ИРПП >0,505                                 
                 ИРПП <0,505              ИРВП >0,383   
                                                  ИРВП <0,383  
  
                            
      реабилитация                                        эпидуральная  блокада  
                                                           
 
через 3 недели ВАШ 
лечения  
 до 4  более 5 
   баллов           баллов эпидуральная 
    блокада 
                                            неврологический  
                                                         дефицит    
                                   
             нет                          есть                     
 
 ПОЛ 
 реабилитация                                          ИРПП >0,505                                 
                     ИРПП <0,505          ИРВП >0,383   
                                                      ИРВП <0,383  
              реабилитация                                                         эпидуральная 
                                                                                блокада 
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через месяц ВАШ 
лечения  
                                                до 4  более 5 
                                            баллов             баллов              неврологический дефицит 
     
  
                              неврологический                                       нет                        есть 
                              дефицит    
                                                                                         ПОЛ        оперативное  
                                                                                                                            лечение 
                   ИРПП >0,505         
                    нет                  есть                                                      ИРВП >0,383         
 
                                          ПОЛ 
         реабилитация                                    ИРПП >0,505       ИРПП <0,505                                                          
   ИРПП <0,505        ИРВП >0,383        ИРВП <0,383   
                                    ИРВП <0,383                             реабилитация 
  
                      реабилитация                         Блокаторы провоспалительных 
                                                                       Цитокинов (Артрафоон, Диафлекс)                                      

                                                      

Рисунок 6.5 – Алгоритм лечения пациентов с пояснично-крестцовой 

радикулопатией 
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ВЫВОДЫ 

1. Содержание первичных, вторичных и конечных изопропанолрастворимых, 

гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови у пациентов с пояснично-

крестцовой радикулопатией до лечения достоверно (p<0,05) повышены во всех 

группах пациентов в 1,18 - 2,27 раз, при этом различия между группами были не-

достоверны (p>0,05).  

2. Из всех обследованных групп на первой неделе лечения наиболее значимое 

снижение первичных и вторичных липопероксидов выявлено в группах А и В (в 

1,22-1,39 раз). Максимальное снижение обнаружено в группе А, получавших эпи-

дуральные, блокады на 3-4 неделе лечения (в 1,45 - 1,68 раз). 

3. Исследование изменения аскорбат-индуцированного ПОЛ сыворотки крови 

показало, что через 1 неделю после лечения максимальное повышение отмечалось 

в группе В (в 1,22 раза АОА I, в 1,2 раза АОА II ), а максимальное повышение за 

все время лечения отмечалось в группе А на четвертой неделе (АОА I в 1,29 раза,  

АОА II в 1,43 раза). 

4. Анализ биохимических, клинических и  ультразвуковых методов показал 

высокую значимость их совместного применения. Критерием для добавления в 

лечение кортикостероидов является выраженный болевой синдром в сочетании с 

наличием отека по УЗИ и повышением продуктов ПОЛ выше пороговых значений 

(ИРПП 0,505, ИРВП 0,383, ГРПП 0,865, ГРВП 0,701).  

5. Разработанный алгоритм лечения радикулопатий вертеброгенного генеза с 

использованием УЗИ-контролируемых эпидуральных блокад позволяет на осно-

вании изменений в системе ПОЛ-АОС, динамики болевого синдрома и невроло-

гического статуса подобрать наиболее оптимальное, быстрое и безопасное лече-

ние на разных этапах течения пояснично-крестцовой радикулопатии. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При выявлении у пациента пояснично-крестцовой радикулопатии с умерен-

ным и выраженным болевым синдромом и с наличием неврологического дефици-

та, не поддающегося консервативной терапии более недели, необходимо опреде-

лять содержание первичных и вторичных продуктов перекисного окисления ли-

пидов в сыворотке крови и при  повышении их значений  выше пороговых усили-

вать консервативную терапию добавлением кортикостероидов (внутривенно или 

эпидурально).  

2. Для определения показаний и сроков проведения УЗИ-контролируемых 

блокад  целесообразно выполнение ультразвукового исследования в В-режиме 

поясничного отдела позвоночника с проведением эластометрии для выявления 

явлений отека и определение продуктов ПОЛ в сыворотке крови. При наличии 

признаков отека на УЗИ поясничного отдела позвоночника с эластометрией и по-

вышении значений продуктов ПОЛ в сыворотке крови выше пороговых целесо-

образно назначение УЗИ-контролируемых блокад на ранних этапах лечения для 

сокращения сроков реабилитации и максимально быстрого купирования болевого 

и радикулярного синдрома. 

3. При лечении пациента с пояснично-крестцовой радикулопатией оптималь-

ным сроком лечения является 1 месяц, однако необходим дальнейший контроль 

неврологичекого и биохимического статуса в течение 1 года и при появлении тен-

денции к увеличению содержания липопероксидов в сыворотке крови выше поро-

говых значений целесообразно пролонгировать противовоспалительную и проти-

воотечную терапию.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АОА - антиокислительная активность 

АОС - антиоксидантная система 

ПОЛ - перекисное окисление липидов 

Продукты ПОЛ: 

ГРВП - вторичные гептанрастворимые 

ГРПП - первичные гептанрастворимые 

ГРКП - конечные гептанрастворимые 

ИРВП - вторичные изопропанолрастворимые 

ИРКП - конечные изопропанолрастворимые 

ИРПП - первичные изопропанолрастворимые 

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты 

МРТ – магнитнорезонансная томография 

УЗИ – ультразвуковое исследование 
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