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ВВЕДЕНИЕ 

 

Вашему вниманию предоставляется учебно-методический курс «Сомато-

неврологические синдромы. Новые аспекты патогенеза и лечения», выполнен-

ный в рамках Инновационной образовательной программы РУДН. Он предна-

значен для дополнительного последипломного образования неврологов, нейро-

хирургов, ортопедов, анестезиологов, терапевтов, гинекологов, ревматологов – 

тех специалистов, которые занимаются лечением болевых синдромов при забо-

леваниях опорно-двигательного аппарата и внутренних органов. 

Необходимость создания этого курса была обусловлена несколькими об-

стоятельствами: большая распространенность болевых синдромов в спине и 

шее среди населения, частое сочетание и взаимное отягощение дегенеративно-

дистрофических заболеваний позвоночника и соматических заболеваний, не-

достаточная изученность патогенеза и, как следствие, недостаточная эффектив-

ность многочисленных методов лечения соматоневрологических расстройств. 

Основу этого курса составляют остеогенная концепция нейроортопедиче-

ских заболеваний и авторский метод внутрикостных блокад для их лечения, 

разработанные и усовершенствованные на кафедре нервных болезней и нейро-

хирургии РУДН.  

Уникальность этого курса заключается в том, что остеогенная теория и 

внутрикостные блокады являются приоритетно российскими научно-

практическим направлением, разработанным в РУДН. За рубежом этот метод 

не изучается и не применяется. На кафедре нервных болезней и нейрохирургии 

РУДН и в Клинике лечения боли ГКБ № 64 накоплен самый большой в мире 

30-летний опыт их применения при различных клинических проявлениях ос-

теохондроза позвоночника, головных и лицевых болях, рассеянном склерозе, 

комплексном регионарном болевом синдроме, вертебрально-висцеральных 

синдромах, фантомных, тазовых болях  и многих других заболеваниях. Внутри-

костные блокады являются безопасным, высокоэффективным и, самое главное, 

патогенетическим лечением.   
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Овладение теоретическими основами и практическими навыками внутри-

костных блокад на наших курсах позволит специалистам повысить эффектив-

ность терапии и сократить сроки лечения пациентов с соматонейроортопедиче-

скими заболеваниями, избавит многих пациентов от необходимости оператив-

ного лечения. 

Основоположником соматоневрологии в России по праву считается мой 

учитель, ныне покойный, профессор Ю.С. Мартынов. Этот учебно-

методический комплекс посвящается памяти профессора Юрия Степановича 

Мартынова. 

Е.Л. Соков 
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ТЕМА 1 

СОМАТОНЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ. 

НОВЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА И ЛЕЧЕНИЯ 

 

 

1.1. Соматонейроортопедия как новый раздел соматоневрологии 

 

Взаимоотношения между нервно-психической и соматической сферами 

являются предметом изучения соматоневрологии. Важная роль нервной сис-

темы в регуляции вегетативных и анимальных функций несомненна. Наруше-

ния в нейроэндокринной сфере могут стать причиной развития соматического 

заболевания. С другой стороны, поражение внутренних органов изменяет го-

меостаз и сопровождается нервно-психическими изменениями. Нейросомато-

логия и соматоневрология – две стороны регуляторных взаимоотношений в 

организме. 

Соматонейроортопедия – смежная область медицинских знаний, новый 

раздел соматоневрологии, изучающий дегенеративно-дистрофические заболе-

вания опорно-двигательного аппарата, ведущими проявлениями которых явля-

ются болевой синдром, двигательные, чувствительные, вегетативно-сосудистые 

нарушения и дизрегуляторные висцеральные дисфункции. Соматонейроорто-

педия изучает функциональные взаимоотношения нервной системы и внутрен-

них органов, возникающих при заболеваниях опорно-двигательного аппарата. 

Соматонейроортопедические синдромы – синдромы клинических про-

явлений сочетанных висцерально-вертебральных и/или вертебрально-

висцеральных заболеваний. 

Согласно остеогенной концепции нейроортопедических заболеваний, 

основная роль в патогенезе соматонейроортопедических синдромов отводится 

костным структурам позвоночника, их сосудистым и рецепторным аппаратам. 

Процесс дегенеративного изменения кости с нарушением внутрикостного кро-
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вотока, повышением внутрикостного давления и перераздражением внутрико-

стных рецепторов13  носит универсальный характер и развивается во всех кос-

тях. Набор же клинических проявлений зависит от наличия тех или иных тка-

ней и органов-мишеней вокруг дегенеративно измененных костей. Так, в пояс-

нично-крестцовом отделе позвоночника богато представлены различные ткани:  

• мышцы и связки,  

• нервные стволы и сосуды,  

• оболочки и межпозвонковые диски,  

• органы брюшной полости и таза.  

Повышенная афферентация от внутрикостных рецепторов пояснично-

крестцового отдела позвоночника и костей таза реализуется на этих тканях и 

определяет богатую клиническую симптоматику:  

 болевой синдром в зоне соответствующего сегмента,  

 нарушение тонуса мышц поясницы, ягодицы и ноги,  

 вынужденные позы, анталгические сколиозы,  

 локальный и периферический ангиоспазм,  

 вертебрально-висцеральные синдромы брюшной полости и таза.  

Подобная выраженная и многообразная клиническая картина на-

блюдается при шейной дорсопатии22. Наличие в шейном отделе позвоночника 

крупных позвоночных артерий и шейных симпатических узлов определяет до-

полнительную симптоматику. Перераздражение внутрикостных рецепторов по-

вышенным внутрикостным давлением в шейных позвонках и костях плечевого 

пояса может привести к облегчению афферентации с этих тканей и клинически 

проявиться в виде спондилогенного синдрома вертебрально-базилярной арте-

риальной системы, синдрома Меньера63 и др. 

Перераздражение внутрикостных рецепторов позвонков грудного отдела 

позвоночника, костных структур грудной клетки, плечевого пояса и рук может 

привести, в первую очередь, к облегчению афферентации от висцеральных ор-
                                                 

13 См.: Приложение 2. 
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ганов грудной клетки и реализоваться, главным образом, в виде многообразия 

грудных вертебрально-висцеральных синдромов. 

Вокруг тазобедренного и плечевого суставов преобладают мышечные тка-

ни, поэтому при артрозе этих суставов наблюдаются локальный болевой син-

дром и выраженные мышечные контрактуры. Вокруг коленного сустава мышеч-

ная масса меньше, поэтому интенсивность болевого синдрома сравнима с тако-

вым при коксартрозе, а мышеч ные контрактуры выражены  в меньшей степени. 

Дегенеративные изменения происходят и в костях черепа. В области лица 

и головы богато представлены нервная и сосудистая ткани, а мышечная ткань 

представлена в меньшей степени. Перераздражение внутрикостных рецепторов 

лица и головы имеет возможность реализоваться преимущественно в облегче-

нии болевой афферентации с чувствительных черепно-мозговых нервов и в по-

вышении сосудистого тонуса, поэтому здесь чаще наблюдаются различные бо-

левые синдромы (лицевые и головные боли, невралгия тройничного нерва, миг-

рень и др.) и в меньшей степени миофасциальные синдромы39.  

С другой стороны, поток афферентной патологической импульсации в 

позвоночно-двигательные сегменты при заболевании внутренних органов мо-

жет вызывать функциональную блокаду межпозвонковых суставов и привести 

к развитию дегенеративно-дистрофических изменений позвоночника. Форми-

руются порочный круг взаимного отягощения, устойчивая доминанта патоло-

гической импульсации, закрепляющая существование висцеральных рас-

стройств.  

Дорсопатия является существенным фактором  риска развития сомато-

нейроортопедических синдромов:  

• Длительная патологическая импульсация приводит к нарушениям вегета-

тивной регуляции внутренних органов, которые реализуются в отдельные 

вертебрально-висцеральные синдромы или в висцеральное заболевание.  

• Дорсопатия приводит внутренние органы в состояние  готовности к бо-

лезни, на его фоне другие патогенные факторы могут легче себя про-

явить.  
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• Дорсопатия способствует переходу острой соматической патологии в 

хроническую форму, поддерживает вялое, затяжное течение болезни.  

• На фоне дорсопатии обострение заболевания возникает легче. Дорсопа-

тия может провоцировать манифестацию латентных висцеральных нару-

шений. Присоединяясь к соматической патологии, дорсопатия может ви-

доизменять ее течение, вести к сложному патоморфозу заболевания. 

• На фоне дорсопатии висцеральные нарушения часто протекают атипично, 

стерто, сочетаясь с вертебральными, корешковыми, мышечно-

нейродистрофическими и другими симптомами. 

 

1.2. Современные представления о патогенезе 

соматонейроортопедических синдромов 
 

Вертеброгенные висцеральные нарушения занимают значительное место 

среди клинических проявлений дорсопатий позвоночника. Причинами форми-

рования соматонейроортопедических синдромов являются нарушения вегета-

тивной иннервации внутренних органов вследствие ирритации или компрессии 

в позвоночнике различных вегетативных образований. Сегментарные структу-

ры вегетативной нервной системы59, осуществляют нейротрофическую регуля-

цию и контроль над жизнедеятельностью внутренних органов. Поэтому пора-

жение вегетативных нейронов или аксонов может приводить к нарушению их 

нормального функционирования. 

С другой стороны, поток афферентной импульсации в  позвоночно-

двигательные сегменты при патологии внутренних органов может приводить к 

функциональной блокаде межпозвонковых суставов, вызывая дегенеративные 

изменения в межпозвонковом диске. Вертеброгенные висцеральные нарушения 

в связи с наличием обратных нервно-рефлекторных связей неблагоприятно 

действуют на функциональное состояние позвоночных двигательных сегмен-

тов, усиливая ирритативно-компрессионные воздействия на вегетативные 

структуры. Формируется порочный круг взаимного отягощения, устойчивая 
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доминанта патологической импульсации, закрепляющая существование сома-

тонейроортопедических расстройств. Механизм взаимного отягощения может 

включаться как дистрофическими изменениями позвоночника, так и патологией 

внутренних органов. 

 

1.2.1. Спондилогенннный синдром вертебрально-базилярной 

артериальной системы 
 

Формирование спондилогенного синдрома позвоночной артерии при ос-

теохондрозе шейного отдела позвоночника наиболее часто связывают с двумя 

патогенетическими механизмами: 

• компрессионно-ирритативным механизмом 

• рефлекторно-ангиоспастическим механизмом  

Источником патологической импульсации являются раздражаемые ос-

теофитами или грыжами межпозвонковых дисков постганглионарные симпати-

ческие волокна в стенке позвоночной артерии и афферентные симпатические 

волокна, окружающие ту же артерию. Импульсы следуют к звездчатому узлу24, 

от него через спинальные ганглии и задние корешки в боковые рога спинного 

мозга, затем, через белые соединительные волокна, вновь к звездчатому узлу и 

эфферентным волокнам, окружающим позвоночную артерию. 

Клинически различают две стадии спондилогенного синдрома вертеб-

рально-базилярной артериальной системы: 

 Функциональная стадия характеризуется преходящими вазомоторными 

нарушениями и отсутствием стойких клинических и морфологических измене-

ний на МРТ. 

 Органическая стадия характеризуется устойчивым нарушением кровооб-

ращения в вертебрально-базилярной артериальной системе, стойкими клиниче-

скими и морфологическими изменениями на МРТ. 
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1.2.2. Вертебрально-висцеральные синдромы грудной клетки 
 

Соматонейроортопедические синдромы грудной клетки наиболее часто 

представлены в виде:  

 Кардиалгий28 и пекталгий49; 

 Ларингоспазма, астматического бронхоспазма; 

 Дорсалгий; 

 Эзофагоспазма. 

Симпатическая иннервация органов грудной клетки осуществляется 

нервными волокнами, начинающимися от симпатических шейных узлов: верх-

него, среднего и нижнего (звездчатого) и верхних грудных узлов симпатиче-

ской цепочки. Симпатические нервы шейных узлов участвуют в образовании 

сердечного сплетения, дают начало нервному сплетению сонной артерии, по-

звоночному нерву и сплетению позвоночной артерии, сплетению грудной аор-

ты. Производными сердечных симпатических нервов являются верхние симпа-

тические ветви легких. Сзади к легким следуют висцеральные ветви верхних 

грудных узлов. От звездчатого узла также отходят симпатические волокна и к 

межреберным нервам, принимающим участие в иннервации скелетных мышц 

грудной клетки.   

По мнению большинства авторов, в генезе вертебрально-висцеральных 

синдромов в области грудной клетки при дорсопатии основную роль играют: 

 компрессия корешков,  

 раздражение симпатических образований шейно-грудного отдела по-

звоночника,  

 патологическая импульсация из проприоцепторов  тканей грудной 

клетки. 

При развитии обострения возникает ирритация окончаний синувертеб-

рального нерва65 в области патологически измененного фиброзного кольца, 

капсульно-связочного аппарата, а также собственных мышц позвоночника. В 

результате этого возникает компенсаторная реакция в виде обездвижения по-
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раженного отдела позвоночника с формированием патологических местных и 

распространенных гипертонусов и триггерных (пусковых) пунктов в области 

грудной клетки. Накопление в триггерных пунктах гистамина, простагланди-

нов, брадикинина или серотонина увеличивает чувствительность нервных во-

локон к раздражению. Триггерные пункты посылают импульсы в центральную 

нервную систему, вызывая отраженную боль в областях, иннервируемых дру-

гими сегментами. 

При заболеваниях органов грудной клетки возникает афферентная пато-

логическая импульсация из висцеральных органов, которая передается через 

спинной мозг в периартикулярные ткани шейного отдела позвоночника и верх-

него плечевого пояса с последующей проекцией на кожу в соответствующие 

зоны Захарьина – Геда, формируя висцерально-вертебральные синдромы. 

 

1.2.3. Вертебрально-висцеральные синдромы брюшной полости и таза 
 

Соматонейроортопедические синдромы брюшной полости и таза наибо-

лее часто представлены в виде:  

 гастралгий, кардиоспазма; 

 абдоминалгий, дискинезии кишечника; 

 цисталгий, дискинезии мочевого пузыря; 

 синдрома мышц тазового дна (кокцигодинии). 

Симпатическая иннервация органов брюшной полости осуществляется 

нервными волокнами, начинающимися от средних и нижних грудных узлов сим-

патической цепочки. Формирование чревных нервов на уровне Т5-Т10, является 

предпосылкой негативного влияния патологического процесса в позвоночнике на 

внутренние органы.  При вовлечении в патологический процесс Т6-Т9 позвоночно-

двигательных сегментов с ирритацией грудных ганглиев могут наблюдаться гаст-

ралгии, нарушение секреции и перистальтики желудка, эпизоды дисфагии. 

При поражении сегментов Т6-Т10 могут возникать абдоминалгии, секре-

торные и моторные нарушения в двенадцатиперстной кишке. При вовлечении в 
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патологический процесс Т12-L1, L1-L3 провоцируются цисталгии, дискинезии 

мочевого пузыря, при поражении L4-L5, L5-S1 – дискинезии толстого кишечника, 

дисменорея, кокцигодиния.   

По мнению большинства авторов, в генезе вертебрально-висцеральных 

синдромов в области брюшной полости при дорсопатии основную роль также 

играют: 

 компрессия корешков;  

 раздражение симпатических образований;  

 патологическая импульсация из проприоцепторов тканей нижнегрудного 

и пояснично-крестцового отделов позвоночника. 

При заболеваниях органов брюшной полости  и таза возникает афферентная 

патологическая импульсация из висцеральных органов, которая передается через 

спинной мозг в периартикулярные ткани нижнегрудного и пояснично-крестцового 

отделов позвоночника с последующей проекцией на кожу в соответствующие зо-

ны Захарьина – Геда, формируя висцерально-вертебральные синдромы. 

 

1.2.4. Синдром неудачных хирургических операций 
 

Основной причиной болей в пояснице и ноге принято считать наличие 

грыжи межпозвонкового диска с последующим механическим воздействием на 

спинномозговой корешок. Темп, ритмичность и тяжесть течения заболевания 

связывают со стадией дегенерации диска и степенью пролабирования грыжи в 

позвоночный канал. В литературе наиболее принята классификация стадийно-

сти грыжевого процесса (Я.Ю. Попелянский, 2003). 

 1  с т ади я  – начальные дистрофические изменения в студенистом ядре и 

задней части фиброзного кольца, которое набухает, выпячивается по направле-

нию к позвоночному каналу, раздражая рецепторы задней продольной связки и 

твердой мозговой оболочки. Появляется боль в спине. 

 2  с т ади я  – смещенное пульпозное ядро располагается в выпятившейся 

части фиброзного кольца, через дефект которого оно выпадает – грыжа диска. 
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Для второй стадии характерно появление корешковых симптомов и нередко 

грубых анталгических компонентов вертебрального синдрома. 

 3  с т ади я  – дегенерация пролабированного диска, рассасывание  или 

обызвествление частей диска, его фиброз, образуются остеофиты. Выпадение 

секвестров часто вызывает рубцово-спаечный эпидурит. Заболевание приобре-

тает хронический характер. Секвестр является «идеальным показанием» для 

оперативного лечения и лучше всего выявляется компьютерной или МР-

томографей (рис. 1.1). 

Несмотря на успехи современной нейрохирургии, сложной проблемой 

хирургического лечения клинических проявлений остеохондроза позвоночника 

является синдром неудачных хирургических операций (Failed Back Surgery 

Syndrome – FBSS), который составляет от 4% до 20%. Патогенез послеопераци-

онных вертеброгенных болевых синдромов связывают с нарушением осмотиче-

ской системы межпозвонкового диска вследствие перфорации фиброзного 

кольца при оперативном удалении диска. Уменьшение после операции высоты 

диска имеет следствием возрастание нагрузки на межпозвонковые суставы, 

вследствие чего они деформируются и подвергаются подвывиху, развивается 

латеральный стеноз позвоночного канала, который вызывает раздражение свя-

зочно-мышечных структур и нервно-сосудистых образований позвоночно-

двигательных сегментов. Помимо того, развитию стеноза позвоночного канала 

способствуют прогрессирование дегенеративных изменений в структурах опе-

рированного и смежных с ним позвоночно-двигательных сегментов, межпо-

звонковом диске, появление остеофитов, артрозов и гипертрофии межпозвон-

ковых суставов, а также эпидуральный фиброз. 

 

1.2.5. Комплексный регионарный болевой синдром 
 

Комплексный регионарный болевой синдром (КРБС) I типа формируется 

при различных ноцицептивных повреждениях без поражения периферических 
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нервов. КРБС II типа обусловлен поражением периферических нервов. Диагно-

стические критерии КРБС включают: 

• наличие провоцирующей травмы или иммобилизации; 

• длительную боль, аллодинию1, гипералгезию15, не соответствующую ин-

тенсивности повреждающего воздействия; 

• отек, гиперемию или цианоз, судомоторные нарушения в зоне боли; 

• дистрофические изменения кожи, подкожной клетчатки, мышц, связок, 

остеопороз. 

• отсутствие других причин, позволяющих объяснить выраженность боли и 

нарушение функции. 

Патогенез до настоящего времени не известен. Существует несколько гипо-

тез о механизмах возникновения болевого синдрома и вегетативных нарушений. 

 Гипотеза о посттравматической аберрантной регенерации между аффе-

рентными (сенсорными) и эфферентными (вегетативными) волокнами. 

 Гипотеза о снижении сенсорного входа и повышении самоподдерживаю-

щейся нейрональной активности. 

 Гипотеза о центральной сенситизации. 

 Гипотеза о периферической сенситизации. 

 Гипотеза об эмоционально-личностных психологических факторах. 

 

1.2.6. Полиостеоартроз 
 

Остеоартроз — хроническое прогрессирующее дегенеративное заболева-

ние сустава, характеризующееся деградацией суставного хряща с последующими 

изменениями в субхондральной кости и развитием краевых остеофитов, приводя-

щее к потере хряща и сопутствующему поражению других компонентов сустава.  

Полиостеоартроз – системное дегенеративно-дистрофическое заболева-

ние опорно-двигательного аппарата, характеризующееся множественным по-

ражением периферических и межпозвонковых суставов. 
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Ведущими патогенетическими фактороми при полиостеоартрозе яв-

ляются дегенерация и деструкция суставного хряща.  

Действие провоцирующих и предрасполагающих факторов (физические 

нагрузки, микротравмы, гиподинамия, ожирение, гормональные, метаболиче-

ские, инфекционно-аллергические нарушения, возраст) приводит к: 

• изменению хрящевого матрикса, 

• развитию прогрессирующей эрозии хряща и разрушению коллагеновых 

волокон, 

• деградации протеогликановых макромолекул.  

Хрящ превращается из эластичного в сухой, тусклый с шероховатой по-

верхностью. При истонченном хрящевом покрове распределение давления ме-

жду суставными поверхностями становится неравномерным. Костная ткань 

реагирует разрастанием и образованием остеофитов. Это ведет к локальным 

перегрузкам в суставе, нарастанию трения между суставными поверхностями и 

формированию основных клинических проявлений заболевания – боли, дефор-

мации и тугоподвижности суставов.  

 

1.3. Особенности метаболизма костной ткани и его роль 

в патогенезе соматонейроортопедических синдромов 

 

1.3.1. Физиологические особенности костной ткани 
 

Филогенетически кость является самой молодой тканью. Она до сих пор 

находится в периоде адаптации к существованию в условиях гравитации. Кро-

ме того, скелет человека подвержен воздействию прямохождения, а в послед-

ние столетия претерпевает изменения, связанные с гипокинезией и различными 

вынужденными положениями (рис. 1.2). 

В морфо-функциональном отношении кость является одной из наиболее 

сложных и биологически активных тканей. По многим показателям она превос-
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ходит другие системы организма и является наиболее массивной, многофунк-

циональной, обладает высокой метаболической и репаративной активностью.  

Костная ткань на 20-25% состоит из органического матрикса. В состав 

стромы костного мозга входят недифференцированные стволовые мезенхималь-

ные клетки69, ретикулярные, соединительнотканные, эндостальные фибробла-

стоподобные, эндотелиальные клетки, адипоциты, дифференцированные кост-

ные клетки (остеобласты43, остеокласты45, остеоциты48), межклеточное вещество, 

клетки эндоста и периоста, костный мозг, сосудистые, лимфатические и нервные 

образования, интимно связанные с окружающими мягкими тканями. Красный 

костный мозг34 является депо крови, органом кроветворения, высокочувстви-

тельной рефлексогенной зоной, центральным звеном иммунной системы. 

В костной ткани постоянно протекают два противоположно направлен-

ных процесса – резорбция и новообразование (остеогенез44). 

Костная ткань - это главное депо минеральных солей в организме, она об-

ладает физическими свойствами пьезоэлектрика. При сжатиях, изгибах или 

кручениях постоянно изменяется пьезоэлектрический потенциал как всей кос-

ти, так и отдельных ее составляющих элементов. В состоянии покоя на поверх-

ности кости нет связанных поляризационных зарядов, вызванных собственны-

ми механическими напряжениями. Механическая деформация кости изменяет 

пьезоэлектрические потенциалы. Так, на вогнутой поверхности образуется от-

рицательный, а на выпуклой – положительный заряд. Сочетание положитель-

ных и отрицательных потенциалов существенно влияет на процессы метабо-

лизма костной ткани, активацию остеокластов, остеобластов и других клеток 

кости и костного мозга, на движение ионов и заряженных молекул по крове-

носным сосудам. На вогнутой поверхности стимулируется костеобразование, а 

на выпуклой – резорбция кости. Кроме того, кровотоком создается электрохи-

мический потенциал. Совокупность электропотенциалов распределена в кости 

таким образом, что венулы заряжены преимущественно положительно, что яв-

ляется биологически оправданным механизмом предотвращения зарастания ко-

стных каналов, в которых они проходят.  



 19

 

1.3.2. Значение остеогенеза в механизмах развития 

соматонейроортопедических синдромов 
 

При отсутствии адекватной физической нагрузки на опорно-двигательный 

аппарат, гипокинезии или длительно существующем болевом синдроме в костях 

скелета отмечается нарушение остеогенеза в виде значительного ослабления 

фибробластических процессов и усиления остеокластических изменений, т.е. 

развивается остеопороз46. Одновременно с этим, при недостаточных механиче-

ских нагрузках на кость, изменяется соотношение разнополярных потенциалов, 

уменьшается положительный или превращается в отрицательный заряд венул, 

что способствует костеобразованию в месте их выхода, т.е. формируется остео-

склероз47. Это уменьшает диаметр отверстия, в котором проходит венула и огра-

ничивает возможности резервного оттока, усиливает отек, замедляет отток крови 

от кости. Нарушение внутрикостного кровотока приводит к повышению внутри-

костного давления, которое, влияя на остеогенез, вызывает специфическую 

структурную перестройку кости в виде рассасывания внутрикостных балок и 

склерозирования кортикального слоя губчатой ткани замыкательных пластинок 

тел позвонков, а в дальнейшем приводит к усугублению дегенеративно-

дистрофического процесса костной ткани с образованием кист и некрозов. 

 

1.4. Роль внутрикостного давления 

в патогенезе соматонейроортопедических синдромов 
 

1.4.1 Анатомо-физиологические особенности 

кровоснабжения костной ткани 
 

Кровоснабжение костей осуществляется из близлежащих артерий, которые 

образуют в области надкостницы сплетения и сети с большим количеством ана-

стомозов. Кровоснабжение грудного и поясничного отделов позвоночника обес-

печивается ветвями аорты, шейного отдела – позвоночной артерией (рис. 1.3).  
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Кровоснабжение компактного вещества костной ткани осуществляется за 

счет сосудов периостальной сети. Через мелкие отверстия артериолы проника-

ют в кость, разветвляются дихотомически, образуют разветвленную замкнутую 

систему шестиугольных синусов, анастомозирующих друг с другом (рис. 1.4).  

Интрамедуллярное венозное сплетение по своей емкости превышает ар-

териальное русло в несколько десятков раз. За счет огромной суммарной пло-

щади поперечного сечения кровоток в губчатой кости настолько медленный, 

что в некоторых синусах наблюдается его остановка на 2-3 мин. Выходя из си-

нусов, венулы образуют сплетения и покидают кость через мелкие отверстия.  

Венозная система позвоночника является центральным венозным коллек-

тором организма и объединяет все венозные магистрали в одну общую систему. 

Тела позвонков являются центрами сегментарной венозной коллекторной сис-

темы, и при нарушении кровообращения в позвонках страдает венозный отток 

не только в костной ткани, но и в окружающих позвоночник мягких тканях. 

Система притока и оттока крови в кости функционально уравновешены и регу-

лируется нервной системой. Циркуляция крови в условиях замкнутого и жест-

кого пространства кости при венозном застое может осуществляться только пу-

тем открытия резервных сосудов оттока или спазма сосудов приносящих кровь. 

Костная ткань имеет очень активное кровоснабжение, она получает на 100 

грамм массы 2-3 мл крови в 1 минуту, а на единицу клеточной массы кости 

кровоток в 10 раз больше. Это позволяет обеспечивать обмен веществ в кост-

ной ткани и костного мозга на самом высоком уровне.  

 

1.4.2 Значение внутрикостного кровотока 

в патогенезе соматонейроортопедических синдромов 
 

В условиях гиподинамии и снижения нагрузки на кость происходит посте-

пенное зарастание тех отверстий, через которые проходят мало - или нефункцио-

нирующие сосуды. В первую очередь закрываются отверстия, в которых проходят 

вены, так как в их стенках менее выражена мышечная ткань и меньше давление. 
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Это приводит к уменьшению резервных возможностей оттока крови от кости. На 

начальном этапе этого процесса снижение возможностей оттока может компенси-

роваться за счет рефлекторного спазма мелких артерий, приносящих кровь к кос-

ти. При декомпенсации рефлекторных возможностей регуляции внутрикостного 

кровотока, повышается внутрикостное давление. Ухудшение кровообращения в 

телах позвонков создает условия для нарушения питания межпозвонкового диска, 

которое осуществляется осмотическим путем. Склероз замыкательных пластинок 

уменьшает функциональные возможности осмотического механизма питания 

пульпозного ядра, что приводит к дегенерации и дистрофии последнего. При бы-

стро нарастающем внутрикостном давлении через нарушенный осмотический ме-

ханизм может происходить резервный, экстренный сброс лишней жидкости из те-

ла позвонка. Это может привести к набуханию пульпозного ядра, ускорению его 

дегенерации и увеличению давления на фиброзное кольцо. В этих условиях уве-

личивается вероятность негативного воздействия на патологический процесс та-

ких дополнительных факторов, как физическая нагрузка, травма, переохлаждение 

и др. В дальнейшем происходит выпячивание набухшего и дегенеративно изме-

ненного ядра через растрескавшееся фиброзное кольцо и развитие известных па-

тогенетических механизмов межпозвонкового остеохондроза. Развитие затрудне-

ния венозного оттока, отека, ишемии и сдавления нервных окончаний приводит к 

страданию корешка, развитию вокруг него неспецифических воспалительных 

процессов и повышению уровню афферентации в системе данного корешка.  

 

1.5. Роль внутрикостных рецепторов 

в патогенезе соматонейроортопедических синдромов 

 

1.5.1.  Анатомо-физиологические особенности 

иннервации костной ткани 
 

Нервные волокна проникают в костную ткань и костный мозг из надкост-

ницы в сопровождении сосудов. Эти волокна являются как миелинизирован-
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ными, так и немиелинизированными, афферентными и эфферентными и закан-

чиваются в губчатой ткани инкапсулированными рецепторами57, чаще свобод-

ными окончаниями  в виде сети, оплетающей костномозговые и жировые клет-

ки. Надкостница, костная ткань, эндост и костный мозг имеют значительные 

структурные и функциональные различия. Эндост и костный мозг имеют наи-

более богатую иннервацию, которая представлена преимущественно безмякот-

ными афферентами и симпатическими эфферентами, которые осуществляют 

рефлекторный контроль над всеми трофическими функциями кости. Остеоре-

цепция принимает участие и в регуляции общих реакций организма: функций 

сердечно-сосудистой системы, системных вегетативных реакций дыхания, по-

стурального равновесия, системных реакций двигательного акта, общей рабо-

тоспособности скелетной мускулатуры. Внутрикостные рецепторы, включаясь 

в регуляцию многочисленных функций костной ткани, воздействуют на такие 

системные реакции организма, как метаболизм кости и ее ионный обмен, го-

меостаз, иммунопоэз, миелопоэз. 

Богатый рецепторный аппарат кости представлен хеморецепторами, ос-

морецепторами, механорецепторами, барорецепторами, терморецепторами и 

болевыми рецепторами. При болевых раздражениях активируются в основном 

немиелинизированные С-волокна со скоростью проведения импульсов 0,5-2 м/с 

и А-волокна – 8-17 и 20-30 м/с. 

Костный мозг обладает ярко выраженной болевой чувствительностью. 

Повышение внутрикостного давления является одним из самых мощных боле-

вых факторов. Афферентный поток импульсации, формируемый возбуждением 

внутрикостных рецепторов распространяется по системам костных нервов и 

задних корешков, достигает соответствующих сегментарных структур спинного 

мозга, затем в составе задних и боковых спинальных трактов, достигает ядер 

ствола мозга, таламуса, мозжечка, гиппокампа, поясной извилины, хвостатого 

ядра, коры головного мозга (рис. 1.5) 
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1.5.2. Значение  остеорецепторов в патогенезе 

соматонейроортопедических  синдромов 
 

При дорсопатии снижение метаболической активности костной ткани, 

нарушение внутрикостного кровотока сопровождаются повышением внутрико-

стного давления и перераздражением внутрикостных рецепторов. Мощные 

внутрикостные афферентные системы, оказывают влияние на процессы регуля-

ции многих местных и общих реакций организма, принимают участие в форми-

ровании болевого, мышечно-тонического, ангиоспастического и других клини-

ческих проявлений остеохондроза позвоночника. Минимальное и быстрое по-

вышение давления жидкости в кости приводит к одновременному раздражению 

огромного числа внутрикостных рецепторов за счет особенностей циркуляции 

крови в относительно замкнутом пространстве кости. Е.Л. Сокову и О.А. Ше-

велеву (1996) впервые удалось раскрыть механизм участия внутрикостных ре-

цепторов в патогенезе клинических проявлений поясничного остеохондроза.  

 

1.6. Взаимодействие афферентных конкурентных реакций 
 

1.6.1. Виды рецепторных систем 
 

Воздействия внешней среды или изменения состояния внутренней среды 

организма приводят к возбуждению первичных сенсорных нейронов50. Харак-

тер ответа нейрона определяется силой действующего стимула, его модально-

стью и специализацией воспринимающей структуры (механорецептор, хеморе-

цептор, терморецептор и т.п.). Кроме того, ответ сенсорного нейрона определен 

актуальным порогом чувствительности, меняющимся в весьма широких преде-

лах. Существенно, что реакция нейронов и центральный ответ на их возбужде-

ния определен функциональной ориентацией сенсорных систем. Выделяют 

экстерорецепторную систему (дистантные и контактные рецепторы), про-

приорецепторную, интерорецепторную и систему внутрикостной рецеп-

ции (остеорецепцию).  



 24

 Экстерорецептивная система осуществляет детальный сбор информа-

ции, необходимой для создания образа действующего стимула. Она фик-

сируют размеры, физические свойства и области действия стимула, что 

позволяет провести осознанную оценку биологической или социальной 

значимости воздействия.  

 Система проприорецепции формирует позу, координирует положение 

тела и его частей в пространстве, участвует в координации движений. 

 Система интерорецепции осуществляет сбор информации о состоянии 

внутренней среды. 

 Система внутрикостной рецепции (остеорецепции) занимает промежу-

точное положение, активно участвуя в проприо- и интерорецепции и в 

меньшей степени обеспечивая экстерорецептивные функции.   

Указанные рецепторные системы теснейшим образом взаимодействуют и 

имеют зоны функциональных перекрытий в центральной нервной системе. 

Процессы взаимодействия конкурентных сенсорных потоков эффективно реа-

лизуются уже на периферии. В частности, основным первичным механизмом 

взаимодействия афферентных потоков является латеральное торможение36.  

Для внутрикостных рецепторов принципы латерального взаимного тормо-

жения менее значимы. Это обусловлено особенностями строения костной ткани 

и, в частности, ее ригидностью. В условиях относительно замкнутого простран-

ства губчатой кости и несжимаемости жидкости при повышении внутрикостного 

кровяного давления раздражению одновременно подвергаются примерно в оди-

наковой степени все внутрикостные рецепторы данной губчатой кости. 

 

1.6.2. Механизмы кодирования сенсорной информации 
 

Принципы кодирования сенсорной информации обеспечиваются сле-

дующими известными механизмами.  

 Специализацией рецептора: первично чувствующие рецепторы (механо-, 

терморецепторы и др.) представляют собой биполярный нейрон, на одном 
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полюсе которого имеется первично чувствующее образование, а на дру-

гом центральный отросток, по которому возбуждение передается к сен-

сорным нейронам второго порядка. 

 Толщиной нервных волокон и степенью их миелинизации. Толстым мие-

линизированным волокнам свойственны высокие скорости проведения 

возбуждения и наиболее высокая частота генерации импульсной активно-

сти. По мере уменьшения диаметра нервных проводников и степени их 

миелинизации скорости проведения и способность к воспроизведению 

высокой частоты возбуждения уменьшаются. 

 Адекватное центральное отображение информации реализуется за счет 

принципа «меченой линии» или эффекта передачи волны возбуждения от 

определенных рецепторов к конкретным структурам центральной нерв-

ной системы («точка в точку»).  

Остеорецепторы состоят преимущественно из немиелинизированных во-

локон и свободных инкапсулированных окончаний, что обуславливает их ха-

рактерные свойства. Внутрикостные хемо-, термо-, баро-, механо- и другие ре-

цепторы возбуждаются в ответ на умеренные по силе специфические раздражи-

тели. При сверхсильном же, например барораздражении, могут возбуждаться не 

только баро-, но и другие рецепторы и проводить импульсацию, как болевую.  

 

1.6.3. Теория входного контроля боли Мелзака и Уолла 
 

Возбуждение первичных сенсорных нейронов передается с помощью си-

наптической связи нейронам первого центрального переключения и распро-

страняется далее к вышележащим структурам центральной нервной системы. 

Выделение значимых сенсорных сигналов на периферии углубляется процес-

сами фильтрации на входе в центральную нервную систему с помощью двух 

основных механизмов – торможения и облегчения.  

Эффективность передачи первичной сенсорной информации и плотность 

афферентного потока зависят от модулирующих влияний интернейронов. В 
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свою очередь, активность интернейронов определяется характером влияния на 

них первичных афферентов. Эффективность возбуждения первых центральных 

нейронов и, следовательно, плотность афферентного потока могут быть опре-

делены как результирующая величина в связи с влиянием интернейронов26 и 

сенсорных нейронов. Предполагается, что указанные процессы афферентной 

модуляции первично и преимущественно реализуются в пределах желатиноз-

ной субстанции23 спинного мозга. 

Рассматриваемая схема предполагает два полярных явления:  

 В случае преобладания распространяющихся афферентных потоков по 

быстропроводящим волокнам усиливается влияние периферического воз-

буждения на первый центральный нейрон и активируются интернейроны, 

оказывающие тормозное влияние на передачу импульсации по медленно-

проводящим волокнам. Влияние интернейронов распространяется и на 

высоколабильные быстропроводящие нейроны, что обеспечивает (по 

принципу биологической обратной связи) ограничение избыточной, в том 

числе и ноцицептивной афферентации при сверхсильных раздражениях. 

 В случае преобладания распространяющихся афферентных потоков по 

медленнопроводящим волокнам возбуждение передается к нейронам пер-

вого центрального переключения, а процессы торможения распространя-

ются на модулирующие интернейроны. Благодаря этому облегчается пе-

редача возбуждения к центральному афферентному нейрону как по быс-

тропроводящим, так и по медленнопроводящим аксонам (рис. 1.6). 

В целом, эффект усиления проведения возбуждения по тонким немие-

линизированным нейронам способствует общей генерализации передачи 

восходящей импульсации, тогда как повышение активности в системах 

высоколабильных нейронов вызывает комплекс тормозных эффектов, спо-

собствующих ограничению афферентных потоков возбуждения. 

Как уже упоминалось, внутрикостные афферентные системы пред-

ставлены в основном медленнопроводящими нейронами. Следовательно, явле-

ния возбуждения остеорецепторов также могут сопровождаться процессами об-
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легчения проведения афферентации в различных сенсорных системах. Из вы-

сказанного положения следует, что угнетение активности остеорецепторов (на-

пример, в условиях лидокаиновой блокады), напротив, может способствовать 

уменьшению генерализации возбуждения в афферентных системах.  

 

1.7. Остеогенные патофизиологические механизмы 

соматонейроортопедических синдромов 
 

Согласно остеогенной концепции нейроортопедических заболеваний 

(Е.Л. Соков 1996, 2002), патогенез соматонейроортопедических синдромов 

представляется следующим образом:  

 Под действием комплекса предрасполагающих и разрешающих факторов 

(аномалии позвоночника, гиподинамия, вредные привычки, неврозы, 

подъем тяжестей, местное переохлаждение и др.) возникают дегенетатив-

но-дистрофические изменения костной ткани, нарушение внутрикостного 

кровотока и повышение внутрикостного давления.  

 При этом перераздражаются внутрикостные рецепторы, что приводит к 

понижению сегментарных порогов возбуждения.  

 В этих условиях облегчаются сегментарные афферентные и моторные ре-

акции, уменьшается корковый контроль над сегментарными моторными 

процессами.  

 Это приводит к формированию болевого, мышечно-тонического, ангиос-

пастического синдромов, а так же к возникновению дизрегуляторных це-

реброваскулярных или вегетативно-висцеральных нарушений.  

Те патологические процессы в зоне иннервации определенного сегмента, 

которые были допороговыми и не проявлялись различными клиническими про-

явлениями дорсопатии, в условиях перераздражения внутрикостных рецепто-

ров повышенным внутрикостным давлением, становятся надпороговыми и про-

являются в виде болевого и других синдромов. Те же патологические процессы, 

которые являлись надпороговыми и проявлялись в виде различных клиниче-
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ских синдромов дорсопатии, в условиях перераздражения внутрикостных ре-

цепторов, вследствие понижения порогов возбуждения, становятся более выра-

женными.  

Раздражение внутрикостных рецепторов повышенным внутрикост-

ным давлением не столько самостоятельно вызывает болевой синдром, 

сколько, понижая пороги возбуждения, вызывает облегчение уже сущест-

вующей допороговой афферентации из дистрофически измененных тканей, 

превращая его в реальный клинический синдром с мышечно-тоническим, 

ангиоспастическим, вегетативно-висцеральным компонентом или обост-

ряет уже сформировавшееся соматонейроортопедическое заболевание. 

Указанные патологические процессы развиваются не в столь строгой по-

следовательности, а в большей степени параллельно. Начальные стадии заболе-

вания с его слабыми дегенеративными, мышечно-тоническими и ангиоспасти-

ческими проявлениями могут развиваться без участия болевого синдрома. На-

против, при сочетании двух значимых очагов гиперафферентации приведет к 

более быстрому развитию, более выраженному болевому синдрому. Так, разви-

тие вегетативно-висцеральных, ангиоспастических и миотонических реакций в 

окружающих и отдаленных тканях приводит к ускоренному дистрофическому 

изменению в них, понижению их болевых порогов и, в сочетании с уже суще-

ствующим повышенным уровнем раздражения остеорецепторов, приводит к 

формированию болевого синдрома и других клинических проявлений сомато-

нейроортопедических синдромов. 

 

1.8. Заключение 
 

Остеогенная концепция развития нейроортопедических заболеваний  су-

щественно и органично дополняет существующие патогенетические теории со-

матонейроортопедических синдромов. Согласно этой концепции, функцио-

нальное состояние опорно-двигательного аппарата оказывает значительное 

влияние на формирование и степень выраженности различных соматоневроло-
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гических или нейросоматических расстройств, а позвоночник является важ-

ным звеном, регулирующим взаимодействия и взаимовлияния между нервной 

системой, внутренними органами и соматическими тканями, (рис. 1.7).  

Под действием провоцирующих факторов процесс дегенерации начинает-

ся в костях опорно-двигательного аппарата, что вызывает декомпенсацию 

внутрикостного кровотока, повышение внутрикостного давления и раздраже-

ние внутрикостных рецепторов. Это приводит к активации спинальных аффе-

рентных и эфферентных реакций, снижению сегментарных порогов возбужде-

ния, уменьшению коркового моторного контроля и формирует клинические 

проявления дорсопатии. Вместе с тем, снижение метаболизма костной ткани с 

развитием дегенеративно-дистрофических изменений и повышением внутрико-

стного давления в костных структурах нарушает осмотический механизм пита-

ния суставного хряща, вызывает его набухание, дистрофию и дегенерацию. При 

дорсопатии выпячивание набухшего и дегенеративно измененного пульпозного 

ядра через растрескавшееся фиброзное кольцо приводит к формированию гры-

жи межпозвонкового диска и развитию известных патогенетических механиз-

мов.  

 

Вопросы для самопроверки и обсуждения к теме 1 
 

1. Дайте определение  соматоневрологии, соматонейроортопедии, сома-

тонейроортопедическим синдромам. 

2. Опишите механизм формирования соматонейроортопедических син-

дромов с точки зрения остеогенной теории нейроортопедических заболеваний. 

3. Охарактеризуйте влияние дорсопатии на функциональное состояние 

внутренних органов. 

4. Назовите основные патогенетические механизмы спондилогенного 

синдрома вертебрально-базилярной артериальной системы. 

5. Перечислите стадии спондилогенного синдрома вертебрально-

базилярной артериальной системы. 
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6. Перечислите  соматонейроортопедические синдромы грудной клетки. 

7. Охарактеризуйте вертебрально-висцеральные синдромы брюшной по-

лости и таза.  

8. Перечислите основные стадии грыжевого процесса при остеохондрозе 

позвоночника. 

9. Назовите основные критерии синдрома неудачных хирургических 

операций на позвоночнике. 

10. Назовите основные диагностические критерии комплексного регио-

нарного болевого синдрома. 

11. Дайте определение полиостеоартроза,  перечислите стадии дегенера-

тивно-дистрофического процесса в суставах. 

12. Назовите физиологические особенности костной ткани. 

13. Сформулируйте понятие остеогенеза. 

14. Охарактеризуйте значение пьезоэлектрического эффекта в остеогенезе. 

15. Назовите причины формирования остеопороза и остеосклероза при 

соматонейроортопедических заболеваниях. 

16. Опишите физиологический механизм питания пульпозного ядра меж-

позвонкового диска. 

17. Назовите особенности кровоснабжения позвоночника. 

18. Перечислите особенности кровоснабжения компактного вещества ко-

стной ткани. 

19. Опишите основной механизм развития дистрофии пульпозного ядра 

межпозвонкового диска при развитии дегенеративно-дистрофического процес-

са в позвоночнике. 

20. Опишите основной механизм формирования грыжи межпозвонкового 

диска при развитии дегенеративно-дистрофического процесса в позвоночнике с 

позиции повышения внутрикостного давления. 

21. Дайте определение остеорецепции. 

22. Охарактеризуйте значение остеорецепторов в патогенезе болевого, 

мышечно-тонического, ангиоспастического и вертебрально-висцеральных 
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синдромов при развитии дегенеративно-дистрофического процесса в позво-

ночнике. 

23. Назовите и охарактеризуйте виды сенсорных систем организма. 

24. Какие основные механизмы кодирования сенсорной информации Вы 

знаете. 

25. Назовите основные положения теории воротного контроля боли Мел-

зака и Уолла. 

26. Охарактеризуйте патофизиологические механизмы развития сомато-

нейроортопедических синдромов с точки зрения остеогенной концепции ней-

роортопедических заболеваний. 
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ТЕМА  2  

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ 

С СОМАТОНЕВРОЛОГИЧЕСКИМИ СИНДРОМАМИ 

 

 

2.1. Методы нейроортопедического обследования 
 

Прием больного должен всегда начинаться с опроса, врачу необходимо 

выяснить жалобы пациента и собрать анамнез. При сборе анамнеза особое вни-

мание требуется обратить на наличие: 

• факторов, способствующих развитию заболевания (неблагоприятные 

профессиональные и бытовые статико-динамические перегрузки опорно-

двигательного аппарата, гиподинамия, вынужденное положение, стресс, 

вредные привычки и т.д.); 

• факторов, провоцирующих обострение заболевания (обострение сомати-

ческого заболевания, подъем тяжести, травма, неловкое движение и т.д.); 

• симптомов, предшествовавших обострению заболевания (утяжеление тече-

ния соматического заболевания, изменение длительности и характера боле-

вых ощущений, появление церебральных или других симптомов и т.д.); 

• перенесенных ранее заболеваний, травм и операций. 

Опрос так же включает в себя получение данных о темпе развития дебюта 

заболевания, характере его дальнейшего течения, длительности ремиссий, 

влиянии заболевания на качество жизни пациента, степени компенсации нару-

шенных функций, трудоспособности. Необходимо выяснить длительность за-

болевания в целом, среднее количество обострений заболевания в год, длитель-

ность последнего обострения, применяемые ранее методы лечения и их эффек-

тивность.  

По мере сбора анамнеза врач получает представление о психической и 

интеллектуальной сфере больного, о его отношении к болезни. 
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2.1.1. Объективное обследование 
 

Объективное обследование включает в себя оценку соматического стату-

са по схемам, принятым в клинике внутренних болезней с проведением необхо-

димых лабораторных тестов, оценку неврологического статуса, оценку нейро-

ортопедического статуса. 

 

2.1.1.1. Исследование осанки 
 

Для первоначальной оценки осанки пациента необходимо поставить на 

двух электронных весах. К остистому отростку С7 прикладывают длинную 

нить с отвесом. В норме отвес должен проходить через все остистые отростки 

позвоночника, ягодичную щель и располагаться точно между обеими пятками. 

Обращают внимание на асимметричное положение надплечий, стояния остей 

лопаток, задних верхних остей подвздошных костей, ягодичных складок, раз-

ную длину ног, отклонение различных отделов позвоночника. Одновременно 

учитывают асимметрию нагрузки на правые и левые весы. В норме весы пока-

зывают симметричную нагрузку. 

Наиболее простой методикой определения выраженности кифоза и лор-

доза позвоночника, а так же подвижности позвоночника в сагиттальной плос-

кости является курвиметрия35. В норме грудной кифоз30, в положении стоя,  у 

взрослого человека достигает в среднем 13 мм, поясничный лордоз37 – 18 мм, 

при максимальном прогибе назад – 30 мм. 

 

2.1.1.2. Исследование объема активных движений 
 

Определение объема активных движений в поясничном отделе позвоноч-

ника можно провести по следующей методике: верхний конец сантиметровой 

ленты фиксируется на уровне остистого отростка С7. Измеряется исходное рас-

стояние от остистого отростка С7 до крестца. В норме при наклоне вперед это 

расстояние увеличивается не менее чем на 4-7 см, при наклоне назад уменьша-
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ется на 5-6 см. Для измерения боковых наклонов в поясничном отделе позво-

ночника используется большой транспортир со стрелой 55 см. Центр транспор-

тира должен лежать на остистом отростке первого крестцового позвонка. Боко-

вые движения отсчитываются по транспортиру в градусах. В норме угол накло-

на равен 25-30°. 

Объем активных движений в шейном отделе в норме представлен по дан-

ным Я.Ю. Попелянского (2004): сгибание в шее возможно до соприкосновения 

подбородка с грудиной, объем сгибания-разгибания составляет 130-160°, на-

клон головы происходит до 35°, поворот головы в пределах 90°. 

Грудной отдел позвоночника имеет грудной кифоз, угол которого в норме 

равен около 42°. Минимальный угол кифоза определяется в сегментах Т1-Т2 и 

Т12, максимальный – в Т5-Т6, Т6-Т7.  Наибольший вклад в грудной кифоз вносят 

сегменты Т5-Т6, Т6-Т7. Вклад отдельных сегментов в подвижность грудного от-

дела позвоночника увеличивается от верхних сегментов к нижним. Наибольшая 

подвижность определяется в сегментах Т10-Т11, Т11-Т12,Т12-L1. Сгибательно-

разгибательная подвижность грудного отдела позвоночника в норме составляет 

35-37°, с возрастом она уменьшается.  Объем сгибания в грудном отделе позво-

ночника можно определить с помощью курвиметра. 

Ротацию туловища определяют в момент поворота его в одну сторону при 

фиксированном тазе. Объем движения равен примерно 90° в каждую сторону. 

Амплитуду подвижности в суставах определяют при активных и пассив-

ных движениях. Объем движений в суставах измеряется угломером или гонио-

метром (рис. 2.1). 

 

2.1.2.3. Исследование мышечного тонуса 

и определение болезненных триггерных точек 
 

Мышечный тонус паравертебральных мышц наиболее часто исследуется 

методом пальпации. Различают три степени напряжения паравертебральных 

мышц: 
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• Первая степень – мышца мягкая, палец хорошо в нее погружается. 

• Вторая степень – мышца умеренной плотности, но при определенном 

усилии кончики пальцев можно погрузить в ее толщу. 

• Третья степень – мышца каменистой плотности, ее невозможно или почти 

невозможно деформировать при пальпации. 

Кроме того, для клинициста наибольший интерес представляют триггер-

ные мышечные пункты71. При пальпации в мышцах определяются узлы различ-

ной плотности, различного размера, болезненные, меняющие величину под 

влиянием давления на них. При этом у пациента появляется болевая реакция в 

виде вздрагивания, гримасы боли, соответствующего словесного отчета, поло-

жительный «симптом прыжка». Особенно часто триггерные пункты определя-

ются в местах переходов мышц в сухожилия и фасции. 

 

2.1.1.4.  Исследование болезненных мышечных 

и склеротомных триггерных  точек 
 

 Остистые отростки позвонков чаще всего болезненны на уровне С2, 

С5-С7, Т3-Т6, Т8-L1, L5-S2. Болезненность определяется постукиванием или ин-

тенсивной пальпацией. 

 Паравертебральные точки – определяется болезненность при паль-

пации паравертебральных мышц на 2-3 см кнаружи от соответствующих ости-

стых отростков, чаще всего болезненность паравертебральных точек по уровню 

локализации совпадает с болезненностью остистого отростка. 

 Гребешковая точка подвздошно-поясничной связки располагается 

на гребне подвздошной кости, на 6-7 см кнаружи, выше и кпереди от задней 

верхней ости подвздошной кости, у перехода к передним отделам гребня. Боль 

при перкуссии этой точки иррадиирует в область паха и переднюю поверхность 

бедра. 

 Задние верхние ости подвздошной кости наиболее часто болезнен-

ны при болях в пояснице, коксартрозе, тазовых болях и т.д. 
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 Большой вертел – часто выявляется болезненность при вертеброген-

ных синдромах. Здесь под прямым углом прикрепляется грушевидная мышца, 

особенно актуальна при синдроме грушевидной мышцы, коксартрозе, контрак-

турах в тазобедренном суставе. 

 Наружная и внутренняя головки трехглавой мышцы голени 

пальпируются в положении пациента на животе, расслабив ногу в полусогну-

том положении, интенсивная пальпация позволяет четко прощупать болезнен-

ные указанные головки трехглавой мышцы, особенно у пациентов с жалобами 

на крампи33. 

 Передняя большеберцовая точка пальпируется на середине верхней 

трети передне-наружной поверхности голени. Боли могут отдавать в наружную 

лодыжку и стопу. 

 Малоберцовая точка соответствует проекции головки малоберцовой 

кости, наиболее актуальна при перонеальном синдроме51. 

 Точки затылочных нервов соответствуют местам выхода большого 

и малого затылочных нервов. Первый прощупывается у сосцевидного отростка 

по заднему краю грудинно-ключично-сосцевидной мышцы, второй – на сере-

дине линии, соединяющей сосцевидный отросток с первым шейным позвонком. 

Нередко болезненность распространяется на сосцевидный отросток височной 

кости и на теменную кость. Иногда боль при пальпации отдает в висок, лоб или 

глазницу. 

 Точка позвоночной артерии расположена на границе наружной и 

средней трети линии, соединяющей вершину сосцевидного отростка и ости-

стый отросток аксиса. Болезненность точки позвоночных артерий чаще отме-

чаются при вегетативных синдромах, болевом синдроме в области сердца, син-

дроме вертебрально-базилярной артериальной системы, висцеральной патоло-

гии. 

 Точка клювовидного отростка – болезненность  этой точки особен-

но часто отмечается у больных плече-лопаточным периартрозом.    
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 Ость лопатки наиболее часто болезненна при шейно-грудном остео-

хондрозе, плече-лопаточном периартрозе, вертебрально-кардиальном, вертеб-

рально-пульмональном синдромах, комплексном регионарном болевом син-

дроме верхней конечности. 

 Стернальный триггерный пункт – болезненность в верхней трети 

грудины. Точка особенно часто болезненна при сочетании висцеральной и 

шейно-грудной вертебральной патологии. 

 Точка грудинно-мечевидного сочленения и грудинно-реберные 

точки – болезненны при заболеваниях шейного и грудного отделов позвоноч-

ника, заболеваниях легких, сердца или их сочетаниях. 

 

2.1.1.5. Висцеро-кутанные проекции при заболеваниях внутренних органов 
 

У пациентов с наличием висцерального заболевания часто выявляются 

активные кожные зоны гипер- или гипоестезии. Исследуя болевую или темпе-

ратурную чувствительность, можно достаточно точно определить патологиче-

ский висцеральный очаг. Считается, что изменения чувствительности кожных 

зон (зон Захарьина-Геда25) зависят от остроты импульсации соматического ор-

гана и от выраженности вертебрального очага поражения. 

Локализованы следующие висцеро-кутанные проекции (рис. 2.2.): 

• Сердце – область Т3-Т4 слева. 

• Малая кривизна желудка – Т4-Т7. 

• Пилорус – Т5. 

• Дно желудка – Т10. 

• Большая кривизна желудка – Т10-Т11. 

• Желчный пузырь – Т9-Т10 справа. 

• Почки – Т10-Т12. 

• Аппендикс – T8-T9  или L2 справа. 

• Яичник – L3. 

• Матка – L4. 
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Особенную актуальность висцеро-кутанные проекционные зоны приоб-

ретают в топической диагностике соматонейроортопедических синдромов. 

 

2.2. Методы исследования болевого синдрома 
 

Боль – это неприятное ощущение или эмоциональное переживание, воз-

никающее с настоящей или потенциальной угрозой повреждения ткани   или 

изображаемой термином такого повреждения (Международная Ассоциация по 

изучению боли, 1994).  

Боль подразделяют на острую и хроническую.  

• Острая боль – это сенсорная реакция с последующим включением эмо-

ционально-мотивационных вегетативных и других факторов, возникаю-

щих при нарушениях целостности организма. Длительность острой боли 

определяется временем восстановления поврежденных тканей или нару-

шенной функцией гладких мышц. Главной афферентной магистралью яв-

ляется неоспиноталамический тракт. 

• Хроническая боль – боль, которая продолжается сверх нормального за-

живления, длится не менее 3 месяцев, характеризуется качественно ины-

ми нейрофизиологическими, психофизиологическими и клиническими 

соотношениями. Ее формирование зависит в большей степени от ком-

плекса психофизиологических факторов, часто сочетается с депрессией 

(А.М. Вейн,  М.Я. Авруцкий,1997). 

Болевой синдром при различных заболеваниях периферической нервной 

системы является ведущим критерием для определения тяжести состояния па-

циента, выбора лечебных мероприятий и проведения экспертной оценки и тру-

дового прогноза. Выделяют 4 степени болевого синдрома: 

 Резко выраженный болевой синдром – боли в покое, вынужденное антал-

гическое положение, пациент не может передвигаться, не может уснуть 

без приема снотворных препаратов и аналгетиков. 
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 Выраженный болевой синдром – боли в покое, но меньше, пациент пере-

двигается с трудом в пределах комнаты, при ходьбе возникает анталгиче-

ская поза. 

 Умеренный болевой синдром – боли возникают только при движении. 

 Слабый болевой синдром – боли возникают только при тяжелой физиче-

ской нагрузке.  

Объективизация и оценка количественных, качественных и пространст-

венных характеристик болевого феномена проводится с помощью специальных 

опросников.  

 

2.2.1.  Комбинированная шкала боли 
 

Для количественной оценки боли используют комбинированную визу-

альную аналоговую шкалу (ВАШ), представляющую собой отрезок прямой ли-

нии длиной 10 см, начальная точка которого соответствует отсутствию боли, а 

конечная – невыносимым болевым ощущениям. ВАШ часто дополняют цифро-

вой и вербальной ранговыми шкалами, описывающими силу боли. С равными 

промежутками под линией располагают опорные числа от 0 до 10 и, соответст-

венно им, опорные слова: боль отсутствует, слабая, умеренная, сильная, невы-

носимая боль. Пациенту предлагается изобразить интенсивность боли в момент 

обследования  в виде отметки на данном отрезке (рис. 2.3).  

 

2.2.2. МакГилловский болевой опросник 
 

Для более точной качественно-количественной оценки боли применяется 

МакГилловский болевой опросник (McGill Pain Questionnaire – MPQ). Данный 

опросник признан во многих европейских странах, переведен на разные языки. 

Его русскоязычный перевод был осуществлен коллективом авторов, состоящим 

из врачей различных специальностей и англо-русских синонимистов. При пере-

воде была сохранена высокая надежность и валидность оценочных шкал данно-
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го опросника, гомогенность и согласованность внутренней структуры теста. Ру-

сифицированный МакГилловский болевой опросник (РМБО) содержит 78 слов-

дескрипторов боли, сгруппированных в 3 класса и 20 подклассов по принципу 

смыслового значения.  

• Сенсорный класс включает в себя с 1 по 14 подклассы. 

• Аффективный класс – с 15 по 19 подклассы. 

• Эвальютивный  класс – 20-й подкласс.  

Математическая обработка данных сводится к вычислению: 

 Рангового индекса боли (РИБ), который представляет собой сумму ран-

гов (порядковых номеров) отмеченных слов-дескрипторов. 

 Числа выбранных дескрипторов (ЧВД) боли.  

Эти показатели подсчитываются как для всех классов вместе, так и для 

каждого в отдельности. По ЧВД и РИБ сенсорного класса оценивается  перифе-

рическая (сенсорная) составляющая боли, по ЧВД и РИБ аффективного класса 

– психо-эмоциональный компонент болевого феномена, который имеет цен-

тральное происхождение и формируется на различных уровнях функциониро-

вания  головного мозга (рис. 2.4). 

 

2.2.3.  Опросник «Схема тела» 
 

Для пространственной оценки боли применяется опросник «Схема тела». 

Пациенту предлагается заштриховать зоны локализации и распространения бо-

левого ощущения. На этой же схеме пациент отмечает наиболее болезненные 

зоны и точки, а также использует разные типы штриховок при различных боле-

вых ощущениях. 

Врач с помощью стандартного клетчатого трафарета с единицей измере-

ния 1/16 см2 определяет суммарную площадь передней, задней, левой и правой 

проекций нижней половины схемы тела. Она равна 500 единицам измерения 

или 31,25 см2. Затем измеряет площадь заштрихованной зоны и рассчитывалась 

относительно первой величины в процентах (рис. 2.5). 
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2.3.  Дополнительные методы исследования 

 

2.3.1. Лучевая диагностика 
 

Рентгенологическое исследование имеет решающее значение в диагно-

стике заболеваний опорно-двигательного аппарата. Оно позволяет:   

• Выявить морфологические изменения в костной ткани в виде остеопоро-

за, остеосклероза, спондилеза, спондилоартроза, аномалий развития ске-

лета, кифосколиоза, обызвествления позвоночных и других артерий, 

пневматизации пазухи основной кости и т.д. 

• Выявить функциональную нестабильность позвоночно-двигательных 

сегментов или «ложный» спондилолистез. 

Сущность метода компьютерной томографии заключается в получении 

поперечных срезов любой части человеческого тела с возможностью визуаль-

ного изучения нормальных и патологических тканей пациента, исследования 

качественных и количественных характеристик патологического процесса. Ме-

тод дает представление только о горизонтальных (аксиальных) срезах тканей 

пациента, менее информативен, чем магнитно-резонансная томография. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) – основана на физическом яв-

лении – свойствах некоторых атомных ядер при помещении их в магнитное по-

ле поглощать энергию в радиочастотном диапазоне и излучать ее после пре-

кращения воздействия радиочастотного импульса. Основными достоинствами 

МРТ являются неинвазивность, безвредность, трехмерный характер изображе-

ний любых тканей, естественный контраст, создаваемый движущейся кровью, 

высокая дифференциация мягких тканей, возможность выполнения МР-

спектроскопии. На МРТ-изображениях при остеохондрозе позвоночника можно 

визуализировать грыжи межпозвонковых дисков их размер, количество, лока-

лизацию, их анатомические взаимоотношения с сосудисто-нервными и другими 

структурами позвоночно-двигательного сегмента, площадь перекрытия позво-

ночного канала и степень сдавления дурального мешка. 
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2.3.2. Электромиография 
 

Это метод исследования нервно-мышечной системы посредством регист-

рации электрических потенциалов мышц. 

 Стимуляционная ЭМГ – основой метода является регистрация активно-

сти нервов и мышц в ответ на раздражение. Исследуется ряд показате-

лей, характеризующих возбудимость мышц, мотонейронов и их аксонов, 

чувствительных волокон периферических нервов (М-ответ40, F-волна78, 

Н-волна42) и скорость распространения возбуждения67 по нервам.  Метод 

помогает дифференцировать поражение мышцы, нервно-мышечного си-

напса, мозга (рис. 2.6). 

 Игольчатая ЭМГ – метод  регистрации электрических потенциалов 

мышц, с помощью вводимых в мышцу игольчатых электродов. Преиму-

ществом метода является возможность регистрации электрической ак-

тивности ограниченного числа мышечных волокон в пределах одной или 

нескольких двигательных единиц18. Это дает точнее и раньше диагности-

ровать уровень и характер поражения нервно-мышечного аппарата. 

 

2.3.3. Цветное дуплексное сканирование церебральных артерий 
 

Цветное дуплексное сканирование (ЦДС) – метод неинвазивного иссле-

дования состояния кровотока, основанный на эффекте Допплера77, в реальном 

времени позволяет определить ход сосудов, наличие, характер и размер бляшек, 

степень стенозирования, оценить кровоток на протяжении сосуда, дифферен-

цировать окклюзию от критического стеноза, оценить периферическое сосуди-

стое сопротивление. С помощью транскраниального цветного дуплексного ска-

нирования можно с высокой точностью и надежностью исследовать кровооб-

ращение в крупных внутричерепных сосудах, поскольку возможна их визуали-

зация в цвете и реальном времени с коррекцией угла для точного измерения 

скорости кровотока  (рис. 2.7). 
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2.3.4. Исследование вариабельности сердечного ритма 

по данным холтеровского мониторирования 
 

Для оценки функционального состояния вегетативной нервной системы 

применяется анализ вариабельности сердечного ритма. Вариабельность сер-

дечного ритма (ВСР) – это изменчивость продолжительности интервалов R-

R последовательных циклов сердечных сокращений за определенные проме-

жутки времени.  

Изучение ВСР позволяет определить уровень стресса у пациента, оценить 

адаптационные резервы организма, распознать появление перенапряжения, 

аритмий, предшествующих развитию болезни. При помощи анализа ВСР мож-

но количественно оценить вегетативный тонус9, вегетативную реактивность7 и 

вегетативное обеспечение деятельности8 пациента, как на сегментарном60, так и 

на надсегментарном уровнях41 (см. табл. 2.1 и табл. 2.2),  затем строится гисто-

грамма распределения RR интервалов (рис. 2.8).  
 

Таблица 2.1 

Основные временные показатели вариабельности сердечного ритма  

N п/п Показатели Русский 
аналог 

Наименования 
показателей 

Физиологическая 
интерпретация 

1 HR ЧСС 
Частота сердечных со-
кращений 
 

Средний уровень функцио-
нирования системы крово-
обращения 

2 SDNN СКО 
Стандартное отклонение 
полного массива кар-
диоинтервалов 

Суммарный эффект вегета-
тивной регуляции кровооб-
ращения 

3 RMSSD - 

Квадратный корень 
суммы разностей после-
довательного ряда кар-
диоинтервалов 

Активность парасимпатиче-
ского звена вегетативной ре-
гуляции 

4 pNN50 - 

Число пар кардиоинтер-
валов с разностью более 
50 мс, в % к общему 
числу кардиоинтервалов 
в массиве.                           

Показатель степени преоб-
ладания парасимпатического 
звена регуляции над симпа-
тическим (относительное 
значение) 
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Таблица 2.2. 

Основные частотные показатели вариабельности сердечного ритма  

N п/п Показатели Русский 
аналог 

Наименования 
показателей 

Физиологическая 
интерпретация 

1. HF,(%) ДВ, % Мощность спектра высокочас-
тотного компонента вариа-
бельности в % от общей мощ-
ности колебаний 

Относительный уровень 
активности парасимпа-
тического звена регуля-
ции 

2. LF, (%) МВ-1, % Мощность спектра низкочас-
тотного компонента вариа-
бельности в % от суммарной 
мощности колебаний 

Относительный уровень 
активности вазомоторно-
го центра 

3. VLF, (%) МВ-2, % Мощность спектра сверхниз-
кочастотно-го компонента ва-
риабельности в % от суммар-
ной мощности колебаний 

Относительный уровень 
активности надсегмен-
тарного симпатического 
звена регуляции 

4. SHF ДВ, 
среднее 

Среднее значение мощности 
спектра высокочастотного 
компонента в мс2 

Средний уровень актив-
ности парасимпатиче-
ского звена регуляции  

5. SLF МВ-1, 
среднее 

Среднее значение мощности 
спектра низкочастотного ком-
понента вариабельности в мс2 

Средний уровень актив-
ности стволовых вегета-
тивных центров 

6. SVLF МВ-2, 
среднее 

Среднее значение мощности 
спектра сверхнизкочастотно-
го компонента вариабельности 
в мс2 

Средний уровень актив-
ности симпатического 
звена регуляции 
 

 

 

2.4.5. Тепловизионное исследование 
 

Термография - метод функциональной диагностики, основанный на реги-

страции инфракрасного излучения человеческого тела, пропорционального его 

температуре.  

Распределение и интенсивность теплового излучения в норме определя-

ются особенностью физиологических процессов, происходящих в организме. 

Различные патологические состояния характеризуются термоасимметрией и 

наличием температурного градиента между зоной повышенного или понижен-

ного излучения и симметричным участком тела, что отражается на термограм-

ме (рис. 2.9). 
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2.4. Заключение 
 

Для выявления соматонейроортопедических расстройств, уточнения сте-

пени их выраженности, определения взаимного сосуществования и негативного 

взаимовлияния вертеброгенной, соматической и неврологической патологии 

необходимо провести тщательное обследование пациента, включающее:  

• Опрос пациента с уточнением жалоб и изучением анамнеза. 

• Оценку соматического статуса с проведением необходимых лабора-

торных тестов 

• Оценку неврологического статуса. 

• Детальное изучение нейроортопедического статуса: 

 исследование осанки, 

 исследование объема активных движений в позвоночнике и суста-

вах, 

 исследование мышечного тонуса, определение болезненных триг-

герных точек и висцеро-кутанных зон нарушения чувствительно-

сти; 

• Количественную, качественную и пространственную оценку  болево-

го синдрома с использованием болевых опросников. 

• Применение и анализ данных параклинических методов исследования 

(рентгенографию, МР-томографию, электромиографию, дуплексное сканирова-

ние церебральных артерий, холтеровское мониторирование ЭКГ с оценкой ва-

риабельности сердечного ритма, тепловизионное исследование). 

 

Вопросы для самопроверки и обсуждения к теме 2 
 

1. Какие данные являются наиболее значимыми при сборе анамнеза у 

пациентов с соматонейроортопедическими заболеваниями? 

2. Назовите способы оценки осанки. 

3. Что такое курвиметрия? 
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4. Назовите значения объема движений в поясничном отделе позвоноч-

ника в норме. 

5. Назовите значения объема движений в шейном отделе позвоночника в 

норме. 

6. Назовите значения объема движений в грудном отделе позвоночника в 

норме. 

7. Назовите и покажите на схеме тела стандартные триггерные точки. 

8. Назовите и покажите на схеме тела висцеро-кутанные проекции. 

9. Дайте определение боли. 

10. Что такое патологическая боль? 

11. Назовите способы оценки болевого синдрома. 

12. Назовите и охарактеризуйте степени выраженности болевого син-

дрома. 

13. Назовите достоинства и недостатки применения комбинированной 

визуальной аналоговой шкалы боли для оценки болевого синдрома. 

14. Какие характеристики болевого синдрома возможно оценить при по-

мощи МакГилловского болевого опросника и опросника «Схемы тела»? 

15. Назовите лучевые методы исследования позвоночника. 

16. Назовите преимущества игольчатой электромиографии над стимуля-

ционной ЭНМГ. 

17. Что такое эффект Допплера?  

18. Дайте определение вариабельности сердечного ритма. 

19. Какие вегетативные параметры возможно оценить, исследуя вариа-

бельность сердечного ритма. 

20. Назовите основные временные и частотные характеристики вариа-

бельности сердечного ритма. 

21. Дайте определение термографии. Как изменяется термограмма при 

наличии патологического процесса? 
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ТЕМА 3 

ВНУТРИКОСТНЫЕ БЛОКАДЫ. 

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ПРОВЕДЕНИЯ БЛОКАД, 

ФАРМАКОЛОГИЯ  БЛОКАДНОГО МЕТОДА ЛЕЧЕНИЯ 
 

 

3.1. Фармакология блокадного  метода лечения 
 

Основным действующим компонентом блокады является местный ане-

стетик:  

 Местный анестетик проникает через биологические среды к нервным во-

локнам, адсорбируется на их поверхности и фиксируется на мембране ре-

цептора и/или проводника.  

 Молекулы анестетика, включенные в структуру белков и липидов мембра-

ны, вступают в конкурентные взаимодействия с ионами кальция, что по-

давляет транспортировку натрия через мембрану и блокирует возникнове-

ние возбуждения в рецепторе и проведение его по нервному волокну. 

Степень действия анестетика на нервное волокно зависит от физико-

химических свойств анестетика и от типа нервного проводника. Нервные во-

локна подразделяются на А, В и С группы. А и В – миелиновые, С – безмиели-

новые волокна (см. схему 3.1). 

Анестетик блокирует сначала безмиелиновые медленные волокна, прово-

дящие протопатическую53 боль и вегетативные, затем миелиновые, проводящие 

эпикритическую76  чувствительность, и в последнюю очередь –  двигательные  

волокна. Для блокирования проведения импульса лишь по безмиелиновым про-

водникам достаточно воздействия анестетика пониженной концентрации. Та-

ким образом, обеспечивается дифференцированный блок20. 

Большинство внутрикостных рецепторов являются немиелинизирован-

ными, что обуславливает преимущественное воздействие анестетика на мед-

леннопроводящие волокна при внутрикостных блокадах. Действуя на безмие-

линовые медленные проводники, анестетик блокирует не только болевые аф-
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ференты, но и безмиелиновые эфференты – вегетативные  и трофические волок-

на. Поэтому во время действия анестетика и длительное время после полного 

выведения его из организма уменьшаются патологические вегетативные реак-

ции в виде спазма сосудов, нарушения трофики, отека и воспаления в местных 

тканях и в соответствующих сегментарно-метамерных зонах. 

 

3.1.1.  Местные анестетики 
 

Большинство анестетиков синтезированы на основе кокаина и являются 

азотистыми соединениями двух групп – эфирной (кокаин, новокаин и др.) и 

амидной (ксикаин, тримекаин, бупивакаин и др.). Основными параметрами, ха-

рактеризующими качество анестетика, являются относительная сила действия, 

относительная токсичность, анестетический индекс3. Чем больше относитель-

ная сила действия и чем меньше относительная токсичность, тем более высокий 

анестетический индекс, тем выше безопасность и эффективность местного ане-

стетика. Однако с повышением концентрации сила действия анестетика увели-

чивается в арифметической, а токсичность – в геометрической прогрессии, 

вследствие чего его анестетический индекс уменьшается (см. схему 3.2). 

Длительность действия местного анестетика в меньшей степени зависит 

от его концентрации. Концентрация анестетика в плазме крови достигается бы-

стрее при введении его внутривенно, медленнее – при подкожном и внутримы-

шечном введении (см. схему 3.3). 

• Новокаин относится к эфирным анестетикам, недостатком которых явля-

ется слабая устойчивость в растворах и при стерилизации. Новокаин дли-

тельное время являлся популярным анестетиком из-за его минимальной 

токсичности и достаточной силы действия. Хотя в настоящее время синте-

зированы новые анестетики, превосходящие новокаин по своим парамет-

рам, при проведении блокад многие авторы отдают предпочтение именно 

новокаину. Основным недостатком новокаина являются частые сосуди-

стые и аллергические реакции, небольшая сила и  длительность действия. 
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• Ксилокаин (лидокаин) – анестетик амидного типа, в основном метаболи-

зируется в печени, в меньшей степени (около 10%), выводится с мочой. 

Ксилокаин отличается от других анестетиков повышенной устойчиво-

стью в растворах и к повторной стерилизации, малой токсичностью, вы-

сокой силой действия, хорошей проницаемостью, коротким скрытым пе-

риодом действия, выраженной глубиной анестезии, практическим отсут-

ствием сосудистых и аллергических реакций. Ксилокаин в настоящее 

время является наиболее часто применяемым анестетиком. 

• Тримекаин - очень близок по химическому строению и действию к кси-

локаину и уступает ему по всем параметрам лишь на 10-15%, обладая 

одинаковой с ним низкой токсичностью и практическим отсутствием со-

судистых и аллергических реакций. 

• Цитанест – один из немногих анестетиков, который обладает меньшей 

токсичностью и примерно такой же длительностью анестезии, как и кси-

локаин, однако уступает последнему по степени проникновения в нерв-

ную ткань. В нем удачно сочетаются два свойства: выраженное сродство 

к нервной ткани и быстрый распад в печени, что минимизирует развитие 

токсических осложнений. 

• Карбокаин – по силе действия не уступает ксилокаину, но токсичнее его. 

Карбокаин медленно инактивируется в организме, поэтому при передози-

ровке возможны выраженные токсические реакции. 

• Маркаин – самый токсичный, но и самый длительно действующий ане-

стетик. Продолжительность анестезии может достигать 16 часов. Анесте-

тический индекс 2. 

 

3.1.2.  Пролонгаторы 
 

Для пролонгации анестетиков при проведении внутрикостных блокад 

наиболее часто применяют крупномолекулярные соединения, которые, адсор-

бируя на себе молекулы анестетика и других препаратов, длительно задержи-
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ваются в сосудистом русле местных тканей, продлевая местное и уменьшая об-

щетоксическое действие анестетика.  

• Декстраны19 пролонгируют действие анестетиков примерно в 1,5-2 раза. 

• Кровезаменители и аутокровь пролонгируют действие анестетиков в 4-8 

раз. Аутокровь не вызывает аллергии, не канцерогенна, доступна, облада-

ет иммуностимулирующим и рассасывающим эффектом, уменьшает раз-

дражающее действие препаратов на местные ткани. 

• Аллогенный костный мозг так же, как и аутокровь, пролонгирует дейст-

вие анестетиков, кроме того при внутрикостном введении создает допол-

нительные условия для усиления метаболической активности и репара-

тивной регенерации55 костной ткани.   

• Раствор желатиноля 8% пролонгирует действие анестетиков до 2-3 суток. 

• Тиамин (витамин В1) 3%, 6% - 1мл несколько продлевает и усиливает 

действие анестетиков. 

 

3.1.3.  Лекарственные препараты 
 

Для усиления и/или получения специального терапевтического эффекта 

лечебной блокады применяются различные лекарственные средства: 

 Глюкокортикоиды – гормоны коры надпочечников – оказывают мощное 

противовоспалительное, антиаллергическое, десенсибилизирующее, иммуноде-

прессивное, противошоковое и антитоксическое действие.  

 Гидрокортизона ацетат или его микрокристаллическая суспензия 

применяется в дозе 5-125 мг на одну блокаду. В большой концентра-

ции возможно развитие некроза тканей при околосуставном или внут-

рисуставном введении. 

 Дексаметазон, фторсодержащий препарат, активнее гидрокортизона 

в 25-30 раз, мало влияет на обмен электролитов. Для одной блокады 

необходимо 1-4 мг дексаметазона. 
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 Кеналог (триамцинолона ацетонид) благодаря медленному всасы-

ванию, длительно действует в местных тканях. Повторное введение 

кеналога возможно только через неделю. 

 Витамины группы В в лечебных блокадах применяются наиболее часто: 

 Тиамин (вит. В1) – оказывает влияние на проведение нервного воз-

буждения в синапсах, обладает умеренно выраженным ганглиоблоки-

рующими и курареподобными свойствами, потенцирует действие ме-

стных анестетиков. Обычно хорошо переносится, однако иногда мо-

гут возникать аллергические реакции, вплоть до анафилактического 

шока. 

 Пиридоксин (вит. В6) – участвует в биохимическом обмене амино-

кислот, липидов, гистамина, играет важную роль в функционировании 

нервной системы. С осторожностью назначают пациентам с язвенной 

болезнью, циррозом печени, ишемической болезнью сердца, наличием 

аллергических реакций. 

 Цианокобаламин (вит. В12) – обладает высокой биологической ак-

тивностью, участвует в синтезе аминокислот, оказывает благоприят-

ное действие на обмен углеводов и липидов, улучшает биохимический 

обмен нервной системы, улучшает тканевую трофику, обладает уме-

ренным анальгезирующим эффектом. Осторожно  назначают пациен-

там со стенокардией, тромбоцитозом. 

 Антигистаминные препараты снимают спазм гладкой мускулатуры, 

отек тканей, уменьшают проницаемость капилляров, предупреждают развитие 

аллергии. Некоторые препараты этой группы (димедрол, дипразин, супрастин) 

благодаря центральной и периферической холинолитической активности ока-

зывают седативное, снотворное, противорвотное действие, тормозят проведе-

ние нервного возбуждения в вегетативных ганглиях, обладают местноанестези-

рующим, противовоспалительным и сосудорасширяющим действием. 

 Сосудистые препараты добавляют к раствору анестетика для усиления 

сосудорасширяющего эффекта блокады.  
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3.2.  Внутрикостные блокады 
 

3.2.1.  Механизмы эффективности внутрикостных блокад 
 

Под понятием лечебная медикаментозная блокада понимают введение в 

ткани организма лекарственных веществ, которые вызывают временную «фар-

макологическую невротомию» в пределах рефлекторной дуги56 (Коган О.Г., 

1988). Лечебные медикаментозные блокады используются для достижения 

анальгезирующего, миорелаксирующего, трофостимулирующего, рассасываю-

щего либо иного эффекта в зависимости от вводимого лекарственного средства. 

Лечебная медикаментозная блокада – это врачебная процедура,  которая при-

равнивается к малым хирургическим вмешательствам. 

Внутрикостные блокады – это особый вид лечебных медикаментозных 

блокад, которые имеют следующий многофакторный механизм терапевтиче-

ского действия, основанный на анатомо-физиологических и функциональных 

особенностях опорно-двигательного аппарата (см. схему 3.4). 

 

3.2.2. Техника выполнения внутрикостных блокад 
 

После тщательной обработки антисептиком кожных покровов в месте 

предполагаемой блокады, проводится послойная инфильтрационная анестезия27 

мягких тканей от кожи до надкостницы раствором лидокаина 1% – 3 мл. Затем 

по ходу внутримышечной иглы проводится внутрикостная игла до надкостни-

цы, которая затем вводится на глубину 1,0-2,0 см в губчатую ткань кости мето-

дом «вдавливания-вкручивания» или легким вколачиванием. Присоединив 

шприц с блокадной смесью к канюле иглы, производится аспирация 2-4 мл ал-

логенного костного мозга, содержимое шприца перемешивается и вводится 

внутрикостно. Игла удаляется, на место прокола накладывается асептическая 

наклейка. 

Пункцию губчатой кости обычно производят внутрикостными иглами. 

Существует несколько их модификаций: игла Кассирского, игла ЦИТО, игла 
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для биопсии костного мозга, спинальные иглы и др., но специальных игл для 

внутрикостных блокад не разработано.  

 

3.2.3. Показания и противопоказания 

к проведению внутрикостных блокад 
 

Показанием для проведения  внутрикостных блокад являются: 

 болевой синдром при дегенеративно-дистрофических заболеваниях опор-

но-двигательного аппарата, в том числе и при синдроме неудачных хи-

рургических операций64, остеопорозе, головных, лицевых болях, туннель-

ных невропатиях, полиневропатиях, фантомных болях, вертеброгенных 

кардиалгиях, болях при панкреатите, цисталгиях, тазовых болях, у онко-

логических больных и др.; 

 спастический синдром  после перенесенных инсультов, спинальных 

травм, спастический и атактический синдромы при демиелинизирующих 

заболеваниях, мышечные контрактуры. 

 головокружение и шум в голове при синдроме вертебрально-базилярной 

артериальной системы, позиционное головокружение, болезнь Меньера и 

др.; 

 периферические ангиотрофоневрозы: комплексный регионарный болевой 

синдром, диабетическая стопа, вибрационная болезнь, болезнь Рейно, се-

нестопатии и др.; 

 одышка, чувство неудовлетворенности вдохом при бронхиальной астме, 

боли и одышка при ишемической болезни сердца, аритмии. 

Противопоказаниями для проведения внутрикостных блокад являются: 

• Лихорадочные состояния. 

• Геморрагический синдром. 

• Инфекционное поражение тканей в выбранной для внутрикостной бло-

кады зоне. 
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• Выраженная сердечнососудистая, печеночная или почечная недоста-

точность. 

• Непереносимость компонентов блокадной смеси. 

• Психические заболевания, алкогольное опьянение. 

• Техническая невозможность выполнения блокады. 
 

 

3.3.  Осложнения, связанные с выполнением внутрикостных блокад 
 

3.3.1. Классификация осложнений 
 

 Токсические, связанные с: 

• применением большой дозы или высокой концентрации анестетика, 

• случайным введением анестетика в сосуд. 

 Аллергические: 

• замедленного типа, 

• немедленного типа.  

 Вегетативно-сосудистые: 

• по симпатическому типу 

• по парасимпатическому типу, 

• при случайной блокаде верхнего шейного симпатического узла.  

 Пункция полостей: 

• плевральной, 

• брюшной, 

• спинно-мозгового пространства. 

 Травматические осложнения: 

• повреждение сосуда, 

• повреждение нерва.  
 Воспалительные реакции.  

 Местные реакции. 

 По степени тяжести осложнений: легкая, средняя и тяжелая. 
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3.3.2.  Токсические осложнения 
 

Эти осложнения встречаются наиболее часто. Развитие токсических реак-

ций связано с несколькими причинами: неправильным подбором дозы и кон-

центрации местного анестетика, общим состоянием больного, нарушением тех-

ники выполнения блокад и мер профилактики осложнений. 

При выборе дозы и концентрации местного анестетика необходимо стре-

миться осуществить дифференцированный блок20. Необходимо помнить, что с 

увеличением концентрации анестетика уменьшается его анестетический ин-

декс3, а сила и длительность анестезии увеличиваются незначительно. Токсиче-

ские реакции могут возникать и при обычных дозах анестетика, но на фоне за-

болеваний печени и почек, когда нарушаются функции дезинтоксикации и вы-

ведения. 

Степень выраженности интоксикации зависит от концентрации местного 

анестетика в плазме крови (см. схему 3.5).  

Длительность токсических реакций зависит от дозы введенного препара-

та, скорости его всасывания и выведения, а также от своевременности и пра-

вильности методов лечения. При введении большой дозы местного анестетика в 

сосуд или внутрикостно симптомы интоксикации развиваются в течение не-

скольких секунд, иногда начинаясь сразу с судорожных проявлений. 

При появлении первых симптомов интоксикации больному необходимо: 

1. Начать ингаляцию кислородом.  

2. При появлении судорожного синдрома ввести внутривенно диазепам, 

гексенал или тиопентал натрия, седуксен или реланиум. 

3. При угнетении дыхания вызвать реаниматолога, произвести интуба-

цию трахеи, начать детоксикационную инфузионную терапию, при необходи-

мости подключить искусственную вентиляцию легких и провести непрямой 

массаж сердца. 
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3.3.3.  Аллергические осложнения 
 

Составляющие лечебных блокад чаще вызывают аллергии замедленного 

типа: кожные высыпания и зуд, отеки, которые развиваются через несколько 

часов после блокады. Крайне редко возникает анафилактический шок2. Иногда 

введение даже минимальных доз лекарственной смеси, как правило, при по-

вторных блокадах, проявляется аллергической реакцией в виде кратковремен-

ного бронхоспазма, сопровождающегося чувством страха, возбуждением, паде-

нием артериального давления, симптомами дыхательной недостаточности.  

При возникновении аллергических реакций применяют десенсибилизи-

рующие и стероидные препараты, мочегонные. При развитии анафилактическо-

го шока внутривенно или внутрикостно ввести дексаметазон, супрастин, кар-

диотоники, дыхательные аналептики. Срочно вызвать реаниматолога и, при не-

обходимости, начать проводить комплекс реанимационных мероприятий. 

 

3.3.4.  Вегетативно-сосудистые осложнения 
 

При проведении лечебных блокад у части пациентов наблюдаются веге-

тативно-сосудистые реакции. Для них характерно достаточно быстрое начало и 

кратковременность симптомов нарушения артериального давления без угро-

жающих признаков раздражения или угнетения центральной нервной системы 

дыхательной и сердечной деятельности. Вегетативно-сосудистые реакции мо-

гут протекать по симпатическому и парасимпатическому варианту: 

o Для симпатического варианта характерны тахикардия, гипертензия, 

головная боль, беспокойство, гиперемия лица. Купируются они введением се-

дативных, гипотензивных и сосудорасширяющих препаратов. 

o Для парасимпатического варианта характерны брадикардия, гипотен-

зия, бледность кожных покровов. Купируются они введением кардиотоников, 

принятием горизонтального положения. 
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Более грозные симптомы могут возникнуть при блокаде верхнего шейно-

го симпатического узла, который принимает участие в регуляции дыхательной 

деятельности. При этом поэтапно развиваются признаки дыхательной недоста-

точности: апноэ, гипотензия, тахикардия, цианоз, потеря сознания, вплоть до 

остановки дыхания. Симптоматическое  лечение  осуществляется в условиях 

реанимационного отделения до полного исчезновения симптомов. 

 

3.3.5. Осложнения, связанные со случайной пункцией полостей 

 

 Пункция плевральной полости характеризуется развитием пневмото-

ракса в течение 1-2 часов после блокады: боли в груди, поверхностное дыхание, 

тахикардия, падение артериального давления, удушье, диспноэ, подкожная эм-

физема, перкуторно –коробочный  звук, аускультативно – ослабленное дыхание, 

рентгенологически – коллабирование легочной ткани. Лечение: эвакуация воз-

духа из плевральной полости, постельный режим, симптоматическая терапия.  

 Пункция брюшной полости опасна развитием в отдаленном периоде 

после блокады гнойных осложнений, которые могут потребовать хирургиче-

ского вмешательства. 

 Пункция спинномозгового пространства и введение в него местного 

анестетика при проведении блокады на шейном уровне может произойти при 

проколе дивертикула спинномозговых оболочек. При этом быстро наступает 

брадикардия, гипотензия, потеря сознания, угнетение дыхательной и сердечной 

деятельности, признаки тотального спинального паралича. Быстрое развитие 

указанных симптомов является показанием к срочным реанимационным меро-

приятиям, описание которых дано в разделе токсические реакции. 

 

3.3.6 Травматические осложнения 

 

Повреждение сосуда опасно развитием гематомы. При обнаружении раз-

вивающейся гематомы необходимо на несколько минут придавить пальцем ме-

сто блокады, наложить давящую повязку и холод, а так же покой на 1-2 часа. 



 58

Если гематома сформировалась, то ее необходимо пропунктировать и опорож-

нить, назначить рассасывающую, противовоспалительную терапию, тепловые 

процедуры.  

Повреждение нерва сопровождается болевым синдромом, чувствитель-

ными и, реже, двигательными нарушениями в зоне иннервации поврежденного 

нерва. Лечение включает рассасывающую терапию противовоспалительную и 

анальгетическую терапию, препараты, улучшающие проведение возбуждения и 

биохимический обмен нервной клетки, иглотерапия, массаж, лечебную физ-

культуру.  

 

3.3.7.  Воспалительные реакции 

 

Эти осложнения аналогичны постинъекционным инфильтратам и абсцес-

сам и требуют соответствующего противовоспалительного, физиотерапевтиче-

ского, антибактериального а, при необходимости, и хирургического лечения. 

Наиболее опасными инфекционными осложнениями являются менингит, тре-

бующий активного лечения с санацией ликвора, эндолюмбальным введением 

антибактериальных препаратов и остеомиелит после внутрикостной блокады, 

при котором проводится как местная (обкалывание антибиотиками), так и об-

щая антибактериальная терапия. 

 

3.3.8.  Местные реакции 

 

Раздражение местных тканей развивается как от неправильного выполне-

ния техники блокад, так и от некачественного или неправильного состава ле-

карственной смеси. Так, чрезмерная травма мягких тканей иглой или большим 

объемом раствора может вызвать кровоподтек, отечность, неспецифическое 

воспаление, усиление болевого синдрома.  Введение в местные ткани просро-

ченного или «ошибочного» препарата, коктейля из несовместимых препаратов 

может вызвать местную реакцию тканей вплоть до некроза. Во всех случаях 

местных реакций на лечебную блокаду необходима симптоматическая терапия. 
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Осложнения и реакции организма на блокады имеют много общих сим-

птомов, поэтому в момент их развития необходимо четко оценить причины 

развития и главные симптомы осложнения, их темп и степень выраженности, 

чтобы своевременно применить адекватную терапию (см. таблицу 3.1).  
 

Таблица 3.1. 

Осложнения в результате внутрикостных блокад, их симптомы и лечение 

Этиология Симптомы Лечение 
Токсическая: 
Легкая 

Возбуждение, тремор, 
судороги 

Кислород, диазепам, гексенал, 
тиопентал натрия, седуксен, рела-
ниум внутривенно 

Средняя Угнетение ЦНС, сердеч-
но-сосудистой и дыха-
тельной функции 

Вазоконстрикторы, дыхательные 
аналептики, ИВЛ, дезинтоксика-
ционная инфузионная терапия 

Тяжелая Коллапс, остановка дыха-
ния и сердечной деятель-
ности 

ИВЛ, непрямой массаж сердца и 
другие реанимационные меро-
приятия 

Вегетативно-сосудистая:  
по симпатическому типу  

Гиперемия лица, возбуж-
дение, тахикардия  

Седативные, гипотензивные и со-
судистые препараты 

по парасимпатическому 
типу 

Бледность лица, бради-
кардия, гипотензия 

Кардиотоники, горизонтальное 
положение тела 

Аллергия: 
немедленного типа 

Возбуждение, гипотония, 
отек, бронхоспазм, анафи-
лактический шок 

Обколоть место блокады адрена-
лином, внутривенно дексазон, 
супрастин, мезатон, кардиотоники 

замедленного типа Кожные высыпания, зуд, 
отеки 

Антигистаминные препараты, де-
сенсибилизирующие, мочегонные, 
глюкокортикостероиды 

Эпидуральный симпати-
ческий блок на шейном 
уровне 

Апноэ, брадикардия, ги-
потензия, цианоз, потеря 
сознания, остановка ды-
хания (спинальный пара-
лич)  

Кардиотоники, стимуляторы ды-
хательного центра, ИВЛ, реанима-
ционные мероприятия 

Пункция плевральной по-
лости 

Пневмоторакс, тахипноэ, 
тахикардия, эмфизема, 
удушье, гипотензия, коро-
бочный звук 

Эвакуация воздуха из плевральной 
полости, симптоматическая тера-
пия 

Повреждение сосуда Кровоподтек, гематома Опорожнение гематомы, анальге-
тики, ФТЛ. 

Повреждение нерва Боль, гипестезия, локаль-
ный парез 

Анальгетики, витамины, ноотро-
пы, ФТЛ 

Воспалительные реакции Инфильтрат, абсцесс, 
периостит 

Противовоспалительная, антибак-
териальная терапия, ФТЛ, хирур-
гическое лечение 

Местные реакции Кровоподтек, отек, обост-
рение боли, некроз 

Противовоспалительная, рассасы-
вающая терапия, ФТЛ 
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3.4. Профилактика осложнений, связанных с выполнением 

внутрикостных блокад 

 

Профилактика осложнений от лечебных блокад включает в себя следую-

щие этапы: 

 Теоретические знания в области нейроортопедии и блокадных мето-

дов лечения. 

 Клинический осмотр пациента, оценка дополнительных методов ис-

следования, уточнение диагноза. 

 Подготовка и оснащение процедурного кабинета для проведения ле-

чебных блокад. 

 Практические навыки и совершенство техники выполнения лечебных 

блокад. 

 

3.5. Заключение 
 

Внутрикостные блокады – это особый вид лечебных медикаментозных 

блокад, которые имеют многофакторный механизм терапевтического действия, 

основанный на анатомо-физиологических и функциональных особенностях 

опорно-двигательного аппарата. 

 Декомпрессивная трепанация кортикального слоя кости внутрикостной 

иглой приводит к дозированному снижению внутрикостной гипертензии 

и уменьшению раздражения внутрикостных рецепторов в позвонках и пе-

риферических костных образованиях.  

 Строго дозированная альтерация кортикальной пластинки с введением в 

губчатую ткань аутологичного костного мозга локально, но мощно сти-

мулирует репаративную регенерацию костной ткани, усиливает ее мета-

болизм, а следовательно, улучшает трофику соответствующих межпо-

звонковых дисков в течение длительного времени. 
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 Остеоперфорация улучшает локальную микроциркуляцию и приводит к 

реваскуляризации сегментарных «тканей-мишеней»: мышц, связок, нерв-

ных стволов, сосудов, оболочек, хрящей.  

 Костная ткань и костный мозг являются активной рефлексогенной зоной, 

воздействие на которую позволяет оказывать рефлекторное влияние на 

различные ткани и системы организма. 

 Адресное введение лекарственных препаратов непосредственно в губчатую 

ткань позвонка позволяет максимально уменьшить раздражение внутрико-

стных рецепторов и существенно снизить их провоцирующее влияние на 

процессы формирования болевого, мышечно-тонического, ангиоспастиче-

ского синдромов  при соматонейроортопедических заболеваниях. 

 Внутрикостное введение препаратов под повышенным давлением на дли-

тельное время восстанавливает декомпенсированный кровоток в кост-

ных сосудистых коллатералях.  

 Благодаря особенностям оттока крови от позвонков и периферических 

костных образований вводимые в них препараты инфильтрируют ради-

ально пораженные окружающие сегментарные «ткани-мишени», нивели-

руя вторичные триггерные зоны.  

 

Для проведения внутрикостных блокад наиболее часто применяется сле-

дующая блокадная смесь: 

• Анестетик: раствор лидокаина 1% – 8 -10 мл. 

• Глюкокортикоид: дексаметазон 2-4 мг. 

• Пролонгатор: аутологичный костный мозг 2-4 мл. 

 

Внутрикостные блокады при клинических проявлениях остеохондроза 

позвоночника высоко эффективны и безопасны, побочные эффекты и осложне-

ния наблюдаются крайне редко и связаны с погрешностями в технике выполне-

ния процедуры. 
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Вопросы для самопроверки и обсуждения к теме 3 
 

1. Опишите основные механизмы действия местных анестетиков.  

2. Какие препараты составляют группу местных анестетиков. 

3. Назовите основные характеристики ксилокаина (лидокаина) и цита-

неста. 

4. Назовите основные параметры, характеризующие качество анестетика.  

5. Назовите типы нервных проводников. 

6. Что такое дифференцированный блок? 

7. Назовите соединения, пролонгирующие действие местных анестети-

ков. 

8. Дайте определение понятию «лечебная медикаментозная блокада». 

9. Какие другие лекарственные препараты можно включать для усиления 

терапевтического действия в состав лечебной блокады? 

10. Опишите механизмы эффективности внутрикостных блокад. 

11. Назовите основные показания к проведению внутрикостных блокад. 

12. Перечислите основные противопоказания к применению внутрикост-

ных блокад. 

13. Назовите правила асептики и антисептики при проведении внутрико-

стных блокад.   

14. Перечислите возможные осложнения, связанные с выполнением 

внутрикостных блокад. 

15. Опишите основные клинические симптомы, связанные с осложне-

ниями в результате применения внутрикостных блокад. 

16. Окажите первую помощь и назначьте лечение осложнений, получен-

ных в результате применения внутрикостных блокад. 

17. Назовите основные направления профилактики осложнений, связан-

ные с выполнением внутрикостных блокад. 
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ТЕМА  4  

ВНУТРИКОСТНЫЕ БЛОКАДЫ В ЛЕЧЕНИИ 

ВЕРТЕБРАЛЬНО-ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ 

И ВЕРТЕБРАЛЬНО-ВИСЦЕРАЛЬНЫХ СИНДРОМОВ 

 

 

4.1. Анатомия и физиология нормального позвоночника 
 

Позвоночник – орган опоры, движения и защиты, состоящий из сегмен-

тарно-образованных костных и соединительнотканных структур, стато-

динамическая функция которых обеспечивается рессорным и нервно-

мышечным аппаратом. Позвоночник является центральной гибкой осью тела,  

участвует в формировании задней стенки грудной и брюшной полостей, таза, 

является вместилищем для спинного мозга. 

С точки зрения биомеханики, позвоночник представляет собой кинемати-

ческую цепь, состоящую из отдельных звеньев – позвоночно-двигательных 

сегментов52 (рис. 4.1). 

Длина позвоночного столба у взрослого человека составляет в среднем 

60-75см. Ширина позвонков уменьшается снизу вверх. На уровне XII грудного 

позвонка она равна 5 см. Наибольший поперечник (11-12 см) позвоночный 

столб имеет на уровне основания крестца. 

Позвоночник образует изгибы в сагиттальной и фронтальной плоскостях. 

Различают следующие физиологические изгибы позвоночника: 

• шейный и поясничный лордозы37,  

• грудной и крестцовый кифозы30, 

• грудной (аортальный) физиологический сколиоз66.  

В целом позвоночный столб обладает большой подвижностью. Возможны 

следующие виды движений позвоночного столба:  

• сгибание и разгибание,  

• отведение и приведение (наклоны в бок),  



 64

• скручивание (вращение) и круговое движение. 

Позвоночный столб состоит из 33-34 позвонков. Из них 7 шейных (С1-С7) 

позвонков, 12 грудных (Th1-Th12), 5   поясничных (L1-L5). Крестцовые позвонки 

в количестве 5 срастаются, образуя единую кость – крестец. Копчик состоит из 

4-5 копчиковых позвонков. 

Тела соседних позвонков соединяются с помощью межпозвонковых дис-

ков, а дуги и отростки – при помощи  межостистых связок.  

Межпозвонковый диск является сложным анатомическим образованием и 

выполняет функции соединения позвонков, обеспечения подвижности позво-

ночного столба, амортизации тел позвонков. Межпозвонковый диск состоит из 

двух гиалиновых пластинок, плотно прилегающих к замыкательным пластин-

кам тел смежных позвонков, пульпозного ядра54 и фиброзного кольца (рис. 4.2). 

Пульпозное ядро и суставной хрящ являются бессосудистыми образова-

ниями, которые питаются диффузным путем. Осмотическое питание диска 

осуществляется через гиалиновые пластинки, которые расположены на замы-

кающих пластинках тел позвонков и как бы вправлены в краевые каемки 

(«лимбусы»). Трофика студенистого ядра и фиброзного кольца находятся в 

полной зависимости от состояния соседних тканей, поэтому снижение 

метаболической активности костной ткани и ухудшение кровообращения 

в телах позвонков вследствие гиподинамии и статических перегрузок соз-

дают условия для нарушения осмотического питания межпозвонкового 

диска, что  при наличии его микротравматизации приводит к дистрофии и 

дегенерации.  

 

4.2. Особенности сегментарной симпатической иннервации 

внутренних органов 
 

Сегментарная симпатическая часть вегетативной нервной системы со-

стоит из нейронов боковых рогов грудных и L1-L3 сегментов спинного мозга. 

Аксоны этих клеток проходят в составе передних корешков, затем от них отде-
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ляются белые соединительные ветви, которые заканчиваются в узлах симпати-

ческого ствола. 

Симпатический ствол – парное образование, располагается на боковых 

поверхностях тел позвонков на всем протяжении позвоночника. 

Симпатический ствол имеет около 24 пар узлов (3 пары шейных, 12 пар 

грудных, 5 пар поясничных, 4 пары крестцовых) (рис. 4.3). 

 От  верхнего симпатического шейного узла формируются сплетения на-

ружной и внутренней сонных артерий. 

 От среднего и нижнего (звездчатого) узлов идут ветви к сонным артери-

ям, позвоночным, подключичной артериям, органам шеи (гортанно-

глоточное сплетение). 

 От звездчатого узла и со второго по пятый грудных симпатических узлов 

отходят ветви, формирующее сердечное сплетение. 

 От верхних грудных узлов отходят ветви к пищеводу, легким, грудной час-

ти аорты. 

 От пятого по одиннадцатый грудных узлов отходят нервы, формирующее 

чревное сплетение73, иннервирующее органы брюшной полости – желу-

док, кишечник, почки и др. 

 От поясничных симпатических узлов отходят ветви к чревному сплете-

нию, а также брюшному аортальному сплетению.  

 От крестцовых симпатических узлов отходят симпатические нервы к ор-

ганам малого таза.   

 

4.3. Биомеханические нарушения при дегенеративно-дистрофических 

заболеваниях позвоночника 
 

В норме система притока и оттока крови в кости функционально уравно-

вешены и регулируются нервной системой. Под действием процессов остеоге-

неза44 костная ткань постоянно обновляется. Это приводит к постепенному за-

растанию тех отверстий, через которые проходят  нефункционирующие сосуды. 
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В первую очередь закрываются отверстия, в которых проходят вены, так как в 

их стенках менее выражена мышечная ткань и меньше давление. Это приводит 

к уменьшению резервных возможностей оттока крови от кости и повышению 

внутрикостного давления, что вызывает рассасывание внутрикостных балок 

(остеопороз) и склероз кортикального слоя губчатой ткани и замыкательных 

пластинок тела позвонка, а в дальнейшем застой крови в кости приводит к об-

разованию кист и некрозов.  

Склероз замыкательных пластинок уменьшает функциональные возмож-

ности осмотического механизма питания пульпозного ядра54, что приводит к 

его дистрофии. Через нарушенный осмотический механизм может происходить 

резервный, экстренный сброс лишней жидкости из тела позвонка при быстро 

нарастающем в нем внутрикостном давлении. Это может привести к набуханию 

пульпозного ядра, ускорению его дегенерации и увеличению давления на фиб-

розное кольцо. В этих условиях увеличивается вероятность негативного воз-

действия на патологический процесс таких дополнительных факторов, как фи-

зическая нагрузка, травма, переохлаждение и др. В дальнейшем происходит 

выпячивание набухшего и дегенеративно измененного ядра через растрескав-

шееся фиброзное кольцо и развитие известных патогенетических механизмов 

остеохондроза позвоночника. Развитие затруднения венозного оттока, отека, 

ишемии и сдавления нервных окончаний приводит к страданию корешка, раз-

витию вокруг него неспецифических воспалительных процессов и повышению 

уровня афферентации в системе данного корешка, (см. схему 4.1). 

В связи с повышением внутрикостного давления перераздражаются внут-

рикостные рецепторы, что приводит к понижению сегментарных порогов воз-

буждения. В этих условиях облегчаются сегментарные афферентные и мотор-

ные реакции, уменьшается корковый контроль над сегментарными моторными 

процессами. Это, в свою очередь, приводит к формированию болевого, мышеч-

но-тонического и других синдромов, что наряду с уменьшением эластичности 

межпозвонковых дисков, появлением спондилолистезов и нестабильности по-

звонков формирует различные типы нарушения осанки, меняется поза тулови-
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ща, появляется анталгический сколиоз, появляется ограничение подвижности 

позвоночника. 

Патологическая поза позвоночника сказывается и на состоянии мышц ко-

нечностей: одни оказываются растянуты, у других точки прикрепления сбли-

жаются.  

Вначале сколиоз имеет функциональный характер, затем неравномерная 

нагрузка на мышечный, связочный и суставной аппарат приводит к структур-

ным изменениям: замещению части мышечной ткани соединительной тканью, 

частичному обызвествлению связок, деформирующему спондилоартрозу и т.д.   

 

4.4. Висцеральные (соматонейроортопедические) синдромы 

остеохондроза позвоночника 
 

Для поражения симпатических узлов при дегенеративно-дистрофических 

заболеваниях позвоночника характерен полиморфизм симптомов: парестезии, 

жгучие боли, нарушения со стороны внутренних органов, иннервируемых эти-

ми узлами.  

Нарушения со стороны внутренних органов клинически проявляется в 

виде: 

 болевого синдрома – висцералгии; 

 регуляторной висцеральной дисфункции; 

 висцеродистрофии.  

 

Клиническая картина: 

 При поражении верхнего симпатического узла отмечается головная, ли-

цевая боль, боль в шее, изменение трофики (синдром гемиатрофии лица). 

 Поражение звездчатого и верхних грудных узлов характеризуется вертеб-

рально-базилярной недостаточностью, вегетативными нарушениями в области 

рук, верхнего отдела грудной клетки, кардиалгией, дисрегуляторной кардиопа-

тией, эзофаго- и ларингоспазмом, наличием дыхательных нарушений. 
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 Поражение нижних грудных и поясничных узлов характеризуется абдоми-

нальными болями, нарушением секреции и перистальтики желудка и кишечни-

ка, нейротрофическими нарушениями в  мышцах боковой стенки грудной клет-

ки. 

 При поражении крестцовых симпатических узлов возникают тазовые бо-

ли, дизрегуляция и дисфункция органов малого таза. 

 

4.5. Внутрикостные блокады в лечении спондилогенного синдрома 

вертебрально-базилярной артериальной системы 

 

4.5.1.  Анатомо-физиологические особенности 

шейного отдела позвоночника 
 

Специфические особенности шейного отдела позвоночника определяются: 

 наличием краниоцервикального и цервикоторакального переходов; 

 наличием унковертебральных суставов позвонков; 

 наличием широких и изогнутых поперечных отростков; 

 наличием канала позвоночной артерии; 

 тела шейных позвонков отделены друг от друга диском не на всем про-

тяжении. 

Верхний шейный уровень имеет два сегмента: атлантоокципитальный и 

атлантоаксиальный. Атлант – первый шейный позвонок – соединен с черепом. 

Он не имеет тела и представляет собой кольцо, состоящее из передней и задней 

дуги, соединяющиеся по бокам двумя латеральными (боковыми) массами.  

Осевой (аксис) – второй шейный позвонок – отличается наличием зуба-

отростка, отходящего вверх от тела позвонка. Остистый отросток аксиса мас-

сивный, хорошо определяется при пальпации. Основная функция этих суставов 

– вращение атланта вместе с головой вокруг оси (рис. 4.4). 

Средний шейный уровень представлен сегментами С2-С3, С3-С4. Это вер-

шина шейного лордоза. В поперечном отростке каждого позвонка здесь имеют-
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ся межпоперечные отверстия, формирующие канал позвоночной артерии. По 

наружным поверхностям тел пяти шейных позвонков в сагиттальном направле-

нии расположены крючковидные отростки, их средняя часть служит медиаль-

ной стенкой канала позвоночной артерии, из-за такого строения при рассмотре-

нии во фронтальной плоскости корпус позвонка имеет вид седла, в котором 

«сидит» тело вышележащего позвонка. «Крючки» непосредственно прилегают 

к внутреннему краю позвоночной артерии, боковые разрастания в них приводят 

к травматизации позвоночной артерии или раздражению периартикулярных 

симпатических  сплетений. 

Нижний шейный уровень объединяет три позвоночно-двигательных сег-

мента C4-C5, C5-C6,C6-C7. Это наиболее частый уровень локализации шейного 

остеохондроза и формирования грыж межпозвонковых дисков. 

 

4.5.2.  Анатомические особенности позвоночной артерии 
 

Позвоночная артерия – наиболее значительная из ветвей подключичной 

артерии, отходит от нее на уровне позвонка С7. 

Анатомически различают четыре сегмента позвоночной артерии: 

• Сегмент V1 располагается между передней лестничной мышцей и 

длинной мышцей шеи. 

• Сегмент V2 проходит через поперечные отверстия С6-С2 позвонков. 

• Сегмент V3 – позвоночная артерия выходит из поперечного отростка 

атланта, огибает его сзади, через большое затылочное отверстие проникает в 

полость черепа. 

• Сегмент V4 – внутричерепная часть (до места слияния в базилярную 

артерию) (рис. 4.5). 

Иннервация позвоночной артерии осуществляется позвоночным нервом, 

отходящим от шейных симпатических узлов, нерв входит в позвоночное нерв-

ное сплетение, представляя собой совокупность нервных волокон, оплетающих 

позвоночную артерию и вену. Позвоночный нерв дает ветви к периосту, обо-
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лочкам спинного мозга, межпозвонковым дискам, длинной мышце шеи. Име-

ются связи позвоночного нерва: 

• с краниоцеребральными структурами (лабиринтом), 

• с соматическими нервами (иннервация сосудов глазного дна),  

• эпидуральным венозным сплетением,  

• твердой мозговой оболочкой, 

• фиброзными тканями позвоночного канала. 

 

4.5.3. Клинические проявления спондилогенного синдрома 

вертебрально-базилярной артериальной системы 
 

Для спондилогенного синдрома вертебрально-базилярной артериальной 

системы (спондилогенного синдрома позвоночной артерии) характерны сле-

дующие пароксизмальные или перманентные проявления: 

 вазомоторные головные боли; 

 кохлео-вестибулярные нарушения; 

 зрительные нарушения; 

 гортанно-глоточные нарушения; 

 колебания артериального давления; 

 синкопальные состояния, обмороки; 

 изменения в психической сфере. 

 

4.5.4.  Остеогенные механизмы спондилогенного синдрома 

позвоночной артерии 

В шейном отделе позвоночника представлены различные ткани:  

• шейные симпатические вегетативные узлы, 

• крупные позвоночные артерии, 

• мышечные группы шейного отдела позвоночника, плечевого пояса и 

рук, связки и сухожилия, 

• нервные стволы, оболочки,  
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• межпозвонковые диски.  

Развитие дегенеративно-дистрофического процесса в позвонках приводит 

к повышению внутрикостного давления и раздражению внутрикостных рецеп-

торов, что облегчает сегментарные афферентные  и моторные реакции, облег-

чает ирритацию с шейных симпатических узлов. Это проявляется болевым, 

мышечно-тоническим и ангиоспастическим  синдромом в вертебрально-

базилярной артериальной системе с повышением периферического сосудистого 

сопротивления, снижением линейной и объемной скоростей кровотока в позво-

ночной и задней мозговой артериях, формируя недостаточность кровоснабже-

ния (ишемию) в данном сосудистом бассейне, ангиоспазм сосудов глазного дна 

и лабиринта.  

 

4.5.5. Методика применения внутрикостных блокад, 

в лечении спондилогенного синдрома вертебрально-базилярной 

артериальной системы 
 

При спондилогенном синдроме позвоночной артерии внутрикостные бло-

кады проводятся при наличии местной болезненности костных образований: 

 в остистые отростки шейного отдела позвоночника (см. приложение 1, 

рис. 8 и 17), 

 в ость лопатки (см. приложение 1, рис.6), 

 в акромион лопатки (см. приложение 1, рис.7). 

Внутрикостные блокады проводятся 2-3 раза в неделю, курс составляет 4-

6 блокад, в зависимости от их эффективности и степени выраженности клини-

ческих проявлений.  

 

Клинический пример 1. Пациентка Р., 50 лет, поступила в Клинику лечения 

боли в плановом порядке. При поступлении жаловалась на приступы головокруже-

ния, неустойчивости при ходьбе,  периодические головные боли в затылочной облас-

ти давящего, сжимающего характера, усиливающиеся при статических нагрузках. 
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Также предъявляла жалобы на постоянные боли в шейном отделе позвоночника с 

иррадиацией в правую руку, в ночное время возникало онемение правой кисти. За по-

следний год дважды отмечала обморочные состояния, связанные с ездой в общест-

венном транспорте. 

Анамнез заболевания: боли в шее беспокоят в течение 12 лет, возникновение 

заболевания связывает с длительными профессиональными статическими перегруз-

ками, частыми стрессами. Обострения ежегодные 3-4 раза в год, неоднократно по-

лучала курсы амбулаторного и стационарного лечения с временным улучшением. По-

следнее обострение в течение 1,5 месяцев, когда стала отмечать постепенное уси-

ление головокружения, головных болей, болей в шее и руке, головные боли, однако, па-

циентка продолжала работать, к врачу не обращалась, не лечилась. Через две недели 

усилилось головокружение, увеличилась неустойчивость при ходьбе, периодически 

стала беспокоить тошнота. Обратилась в поликлинику по месту жительства, где 

получила курс амбулаторного лечения, включающего таблетки месулид, сирдалуд, ка-

винтон, внутримышечные инъекции раствора пирацетама, СМТ-форез новокаина на 

шейный отдел позвоночника, фонофорез гидрокартизона и массаж этой же облас-

ти.  Не смотря на лечение, сохранялись головные боли, головокружение, неустойчи-

вость при ходьбе. В связи с наличием признаков нетрудоспособности по окончании 

курса амбулаторного лечения больная была направлена в Клинику лечения боли.  

Объективно: состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, 

умеренного питания. Кожные покровы чистые, сухие, бледно-розового цвета. Пери-

ферические лимфатические узлы не увеличены. Отеков нет. В легких дыхание везику-

лярное, хрипов нет. Частота дыханий – 16 в мин. Тоны сердца ясные, ритмичные. АД 

140/90 мм рт. ст. Язык влажный, обычной окраски. Живот мягкий, при пальпации 

безболезненный. Печень и селезенка не пальпируются. Симптом поколачивания от-

рицательный. 

Неврологический статус: сознание ясное, ориентирована в месте и времени 

полностью, менингеальных симптомов нет. Черепные нервы без особенностей, от-

мечается позиционный нистагм, усиливающийся при проведении провокационных 

тестов. Положение пациентки активное. Объем движений умеренно ограничен в 

шейном отделе позвоночника. Шейный лордоз сглажен, кифоз и правосторонний ско-

лиоз грудного отдела позвоночника, асимметричное положение по горизонтали над-
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плечий и остей лопаток. Болезненность при пальпации  остистых отростков С2-С7 

позвонков и паравертебральных точек на этом же уровне. Определялась болезнен-

ность при пальпации точек позвоночной артерии с 2 сторон, больше справа с ирра-

диацией в затылочную область головы. Были выявлены миофасциальные триггерные 

точки в правой малой грудной мышце, трапециевидной и дельтовидной мышцах, 

больше справа, тоническое напряжение паравертебральных мышц шейного отдела 

позвоночника, незначительная гипотония и гипотрофия правой дельтовидной мыш-

цы. Мышечная сила в конечностях и объем активных движений в норме, сухожиль-

ные рефлексы симметричны, чувствительных расстройств выявлено не было. В позе 

Ромберга было отмечено пошатывание в стороны, координационные пробы выпол-

няла удовлетворительно. Патологических пирамидных знаков не выявлено. 

Степень выраженности болевого синдрома по данным МакГиловского болево-

го опросника определялась, как сильная. Общее число выбранных дескрипторов боли 

составляло 10, общий ранговый индекс боли – 22, число выбранных дескрипторов бо-

ли сенсорного класса – 5, ранговый индекс боли сенсорного класса – 11, число выбран-

ных дескрипторов боли аффективного класса – 5, ранговый индекс боли аффектив-

ного класса – 8, ранговый индекс боли эвалютивного класса – 3. Интенсивность боли 

по комбинированной визуально-аналоговой шкале составляла 6 баллов. Площадь лока-

лизации и распространения болевого синдрома по «Схеме тела» –2 %. 

 На спондилограммах шейного отдела позвоночника было выявлено выпрямле-

ние физиологического лордоза с формированием кифоза на уровне С5 позвонка, скле-

роз замыкательных пластин тел позвонков, нестабильность позвонков С5-С6, обыз-

вествление подъязычной кости, передние краевые разрастания С4-С5-С6 позвонков, 

скошенность верхних углов тел позвонков С3 и С5. 

На магнитно-резонансных томограммах шейного отдела позвоночника опре-

делялась сглаженность физиологического шейного лордоза. Высота тел позвонков 

была сохранена, в замыкательных пластинках был выявлен субхондральный склероз. 

Костно- деструктивных изменений отмечено не было. В сегментах С2-С3, С4-С5 были 

выявлены протрузии 2 мм и 2,1 мм. На уровне С5-С6 высота межпозвонкового диска 

была снижена с пролабированием центрально в позвоночный канал на 4,2 мм.  

По данным дуплексного сканирования позвоночных артерий диаметр позво-

ночных артерий справа составлял 3,2 мм, слева – 3,9 мм. Ход позвоночных артерий 
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определялся, как ровный. Максимальная линейная скорость кровотока справа со-

ставляла 49,67 см/с, слева – 41,49 см/с. Пульсативный индекс справа составлял 1,75 

усл.ед., слева – 1 ,46 усл.ед., что указывало на высокое периферическое сопротивле-

ние  в данном сосудистом бассейне. 

Клинический диагноз: Поражение межпозвонковых дисков шейного отдела по-

звоночника со спондилогенной вертебрально-базилярной недостаточностью, хрони-

ческого течения, стадия затянувшегося обострения.  

Лечение проводилось с применением анальгетической, противовоспалитель-

ной, сосудистой терапии и физиотерапии и лечебной физической культуры.  

Лечение внутрикостными блокадами применялось через день по следующей 

схеме:  

 1 процедура – проведена внутрикостная блокада в остистый отросток С7.  

 2 процедура – в остистый отросток С2.  

После проведения данных внутрикостных блокад болевой синдром в шее и го-

лове полностью исчез, существенно уменьшилось головокружение и неустойчивость 

при ходьбе. 

Субъективно пациентка отмечала, что «боли не беспокоят, стало светлее в 

голове, появилось ощущение легкости при движении в шее».  

При объективном осмотре: объем активных движений в шее увеличился, 

уменьшились мышечно-тонические проявления, нистагм при проведении провокаци-

онных проб не выявлялся, в позе Ромберга пошатывания выявлено не было. 

При анализе болевого синдрома по данным МакГиловского болевого опросника 

боль оценивалась, как слабая. Общее число выбранных дескрипторов боли было рав-

ным 4,  общий ранговый индекс боли – 4  число выбранных дескрипторов боли сенсор-

ного класса – 2, ранговый индекс боли сенсорного класса – 2, число выбранных деск-

рипторов боли аффективного класса – 1, ранговый индекс боли аффективного класса 

– 1, ранговый индекс боли эвальютивного класса – 1. Болевой синдром по комбиниро-

ванной визуально-аналоговой шкале составлял 1 балл, Площадь локализации болевого 

синдрома по «Схеме тела» – 0 ,02%. 

По данным  дуплексного сканирования позвоночных артерий после курса лече-

ния с применением внутрикостных блокад диаметр позвоночных артерий не изме-

нился, увеличилась  максимальная линейная скорость кровотока справа до 59,07 см/с, 
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слева до 54,35 см/с. Пульсативный индекс уменьшился справа до 1,30 усл. ед., слева – 

до 1,14 усл. ед., что характеризовало снижение периферического сопротивления и 

улучшение микроциркуляции в данном сосудистом бассейне. 

Пациентка была выписана из стационара с улучшением, трудоспособность 

восстановилась полностью, было рекомендовано исключение длительных статиче-

ских перегрузок позвоночника, ежедневные занятия лечебной физической культурой, 

рациональный режим труда и отдыха, санаторно-курортное лечение.  

 

Данный клинический случай иллюстрирует эффективность внутри-

костных блокад у пациентки с головокружением, обусловленным спонди-

логенной вертебрально-базилярной недостаточностью. Применение внут-

рикостных блокад привело к регрессу симптомов, обусловленных сосуди-

стой недостаточностью, улучшив периферическую гемоциркуляцию в бас-

сейне кровоснабжения позвоночных артерий. 

 

4.6. Внутрикостные блокады в лечении 

вертебрально-висцеральных синдромов грудной клетки 

 

4.6.1. Анатомо-физиологические особенности 

грудного отдела позвоночника 
 

Наиболее существенные отличия грудного отдела позвоночника от дру-

гих уровней следующие:  

• В отличие от поясничного и шейного лордозов в грудном отделе позво-

ночника формируется относительно фиксированный кифоз. 

• Грудной отдел позвоночника, ребра и грудина образуют жесткий каркас – 

грудную клетку. 

Грудные позвонки крупнее шейных позвонков, имеют утолщенные на 

концах поперечные отростки. На передней поверхности поперечных отростков 

имеются реберные ямки поперечного отростка, с которыми ребра  образуют ре-
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берно-поперечные суставы. Остистые отростки грудных позвонков длинные, 

наклонены вниз и накладываются друг на друга. Такое их расположение пре-

пятствует переразгибанию позвоночного столба (рис. 4.6). 

 Верхний грудной уровень составляют Т1-Т2, Т2-Т3 позвоночно-

двигательные сегменты, движения на этом уровне минимальны, корешки 

этого уровня подвергаются компрессии редко. 

 В состав среднего грудного уровня входят малоподвижные позвоночно-

двигательные сегменты от Т4 до Т8-9, вносящие основной вклад в форми-

рование грудного кифоза. 

 Нижний грудной уровень составляют обладающие хорошей подвижно-

стью позвоночно-двигательные сегменты Т9-10, Т10-11, Т11-12. Их подвиж-

ность обусловлена свободно свисающими ребрами, прикрепляющимися 

непосредственно к телу позвонка, относительно высокими дисками и го-

ризонтально расположенными остистыми отростками. На этом уровне 

начинается переход кифоза в поясничный лордоз. 

Грудной отдел позвоночника, ребра и грудина образуют грудную клетку 

(рис.  4.7). 

Мышцы, кости и фиброзные ткани, покрывают грудную полость, запол-

ненную внутренними органами, составляющими интероцептивное поле. Дви-

жения в суставах ребер при акте дыхания осуществляются вокруг продольной 

ости его шейки. Многие мышцы ребер, ключиц и лопаток фиксированы на 

грудной клетке с двух сторон, а амплитуда их движения относительно малая.  

 

4.6.2. Вертебрально-висцеральные (соматонейроортопедические) 

синдромы грудной клетки 
 

К соматонейроортопедическим синдромам грудной клетки относят: 

• вертебрально-кардиальный синдром; 

• вертебрально-пульмональный синдром; 

• вертеброгенный эзофагоспазм.  
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Вертебрально-кардиальный синдром характеризуется наличием болей в 

левой половине грудной клетки, нарушением вариабельности сердечного рит-

ма6, аритмиями, дистрофическими изменениями на электрокардиограмме.  

Вертебрально-пульмональный синдром характеризуется наличием 

одышки, приступов удушья, всхлипывания, неудовлетворенности вдохом. 

Вертеброгенный эзофагоспазм характеризуется нарушением глотания, 

ощущение «кома» за грудиной, болью за грудиной и в спине, регургитацией 

пищи в полость рта. 

Для соматонейроортопедических синдромов грудной клетки характерно: 

• клинические проявления поражения сердца, легких, пищевода, нетипич-

ные для первичной соматической патологии;  

• развитие висцеральных расстройств одновременно или после возникно-

вения клинических проявлений дорсопатии; 

• появление локальных вегетативно-ирритативных нарушений; 

• связь обострений и ремиссий сердечной, легочной патологии или пора-

жения пищевода с клиническими проявлениями дорсопатии;  

• характерные для остеохондроза рентгенологические изменения в нижне-

шейном и верхнегрудном отделах позвоночника; 

• значительное улучшение функций внутренних органов и уменьшение 

висцералгий11 при лечении дорсопатии;  

• отсутствие лечебного эффекта при лечении заболеваний сердца, легких, 

пищевода с применением специфических лекарственных средств. 

 

4.6.3. Остеогенные механизмы вертебрально-висцеральных 

синдромов грудной клетки 
 

Развитие дегенеративно-дистрофического процесса в позвонках и кост-

ных образованиях плечевого пояса и грудной клетки приводит к повышению 

внутрикостного давления и раздражению внутрикостных рецепторов, что об-

легчает сегментарные афферентные  и моторные реакции, облегчает ирритацию 
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со звездчатого и верхних грудных симпатических узлов. Это проявляется боле-

вым, мышечно-тоническим, ангиоспастическим  и вертебрально-висцеральным 

синдромами грудной клетки.  

 

4.6.4.  Методика применения внутрикостных блокад 

в лечении вертебрально-висцеральных синдромов грудной клетки 
 

При соматонейроортопедических синдромах грудной клетки внутрикост-

ные блокады проводятся при наличии местной болезненности костных образо-

ваний: 

 в остистые отростки нижнешейного отдела позвоночника (см. Приложе-

ние 1, рис.17). 

 в остистые отростки верхнегрудного отдела позвоночника (см. Приложе-

ние 1, рис.12). 

 в рукоятку или тело грудины (см. Приложение 1, рис.13). 

 в ость лопатки (см. Приложение 1, рис.6). 

 в акромион лопатки (см. Приложение 1, рис.7). 

 

Внутрикостные блокады проводятся 2-3 раза в неделю, курс составляет 4-

6 блокад, в зависимости от их эффективности и степени выраженности клини-

ческих проявлений.  

 

Клинический пример 2. Пациент О-в., 48 лет, доставлен в приемное отделе-

ние городской клинической больницы с диагнозом: Ишемическая болезнь сердца. Сте-

нокардия напряжения 3 функционального класса. НК 0-1. Гипертоническая болезнь 2 

стадии. Остеохондроз грудного отдела позвоночника с вертебрально-кардиальным 

синдромом. 

При поступлении пациент предъявлял жалобы на давящие, ноющие боли в левой 

половине грудной клетке, длящиеся в течение нескольких часов, иррадиирующие под 

левую лопатку, также отмечал ноющие боли в грудном отделе позвоночника, межло-

паточной  области, общую слабость, нарушение сна. При целенаправленном опросе 
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выявлены жалобы на онемение 5 пальца левой кисти, боли и «хруст» при движениях в 

области спины и шеи. Боли в области сердца возникали не только при физической на-

грузке, но и по утрам после сна, лежа в постели. Боли усиливались при повороте туло-

вища, часто длились несколько часов и плохо купировались нитроглицерином. 

Дискомфорт в области грудного отдела позвоночника и грудной клетке беспо-

коили в течение последних 8 лет. Приступы болей за грудиной впервые возникли 3 го-

да назад, одновременно эпизодически стало  повышаться артериальное давление. 

Неоднократно проводилось амбулаторное лечение по поводу ИБС с назначением 

нитратов и ß-блокаторов. За 6 месяцев до поступления в клинику  получил курс ста-

ционарного лечения в терапевтическом отделении. Несмотря на лечение, ноющие и 

давящие боли в области сердца и грудного отдела позвоночника беспокоили практи-

чески постоянно, периодически усиливались до 3-5 раз в месяц и продолжались до не-

скольких часов или суток. В течение трех последних недель, до поступления в клини-

ку, боли возобновлялись ежедневно и сменялись чувством тяжести в груди. После 

постановки диагноза грудного остеохондроза в амбулаторных условиях, коронаро-

активная терапия дополнилась назначением нестероидных противовоспалительных 

препаратов и массажем воротниковой зоны. В связи с отсутствием эффекта от 

проводимого лечения был направлен в стационар. 

При осмотре общее состояние средней степени тяжести. Ожирение 2 ст, ги-

перстеник. Левая граница относительной тупости сердца располагается на 0,5 см 

кнутри от левой среднеключичной линии. Ритм сердца правильный. ЧСС 80 в 1 ми-

нуту. Тоны сердца глухие. АД 160/90 мм рт. ст. В течение первой недели пребывания 

в клинике, АД неоднократно повышалось до 190/100 мм рт. ст. Со стороны других 

внутренних органов - без особенностей. 

В неврологическом статусе: сознание ясное, ориентирован в месте и времени 

правильно, менинегеальных симптомов не было. Со стороны черепно-мозговых нер-

вов отмечалось снижение конвергенции глазных яблок, легкая асимметрия носогуб-

ных складок. Объем движений в конечностях полный, мышечный тонус конечностях 

симметричный, мышечная сила – 5 баллов. Сухожильные рефлексы симметричны. 

Чувствительных расстройств не было, патологических пирамидных знаков не отме-

чалось. В позе Ромберга устойчив, координационные пробы выполнял удовлетвори-

тельно. Память, праксис, гнозис в норме. Рефлексы орального автоматизма отсут-
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ствовали. Дермографизм на груди белый, стойкий, возвышающийся. Отмечался 

«мраморный» Рис. кожи на ладонных поверхностях кистей, умеренный акроцианоз, 

гипергидроз ладоней и стоп.  

В нейроортопедическом статусе отмечалось усиление грудного кифоза, ско-

лиоз грудного отдела позвоночника, асимметрия стояния по горизонтальной линии 

остей лопаток. Движения в грудном отделе были ограничены из-за болей в левой по-

ловине грудной клетки. При пальпации паравертебральных точек, межостистых 

связок и остистых отростков выявлялась значительная локальная болезненность на 

уровне Т4 и Т5 позвонков, в местах соединения 3,4,5 левых ребер с грудиной, области 

мечевидно-грудинного сочленения. При пальпации мышц грудной клетки определялась 

значительная болезненность и напряжение трапециевидной , большой и малой груд-

ной мышц слева.  

Лабораторные данные: общий анализ крови и мочи без изменений, ACT-17,7,  

АЛТ-50,9, холестерин 6,3 ммоль/л, сахар крови 5,5 ммоль/л, протромбиновый индекс-

100%. 

Степень выраженности болевого синдрома по данным МакГиловского болево-

го опросника определялась, как сильная. Общее число выбранных дескрипторов боли – 

15, общий ранговый индекс боли – 33, число выбранных дескрипторов боли сенсорного 

класса – 9, ранговый индекс боли сенсорного класса – 19, число выбранных дескрип-

торов боли аффективного класса – 5, ранговый индекс боли аффективного класса – 

11, ранговый индекс боли эвальютивного класса – 3. Интенсивность боли по комби-

нированной визуальной аналоговой шкале составляла 7 баллов, Площадь распростра-

нения болевого синдрома по схеме тела – 4%.  

Рентгенография органов грудной клетки - без патологии. На рентгенограмме 

грудного отдела позвоночника усилен грудной кифоз, сколиоз верхнегрудного отдела 

позвоночника. Снижение высоты межпозвонковых дисков Т3-Т4, Т4-Т5, Т5-Т6. Сниже-

ние плотности костной ткани на уровне Т4, Т5, Т6 тел позвонков. Краевые костные 

разрастания на уровне, Т5-Т6. Множественный субхондральный остеосклероз. 

При суточном мониторировании ЭКГ был зарегистрирован синусовый ритм, 

средняя ЧСС составляла 80 в 1 мин, были выявлены с три эпизода  тахикардии с еди-

ничными желудочковыми (49 за сутки) и суправентрикулярными (110 за сутки) экс-

трасистолами, отмечено 7 эпизодов депрессии сегмента ST общей продолжитель-
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ностью 29 минут и максимальным снижением на 2,62 мм. При исследовании вариа-

бельности сердечного ритма ЧСС составляла 80 ударов в минуту, SDRR- 100,2 мс, 

pNN50- 7,1%, rMSSD- 22,6 мс, что характеризовало повышение тонуса симпатиче-

ского отдела вегетативной нервной системы и  уменьшение парасимпатических 

влияний на сердце. 

При офтальмоскопия была выявлена гипертоническая ангиопатия сетчатки. 

В течение первой недели пребывания в клинике проводилось лечение с назначе-

нием нитросорбида, атенолола, рибоксина, внутримышечных инъекций ортофена и 

витаминов группы В. Прием нитроглицерина лишь несколько уменьшал боли в облас-

ти сердца.  

В связи с незначительной эффективностью стандартной терапии, проведены 

две внутрикостные блокады с интервалом в 3 дня.  

 1 внутрикостная блокада была выполнена в остистый отросток пятого груд-

ного позвонка,  

После первой процедуры самочувствие пациента улучшилось. Значительно 

уменьшились, боли в области сердца, межлопаточной и шейно-воротниковой 

зонах. Одновременно исчезло чувство онемения пальцев левой кисти.  

 2 внутрикостная блокада была выполнена в грудину. 

После второй процедуры в грудину боли в области сердца купировались, появи-

лось ощущение легкости при дыхании. Повороты туловища не вызывали болезненных 

ощущений.  

При анализе болевого синдрома по данным МакГиловского болевого опросника 

боль оценивалась, как слабая. Общее число выбранных дескрипторов боли было 4, 

общий ранговый индекс боли – 4, число выбранных дескрипторов боли сенсорного 

класса – 2, ранговый индекс боли сенсорного класса – 2, число выбранных дескрипто-

ров боли аффективного класса – 1, ранговый индекс боли аффективного класса – 1, 

ранговый индекс боли эвалютивного класса – 1. Интенсивность боли по комбиниро-

ванной визуально-аналоговой шкале составляла 1 балл. Площадь распространения 

болевого синдрома по «Схеме тела» – 0,5%. 

При повторном холтеровском мониторировании ЭКГ полностью регрессиро-

вали эпизоды ишемии и тахикардии, а также  желудочковые  и наджелудочковые 

экстрасистолы.  
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Исследование вариабельности сердечного ритма после курса лечения характе-

ризовало уменьшение симпатических и повышение парасимпатических влияний на 

сердце. ЧСС снизилась до 66 ударов в минуту, SDRR было равным 121,2 мс, pNN50 – 

12,1%, rMSSD – 30,6 мс.  

Пациент был выписан из стационара с улучшением, трудоспособность вос-

становлена полностью, рекомендованы рациональное питание со снижением массы 

тела, исключение длительных статических перегрузок позвоночника, постоянные за-

нятия лечебной физической культурой, плаванье.  
 

Данный клинический случай иллюстрирует эффективность внутри-

костных блокад у пациента с сочетанием вертеброгенной кардиалгии и 

ишемической болезни сердца. Применение внутрикостных блокад привело 

к регрессу не только болевого синдрома в грудной клетке, но и улучшению 

функции миокарда, увеличению вариабельности сердечного ритма, исчез-

новению аритмии и ишемических эпизодов при суточном мониторирова-

нии ЭКГ. 

 

4.7. Внутрикостные блокады в лечении 

вертебрально-висцеральных синдромов брюшной полости и таза 

 

4.7.1.  Анатомо-физиологические особенности 

пояснично-крестцового отдела позвоночника 
 

Поясничный отдел позвоночника состоит из пяти поясничных позвонков, 

обладающих хорошей подвижностью в сагиттальной плоскости (рис. 4.8). 

Тело каждого нижележащего позвонка шире и выше вышележащего. По 

направлению вниз нарастает также высота межпозвонковых дисков.  

Внутри спинномозгового канала на уровне дужки первого поясничного 

позвонка заканчивается конус спинного мозга32, а на уровне тела L1 начинается 

конский хвост31. Часто встречаются переходные позвонки, образуя люмбализа-

цию38 или сакрализацию58.  
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Крестцовый уровень представляет отдельную кость, образованную пятью 

сросшимися крестцовыми позвонками. Он является массивной костью, по-

скольку принимает на себя тяжесть всего тела. Выделяют основание крестца, 

верхушку, тазовую и дорсальную поверхности. Основание крестца с помощью 

суставных отростков соединяется с нижними суставными отростками V пояс-

ничного позвонка. Непарный срединный крестцовый гребень – это сросшиеся 

остистые отростки. Парные промежуточные гребни являются результатом сра-

щения суставных отростков, а латеральные крестцовые гребни образовались 

при сращении поперечных отростков. Позвоночные отверстия сросшихся кре-

стцовых позвонков образует крестцовый канал, который оканчивается внизу 

крестцовой щелью (рис. 4.9). 

Копчиковый уровень состоит из рудиментов IV-V позвонков, тела кото-

рых срослись в одну кость. Его каудальный отдел может пассивно смещаться в 

сагиттальной плоскости на 1 см, во фронтальной – на 0,5 см (рис. 4.10). 

 

4.7.2. Вертебрально-висцеральные (соматонейроортопедические) 

синдромы брюшной полости и таза 

 

При дорсопатии наиболее часто диагностируются следующие  сомато-

нейроортопедические синдромы брюшной полости: 

 вертебрально-гастральный  синдром; 

 вертебрально-дуоденальный синдром; 

 вертеброгенная дискинезия желчного пузыря. 

Вертебрально-гастральный синдром характеризуется наличием болей в 

эпигастрии, чувство тяжести в правом подреберье, отрыжкой, тошнотой, рво-

той, вздутием верхней половины живота. Реже может встречаться спазм карди-

ального отдела желудка с болями за грудиной и приступами дисфагии. 

Вертебрально-дуоденальный синдром характеризуется нарушением пе-

ристальтики кишечника, проявляющейся диаррейными кризами или симптома-

ми субокклюзии. Больные предъявляют жалобы на боли в спине, животе, чув-

ство вздутия кишечника, запоры или жидкий стул. 
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Вертеброгенная дискинезия желчного пузыря характеризуется наличием 

спастических болей в правом подреберье, усиливающихся при движении, отрыж-

ки желчью, метеоризмом, вздутием живота, нарушением функции кишечника. 

К соматонейроортопедическим синдромам таза относят: 

 синдром тазового дна (кокцигодиния); 

 вертеброгенная дисфункция нижних мочевых путей; 

 вертеброгенная нейровегетативная простатопатия; 

 вертеброгенная атония прямой кишки. 

Синдром тазового дна характеризуется ноющими, «разъедающими», 

мозжащими, жгущими болями в области копчика. Боли иррадиируют в анус, 

ягодицы, крестец, половые органы, поясницу, заднюю поверхность бедер, уси-

ливаются в положении сидя, при акте дефекации, при кашле, наклонах тулови-

ща вперед. В 100% случаев болезненна седалищная ость. 

При вертеброгенной дисфункции нижних мочевых путей имеют место 

цисталгии, дизурические расстройства (гипоактивность или гиперактивность 

мочевого пузыря), жжение в области промежности, ощущение неполного опо-

рожнения мочевого пузыря, недержание мочи при кашле, чихании, эмоциях. 

Вертеброгенная нейровегетативная простатопатия характеризуется 

наличием признаков абактериального простатита, который проявляется боле-

вым синдромом (простатодиния), дизурическими расстройствами, эректильной 

дисфункцией. 

Вертеброгенная атония прямой кишки характеризуется наличием за-

поров, вздутия живота, метеоризма, чувством неполного опорожнения кишеч-

ника после акта дефекации, болями при дефекации. 

Для соматонейроортопедических синдромов брюшной полости и таза 

характерны: 

• атипичные клинические проявления поражения внутренних органов 

брюшной полости и таза; 

• развитие висцеральных расстройств и их обострений связано с  манифе-

стацией  дорсопатии; 
• наличие локальных вегетативно-ирритативных нарушений; 
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• характерные для остеохондроза рентгенологические изменения в нижне-

грудном, пояснично-крестцовом отделах позвоночника; 

• значительное улучшение функций внутренних органов и уменьшение бо-

левого синдрома при лечении дорсопатии;  

• отсутствие лечебного эффекта при лечении заболеваний сердца, легких, 

пищевода с применением специфических лекарственных средств. 

 

4.7.3. Остеогенные механизмы вертебрально-висцеральных 

синдромов брюшной полости и таза 

 

Развитие дегенеративно-дистрофического процесса в нижних грудных, 

поясничных позвонках и костных образованиях тазового пояса приводит к по-

вышению внутрикостного давления и раздражению внутрикостных рецепторов, 

что облегчает сегментарные афферентные  и моторные реакции, усиливает ир-

ритацию нижних грудных, поясничных и крестцовых симпатических узлов. Это 

проявляется болевым, мышечно-тоническим, ангиоспастическим и многообра-

зием вертебрально-висцеральных синдромов брюшной полости и таза.  

 

4.7.4.  Методика применения внутрикостных блокад в лечении 

вертебрально-висцеральных синдромов брюшной полости и таза 

 

При соматонейроортопедических синдромах брюшной полости и таза 

внутрикостные блокады проводятся при наличии местной болезненности кост-

ных образований: 

 в остистые отростки нижнегрудного отдела позвоночника (см. Приложе-

ние 1, рис.12), 

 в остистые отростки поясничного и крестцового отделов позвоночника 

(см. Приложение 1, рис.3 и 21), 

 в заднюю верхнюю ость и крыло подвздошной кости (см. Приложение 1, 

рис.1), 

 в большой вертел бедренной кости (см. Приложение 1, рис.4). 
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Внутрикостные блокады проводятся 2-3 раза в неделю, курс составляет 4-

6 блокад, в зависимости от их эффективности и степени выраженности клини-

ческих проявлений.  

 

Клинический пример 3. Больной Е., 39 лет, доставлен скорой медицинской 

помощью в неврологический стационар с жалобами на выраженные боли стреляю-

щего характера в поясничном отделе позвоночника, иррадиирующие в левую ногу, бо-

ли в копчике, в области промежности.  

Из анамнеза известно, что боли в пояснице беспокоят в течение 6 лет, возник-

новение заболевания связывает с длительными профессиональными статическими пе-

регрузками (в течение 10 лет работал водителем). Обострения ежегодные 2-3 раза в 

год, неоднократно получал курсы амбулаторного и стационарного лечения с времен-

ным улучшением. Последнее обострение в течение 3 месяцев, когда после подъема 

тяжести усилились боли в пояснице, появились жгучие боли в области копчика. Ин-

тенсивность болей постепенно нарастала, не смотря на проводимое амбулаторное 

лечение, включающее мовалис, сирдалуд, витаминотерапию, электрофорез новокаина 

на поясничную область, массаж. В связи с неэффективным амбулаторным лечением 

пациент был госпитализирован в неврологический стационар  городской клинической 

больницы по месту жительства, где был продолжен курс восстановительного лечения 

с применением сосудистых средств, обезболивающих и нестероидных противовоспа-

лительных препаратов, лечебной физической культуры, лазеротерапии, мануальной 

терапии.  По окончании курса лечения, не смотря на уменьшение болевого синдрома в 

пояснице, признаки временной утраты трудоспособности сохранялись, и пациент был 

выписан на амбулаторное долечивание. 

Однако сегодня днем после неловкого движения боли в пояснице и левой ноге 

внезапно усилились, приобрели стреляющий характер, появилась вынужденная ан-

талгическая поза, ходьба была невозможна из-за болевого  синдрома. Пациент был 

доставлен скорой медицинской помощью и госпитализирован в неврологическое от-

деление по экстренным показаниям. 

При объективном осмотре состояние средней степени тяжести из-за болево-

го синдрома. Правильного телосложения, умеренного питания. Кожные покровы 

обычной окраски. Периферические лимфатические узлы не увеличены. Отеков нет. В 
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легких дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД – 16 в мин. Тоны сердца приглушены, 

ритмичные. АД 140/90 мм рт. ст. Язык влажный, обычной окраски. Живот мягкий, 

при пальпации безболезненный. Печень и селезенка не пальпируются. Симптом поко-

лачивания отрицательный. 

Неврологический статус: сознание ясное, ориентирован полностью, менинге-

альных симптомов нет. Черепные нервы без особенностей. Положение пациента вы-

нужденное - коленно-локтевая анталгическая поза. Объем движений резко ограничен в 

поясничном отделе позвоночника. Ходьба невозможна из-за болевого синдрома. Пояс-

ничный лордоз сглажен, кифоз грудного отдела позвоночника, сколиоз поясничного 

отдела позвоночника, асимметричное положение по горизонтали задних верхних ос-

тей  подвздошных костей. Отмечается болезненность при пальпации остистых от-

ростков L4-S1 позвонков и паравертебральных точек на этом же уровне, в проекции 

задней ости крыла  левой подвздошной кости, области левой грушевидной мышцы, 

резкая болезненность в проекции фибулярного канала слева. Выявлено выраженное на-

пряжение паравертебральных мышц поясничного отдела позвоночника, умеренная ги-

потония и гипотрофия ягодичных и икроножных мышц слева, снижение  мышечной 

силы в разгибателях левой стопы до 3 баллов, отсутствие ахиллова рефлекса слева, 

снижение болевой чувствительности в области иннервации L5 корешка слева. Сим-

птом натяжения Ласега определяется слева с угла 10°, справа – с угла 45°. 

При анализе болевого синдрома по данным МакГиловского болевого опросника 

боль оценивалась, как выраженная. Общее число выбранных дескрипторов боли со-

ставляло 15, общий ранговый индекс боли был равен 27, число выбранных дескрипто-

ров боли сенсорного класса составляло 9, ранговый индекс боли сенсорного класса – 13 

, число выбранных дескрипторов боли аффективного класса – 5, ранговый индекс боли 

аффективного класса – 9,  ранговый индекс боли эвалютивного класса – 5. Интенсив-

ность болевого синдрома по комбинированной визуально-аналоговой шкале составляла 

8 баллов.  На «Схеме тела» площадь локализации и распространения болевого синдро-

ма составляла 5%. 

На спондилограммах пояснично-крестцового отдела позвоночника выявлены 

выпрямление поясничного лордоза, склероз замыкательных пластин тел позвонков, 

спондилоартроз L4-L5, нестабильность L2 и L5 позвонков, снижение высоты межпо-

звонковых дисков L4-L5. 
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На МРТ поясничного отдела позвоночника выявлены протузия L3-L4 межпо-

звонкового диска 3 мм, грыжа L4-L5 межпозвонкового диска 12 мм с компрессией ко-

решка L5 слева, протрузия L5-S1 межпозвонкового диска 6 мм. 

Установлен клинический диагноз: Поражение межпозвонковых дисков пояс-

ничного отдела позвоночника с радикулопатией L5-S1слева, анокопчковый болевой 

синдром. 

Проводилось комплексное лечение с применением анальгетической, антивоспа-

лительной, поливитаминной терапии и физиотерапии.  

Внутрикостные блокады выполнялись через день по следующей схеме:  

 1 процедура – проведена внутрикостная блокада в заднюю верхнюю ость левой 

подвздошной кости.  

 2 процедура – проведена ВКБ в копчик. 

 3 процедура – проведена ВКБ в крестец. 

 4 процедура – проведена ВКБ в головку левой малоберцовой кости.  

В процессе лечения получен выраженный терапевтический эффект со значи-

тельным уменьшением болевого синдрома в пояснице, копчике, промежности и рег-

рессом неврологического дефицита. 

Болевой синдром в умеренной степени сохранился на уровне фибулярного кана-

ла. Сила стопы при разгибании восстановилась до 4,5 баллов. Походка не нарушена. 

Гипестезия – менее выражена по сравнению с предыдущими результатами, с со-

хранностью локализации в зоне иннервации левого малоберцового нерва. Симптом 

Ласега отрицателен с двух сторон.  

При анализе болевого синдрома по данным МакГиловского болевого опросника 

боль оценивалась, как слабая. Общее число выбранных дескрипторов боли составляло 

5, общий ранговый индекс боли был равен 6, число выбранных дескрипторов боли сен-

сорного класса составляло 3, ранговый индекс боли сенсорного класса – 3, число вы-

бранных дескрипторов боли аффективного класса – 1, ранговый индекс боли аффек-

тивного класса – 2,  ранговый индекс боли эвалютивного класса – 1. Интенсивность 

боли по визуально-аналоговой шкале  – 2 балла. Площадь локализации болевого син-

дрома - 1,5%. 

Пациент выписан из стационара с улучшением, трудоспособность восстанов-

лена полностью, рекомендованы исключение длительных статических перегрузок по-
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звоночника, ежедневные занятия лечебной физической культурой, плаванье, сана-

торно-курортное лечение.  
 

Данный клинический случай иллюстрирует эффективность внутри-

костных блокад у пациента с длительным болевым синдромом в пояснице 

и анокопчиковым болевым синдромом на фоне и крупной грыжей межпо-

звонкового диска. Применение внутрикостных блокад позволило избежать 

оперативного лечения клинических проявлений поясничного остеохондро-

за и кокцигодинии. 

 

4.8. Заключение 
 

Для поражения соматонейроортопедических синдромов при дорсопатии 

характерен полиморфизм проявлений: парестезии, жгучие боли, нарушения со 

стороны внутренних органов, которые клинически проявляются в виде висце-

ралгии, регуляторной висцеральной дисфункции, висцеродистрофии.  

Согласно остеогенной теории нейроортопедических заболеваний раз-

витие дегенеративно-дистрофического процесса в позвонках, грудной клетке, 

костных образованиях плечевого и тазового поясов и конечностей,  приводит к 

повышению внутрикостного давления и раздражению внутрикостных рецепто-

ров, что облегчает сегментарные афферентные  и моторные реакции, усиливает 

ирритацию сегментарных симпатических узлов. Это проявляется болевым, 

мышечно-тоническим и ангиоспастическим синдромом, многообразием вертеб-

рально-церебральных, вертебрально-висцеральных синдромов грудной клетки, 

брюшной полости и таза. 

Для соматонейроортопедических синдромов характерны: 

• атипичные клинические проявления поражения внутренних органов; 

• развитие висцеральных расстройств одновременно или после возникно-

вения клинических проявлений дорсопатии; 

• появление локальных вегетативно-ирритативных нарушений; 



 90

• связь обострений и ремиссий висцеральных симптомов с клиническими 

проявлениями дорсопатии;  

• характерные для остеохондроза рентгенологические изменения;  

• значительное улучшение функций внутренних органов и уменьшение 

висцералгий при лечении дорсопатии;  

• отсутствие лечебного эффекта при лечении заболеваний внутренних ор-

ганов с применением специфических лекарственных средств. 

При соматонейроортопедических синдромах внутрикостные блокады 

проводятся при наличии местной болезненности костных образований в ости-

стые отростки позвонков, кости грудной клетки, костные структуры плечевого 

и тазового поясов. В процессе лечения пациентов регрессируют болевой син-

дром (вертебральный, соматический, вегетативно-висцеральный), мышечно-

тонические, ангиоспастические, вегетативно-ирритативные проявления, висце-

ральная дизрегуляция и дисфункция, уменьшаются дистрофические изменения 

внутренних органов. 

 

Вопросы для самопроверки и обсуждения к теме 4 

 

1. Дайте определение  позвоночника, назовите его основные функции. 

2. Охарактеризуйте анатомо-физиологические особенности позвоночни-

ка в целом. 

3.  Охарактеризуйте анатомо-физиологические особенности поясничного 

отдела позвоночника 

4. Что такое позвоночно-двигательный сегмент? 

5. Назовите особенности сегментарной симпатической иннервации внут-

ренних органов. 

6.  Какие структуры иннервируются ветвями звездчатого узла? 

7. Опишите остеогенный механизм формирования грыжи межпозвонко-

вого диска. 

8. Как клинически проявляются нарушения со стороны внутренних орга-

нов при дегенеративно-дистрофическом процессе позвоночника? 
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9. Опишите клиническую картину при поражении верхнего симпатиче-

ского узла. 

10. Что такое вертеброгенная кардиалгия? 

11. Назовите анатомо-функциональные особенности шейного отдела по-

звоночника. 

12. Перечислите сегменты позвоночной артерии. 

13. Назовите особенности иннервации позвоночной артерии. 

14. Опишите основные клинические проявления спондилогенного син-

дрома позвоночной артерии. 

15. Объясните патофизиологические механизмы спондилогенного син-

дрома позвоночной артерии с точки зрения остеогенной теории нейроортопе-

дических заболеваний.   

16. Назовите анатомо-физиологические особенности грудного отдела по-

звоночника. 

17. Перечислите вертебрально-висцеральные  синдромы грудной клетки. 

18. Назовите характерные особенности соматонейроортопедических син-

дромов грудной клетки. 

19. Объясните патофизиологические механизмы вертебрально-

висцеральных синдромов грудной клетки с точки зрения остеогенной теории ней-

роортопедических заболеваний.  

20. Назовите анатомо-физиологические особенности пояснично-

крестцового отдела позвоночника. 

21. Что такое склеротомные боли? 

22. Опишите механизм формирования соматонейроортопедических син-

дромов брюшной полости и таза с точки зрения остеогенной теории нейроорто-

педических заболеваний. 

23. Что такое синдром тазового дна? Какие основные клинические про-

явления синдрома тазового дна вы знаете? 

24. Какие внутрикостные блокады применяются при соматонейроортопе-

дических синдромах брюшной полости и таза?  
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ТЕМА  5  

ВНУТРИКОСТНЫЕ БЛОКАДЫ 

В ЛЕЧЕНИИ НЕКОТОРЫХ ДРУГИХ 

СОМАТОНЕЙРООРТОПЕДИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ, 

СОПРОВОЖДАЮЩИХСЯ БОЛЕВЫМИ СИНДРОМАМИ 

 

 

5.1. Внутрикостные блокады в лечении синдрома 

неудачных хирургических операций на позвоночнике 

 

5.1.1.Клинические проявления синдрома неудачных 

хирургических операций на позвоночнике 
 

Синдром неудачных хирургических операций на позвоночнике (Failed 

back surgery syndrome – FBSS) относится  к отдаленным послеоперационным 

осложнениям и характеризуется рецидивом поясничных болей, двигательных, 

чувствительных, вегетативно-трофических нарушений через несколько месяцев 

или лет после перенесенного оперативного вмешательства, что снижает качест-

во жизни пациента и может привести к необходимости повторного оперативно-

го вмешательства. 

Причинами неудач после операции по удалению грыжи межпозвонкового 

диска, по данным M. Hanna (1990), считают: 

 неправильный выбор уровня операции; 

 рецидив грыжи удаленного межпозвонкового диска; 

 появление грыжи межпозвонкового диска на новом уровне; 

 нестабильность позвоночника, спинальный стеноз; 

 воспалительные осложнения: арахноидит, дисцит и др. 
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5.1.2. Патогенез синдрома неудачных хирургических операций 

на позвоночнике (FBSS) с точки зрения остеогенной теории 

нейроортопедических заболеваний 
 

Хирургическое лечение, направленное на устранение дискорадикулярно-

го конфликта: 

  нарушает осмотическую систему питания межпозвонкового диска вслед-

ствие перфорации фиброзного кольца при оперативном удалении диска;  

  повреждает имеющийся резервный экстренный механизм сброса лишней 

жидкости из тела позвонка при быстро нарастающем в нем внутрикост-

ном давлении12;  

  приводит к перегрузке оперированного и соседних межпозвонковых сус-

тавов;  

При этом продолжается прогрессирование дегенеративных изменений в 

костных структурах оперированного и смежных с ним позвоночно-

двигательных сегментах, межпозвонковых дисках, появляются остеофиты, арт-

роз и гипертрофия межпозвонковых суставов, а также фиброз. В перегружен-

ных соседних позвонках усиливаются процессы дегенерации костной ткани, 

нарушается венозный отток, нарастает внутрикостное давление, нарушается 

осмотическое питание межпозвонковых дисков, усугубляя дистрофические из-

менения в них.  В дальнейшем происходит выпячивание набухшего и дегенера-

тивно измененного ядра межпозвонкового диска через растрескавшееся фиб-

розное кольцо и манифестации (см. схему 5.1). 

 

5.1.3. Методика внутрикостных блокад при синдроме 

неудачных хирургических операций на позвоночнике 
 

При синдроме неудачных хирургических операций на позвоночнике 

внутрикостные блокады проводятся при наличии местной болезненности кост-

ных образований: 
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 в остистые отростки поясничного и крестцового отдела позвоночника (см. 

Приложение 1, рис.3 и 21); 

 в крыло подвздошной кости (см. Приложение 1, рис.1); 

 в головку малоберцовой кости (см. Приложение 1, рис.2); 

 в большой вертел бедренной кости (см. Приложение 1, рис.4); 

 в наружную лодыжку (см. Приложение 1, рис. 20).  

 

Внутрикостные блокады проводятся 2-3 раза в неделю, курс составляет 4-

6 блокад, в зависимости от их эффективности и степени выраженности болево-

го синдрома.  

 

Клинический пример 4. Больная Ф. И., 37 лет госпитализирована в клинику с 

жалобами на выраженные боли в пояснице, иррадиирущие в обе ноги, усиливающиеся 

при движении. 

Из анамнеза известно, что боли в пояснице беспокоят в течение 9 лет, возник-

новение заболевания связывает с длительными профессиональными статическими и 

физическими перегрузками (в течение 12 лет работает поваром). В 2001 году паци-

ентка перенесла оперативное вмешательство – гемиляминэктомию  L5 справа, ме-

диальную фасетотомию суставных отростков L5-S1, аркотомию верхнего края S1 

справа, удаление грыжи межпозвонкового диска L5-S1, удаление остеофитов задних 

краев тел L5-S1. К выписке из нейрохирургического стационара отмечался полный 

регресс болей в правой ноге, однако появились умеренные боли в левой подколенной 

ямке и левой голени. В июне 2006 года – пациентка была повторно госпитализирова-

на в нейрохирургический стационар с интенсивными болями в поясничной  области, 

иррадиирущие по левому бедру и голени, появилась слабость пальцев левой стопы при 

разгибании.  

На МРТ от 14.06.2006: признаки распространенного остеохондроза, деформи-

рующего спондилеза в сегментах L3-S1, небольшой ретроспондилолистез  L5. Отсут-

ствует правая дужка позвонка L5, межпозвонковые отверстия на этом уровне уме-

ренно сужены, без признаков компрессии нервных  корешков, в сегменте L5-L4  не-

большая протрузия межпозвонкового диска до 4 мм, без сдавления дурального мешка.  
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27.06.2006 пациентке произведена реоперация  интерламинотомия на уровне  

L4-L5, L5-S1, декомпрессивная  фораминотомия L4-L5, L-S1 слева, ревизия вентральной 

поверхности.  

В послеоперационном периоде произведена  активизация на 6 сутки, отмечался 

полный регресс болевого синдрома. 

В июле 2006 вновь наросли боли в пояснице и левой ноге, курсы амбулаторного 

лечения в поликлинике эффекта не дали. 

28.11.06. пациентка консультирована нейрохирургом, был выставлен диагноз 

синдром неудачных хирургических операций. Нестабильность на уровне L5-S1, стеноз 

позвоночного канала L4-S1. Показано проведение курса реабилитации. При неэффек-

тивности – решение вопроса о хирургическом лечении – стабилизация позвоночника и 

декомпрессия. 

7 декабря 2006 года пациентка госпитализирована в Клинику лечения боли. 

При осмотре состояние пациентки удовлетворительное. Правильного тело-

сложения, умеренного питания. Кожные покровы обычной окраски. Периферические 

лимфатические узлы не увеличены. Отеков нет. В легких дыхание везикулярное, хри-

пов нет. ЧДД – 16 в мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные. АД 140/90 мм. рт. ст. 

Язык влажный, обычной окраски. Живот мягкий, при пальпации безболезненный. Пе-

чень и селезенка не пальпируются. Симптом поколачивания отрицательный. 

В неврологическом статусе: сознание ясное, ориентирована полностью, ме-

нингеальных симптомов нет. Черепные нервы без особенностей. Положение паци-

ентки вынужденное – анталгическая поза. Объем движений резко ограничен в пояс-

ничном отделе позвоночника. Ходит медленно, мелкими шагами из-за болевого син-

дрома. Поясничный лордоз выпрямлен, резко болезненна левосторонняя латерофлек-

сия, ретрофлексия, при этом возникает усиление боли в левой голени (симптом Спур-

линга). Отмечается болезненность при пальпации остистых отростков  L4-S1 по-

звонков и паравертебральных  точек на этом же уровне, в проекции задней ости 

крыла левой и правой подвздошной кости, резкая болезненность в точках Валле. Вы-

явлено выраженное напряжение паравертебральных  мышц поясничного отдела по-

звоночника, гипотония и гипотрофия  икроножных мышц слева, снижение мышечной 

силы в разгибателях левой стопы до 4-4,5 баллов,  отсутствие ахилловых рефлексов 

с двух сторон, гипестезия по корешковому типу в зоне   L4-L5- S1 слева и  справа. 
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Симптом натяжения  Ласега определяется слева с угла 10º, справа – с угла 30º. Бо-

левой синдром по визуально-аналоговой шкале оценивает в 7 баллов. 

Пациентке проведен курс лечения с применением внутрикостных блокад 

 в заднюю верхнюю ость левой подвздошной кости, 

 в головку левой малоберцовой кости, 

 в остистые отростки поясничного отдела позвоночника. 

В результате проведенного лечения состояние пациентки улучшилось, регрес-

сировали боли в пояснице и левой ноге, нормализовалась походка. Пациентка без боли 

может пройти более 200 м. Увеличился объем движений в пояснице. Поясничный 

лордоз сглажен. Пальпация остистых отростков и паравертебральных точек безбо-

лезненна. Напряжения мышц поясницы не определяется. Сохраняется гипотония и 

гипотрофия  икроножных мышц слева, отмечается восстановление мышечной силы 

в разгибателях левой стопы до 4-4,5 баллов, отсутствие ахилловых рефлексов с двух 

сторон, уменьшение уровня гипоестезии по корешковому типу в зоне   L4-L5-S1 слева и  

справа. Симптом натяжения  Ласега с 2-х сторон отрицательный. Болевой синдром 

по визуально-аналоговой шкале оценила в 2 балла. 

Через 10 дней пациентка выписана домой в удовлетворительном состоянии. 

 
5.2. Внутрикостные блокады в лечении комплексного 

регионарного болевого синдрома I типа 
 

Комплексный регионарный болевой синдром (КРБС) I типа формируется 

при различных ноцицептивных нарушениях, без поражения периферического 

нерва. 

 

5.2.1. Диагностические критерии КРБС 
 

• Наличие провоцирующей травмы или иммобилизации. 

• Каузалгия29, аллодиния1, гипералгезия15, не соответствующую интенсивно-

сти повреждающего воздействия; 

• Отек, гиперемия или цианоз, судомоторные нарушения70 в зоне боли; 
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• Дистрофические изменения кожи, подкожной клетчатки, мышц, связок, 

ранний остеопороз. 

• Отсутствие других причин, позволяющих объяснить выраженность боли 

и нарушение функции. 

 

5.2.2. Патогенез КРБС I типа 
 

Патогенез КРБС до настоящего времени не известен, считают, что в пато-

генезе заболевания имеют значение: 

• сегментарная симпатическая гиперактивность; 

• появление эктопических генераторов болевого возбуждения; сенситиза-

ция61 болевых рецепторов, дисфункция антиноцицептивных структур;  

• локальное нарушение микроциркуляции; 

• местные трофические нарушения; 

• нарушения остеогенеза – развитие локального остеопороза. 

 

5.2.3. Клиника КРБС I типа 

 

Клиническая симптоматика нарастает постепенно, происходит законо-

мерная смена 3 стадий: 

I  с т ади я  (острая, или денервационная) – длится 3-6 месяцев, характе-

ризуется постепенно нарастающими жгучими или ноющими болями, усили-

вающимися при активных и пассивных движениях, сопровождающимися гипе-

ралгезией, аллодинией, гиперпатией16, гиперемией кожных покровов, локаль-

ным отеком тканей и гипергидрозом, развивается ранний остеопороз. 

I I  с т а дия  (подострая, или дистрофическая) – продолжается следую-

щие 3-12 месяцев, характеризуется усилением болевого синдрома, появлением 

депрессии и нарушением сна, развивается акроцианоз, сухость кожи, прогрес-

сирование остеопороза. 
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I I I  с т а дия  (хроническая, или атрофическая) – формируется спустя 9-18 

месяцев от начала заболевания, для нее характерны уменьшение болевого син-

дрома, снижение кровотока и температуры кожи, атрофия мышц, сухожильно-

мышечные контрактуры, тонкая, сухая кожа, ломкость ногтей, прогрессирую-

щий остеопороз с патологическими переломами, изменение личности. 

 

5.2.4. Лечение КРБС I  типа 
 

Лечение пациентов с КРБС I типа включает: 

1. Иммобилизацию конечности. 

2. Блокадные методы лечения: внутрикостные блокады, блокады ре-

гиональных симпатических узлов или внутривенные симпатические блокады. 

3. Α-адреноблокаторы (фентоламин, празозин и др.). 

4. Глюкокортикостероиды (преднизолон 60 мг 7-10 дней). 

5. Антиоксиданты (витамин Е, токоферола ацетат). 

6. Антидепрессанты (коаксил, прозак) и антиконвульсанты (клоназепам, 

габапентин). 

7. Для лечения остеопороза применяют препараты кальцитонина (миа-

кальцик). 

8. Венотоники (венорутон, детралекс). 

9. Местные аппликации димексида. 

10.  Психотерапия, физиотерапия. 

 

5.2.5. Применение внутрикостных блокад при КРБС I  типа 

верхней и нижней конечностей 
 

Внутрикостные блокады при КРБС I типа верхней конечности выполня-

ются:  

 В ость или акромион лопатки (см. Приложение 1, рис.6 и 7). 

 В остистые отростки С5,С6,С7 позвонков (см. Приложение 1, рис.17). 
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 В шиловидный отросток локтевой  кости (см. Приложение 1, рис.18).  

 В шиловидный отросток лучевой кости (см. Приложение 1, рис.9). 

 В головку лучевой кости (см. Приложение 1, рис.10). 

 В проксимальный эпифиз локтевой кости (см. Приложение 1, рис.19). 

 

Внутрикостные блокады при КРБС I типа нижней конечности выполня-

ются: 

 В заднюю верхнюю ость подвздошной кости (см. Приложение 1, рис.1). 

 Остистые отростки поясничного отдела позвоночника (см. Приложение 1, 

рис.3). 

 Головку малоберцовой кости (см. Приложение 1, рис.2). 

 Большой вертел бедренной кости (см. Приложение 1, рис.4). 

 Наружную  и внутреннюю лодыжку (см. Приложение 1, рис.5 и 20). 

Наиболее раннее применение внутрикостных блокад приводит к более 

быстрому регрессу каузалгии, аллодинии, гиперпатии, трофических, дистрофи-

ческих и ангиоспастических проявлений, уменьшению местного отека и про-

филактике мышечных контрактур, улучшая психическое состояние пациентов. 

Эффективность метода внутрикостных блокад при комплексном регио-

нарном болевом синдроме I типа основана на следующих терапевтических ме-

ханизмах: 

 Благодаря особенностям оттока крови от позвонков и периферических 

костных образований вводимые в них препараты инфильтрируют ради-

ально пораженные окружающие сегментарные «ткани-мишени», значи-

тельно уменьшая ирритацию регионарных симпатических узлов.  

 Благодаря наличию дифференцированного блока20, наряду с обезболива-

нием, происходит уменьшение патологических вегетативных реакций в 

виде спазма сосудов, нарушения трофики, отека и воспаления в местных 

тканях и в соответствующих сегментарно-метамерных зонах. 



 100

 Декомпрессивная трепанация кортикального слоя кости внутрикостной 

иглой приводит к уменьшению раздражения внутрикостных рецепторов 

костных образований в условиях развития локального остеопороза.  

 Строго дозированная альтерация кортикальной пластинки с введением в 

губчатую ткань аутологичного костного мозга локально мощно стимули-

рует репаративную регенерацию костной ткани, усиливает ее метаболизм, 

а следовательно, улучшает трофику соответствующих фиброзно-

хрящевых суставных  образований в течение длительного времени. 

 Остеоперфорация улучшает локальную микроциркуляцию и приводит к 

реваскуляризации сегментарных мышц, связок, нервных стволов, сосу-

дов, оболочек, хрящей.  

 Адресное введение лекарственных препаратов непосредственно в губча-

тую ткань кости позволяет максимально уменьшить раздражение внутри-

костных рецепторов и существенно снизить их провоцирующее влияние 

на процессы формирования болевого, мышечно-тонического, ангиоспа-

стического, дистрофического синдромов при КРБС I типа.  

 Внутрикостное введение препаратов под повышенным давлением на дли-

тельное время восстанавливает декомпенсированный кровоток в костных 

сосудистых коллатералях.  

 

Клинический пример 5. Больной З. 31 года. Диагноз при поступлении: по-

сттравматическая правосторонняя брахиоплексопатия, комплексный регионарный 

болевой синдром правой кисти. 

При клиническом осмотре отсутствуют активные движения в правом плече-

вом сустава и правой кисти, гипестезия в верхней трети правого плеча, болевой син-

дром в кисти по визуально-аналоговой шкале 9 баллов. 

По данным электромиографии:  

• Срединный нерв  А (мВ) – 1,5, СРВ (м/с) – 27,6; 

• Локтевой нерв А (мВ) – 1,3, СРВ (м/с) – 30,3; 

•  Лучевой нерв А (мВ) – 1,2, СРВ (м/с) – 34,5. 
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По данным термографии: Выраженная гипотермия правой конечности. Раз-

ница температур 1,7°С. 

По данным реовазографии: признаки гипертонуса артериальных сосудов пра-

вой конечности.  

Больному проведено комплексное личение с применением внутрикостных бло-

кад. 

При повторном осмотре через 2 месяца после травмы плеча сила в мышцах 

правой руки 4,5 балла, гипестезии нет, болевой синдром в кисти пациент оценивает 

по ВАШ  в 2 балла. 

Данные ЭМГ после курса лечения:  

• Срединный нерв  А (мВ) – 4,5, СРВ (м/с) – 51,7; 

• Локтевой нерв А (мВ) – 4,3, СРВ (м/с) – 54,3; 

• Лучевой нерв А (мВ) – 3,4,  СРВ (м/с) –53,2. 

По данным термограммы после лечения определено  выравнивание термо-

асимметрии. 

По данным реовазографии после лечения выявлена нормализация тонуса сосу-

дов правой руки. 

 

5.3. Внутрикостные  блокады в лечении 

дегенеративно-дистрофических заболеваний суставов 

 

5.3.1. Клинические проявления полиостеоартроза 
 

Клинические проявления полиостеоартроза характеризуются: 

• Наличием болей в пораженном суставе (суставах), которые возникают 

при движении, физической нагрузке, ходьбе, в конце рабочего дня, при 

перемене погоды. В более поздней стадии процесса артралгия может воз-

никать при малейшей физической нагрузке и долго сохраняться и в со-

стоянии покоя.  

• Наличием тугоподвижности и скованности в суставе (суставах) после 

длительного пребывания в одном положении или по утрам. 
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• Наличием деформации сустава (суставов) с последующим развитием кон-

трактур и анкилоза4. 

• Отсутствие признаков воспаления сустава (суставов) – отечности, по-

краснения, локального повышения температуры. 

• Медленно прогрессирующий характер течения заболевания. 

• Наличием характерной рентгенологической картины заболевания. 

 

5.3.2.  Рентгенологические проявления остеоартроза  

по классификации Келгрена 
 

• I  с т ади я  остеоартроза характеризуется разрежением костной структу-

ры, формированием линейного остеосклероза в субхондральной части, 

появлением небольших краевых остеофитов. 

• Во I I  с т адии  остеоартроза наблюдаются более выраженный остеопо-

роз, остеосклероз и сужение суставной щели. 

•  I I I  с т а дия  характеризуется выраженным субхондральным остеоскле-

розом, большими краевыми остеофитами, значительным сужением сус-

тавной щели. 

• В  I V  с т а дии  выявляются грубые, массивные остеофиты, суставная 

щель прослеживается с трудом, эпифизы костей, образующих сустав, де-

формированы. 

 

5.3.3. Клиническая картина поражения отдельных суставов 

 

5.3.3.1. Клиническая картина поражения отдельных 

суставов верхней конечности 
 

Дегенеративное поражение дистальных межфаланговых суставов кистей 

чаще наблюдается женщин. Суставы постепенно деформируются, утолщаются, 
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появляется уплотнение периартикулярных тканей, а затем костные – разраста-

ния, так называемые узелки Гебердена72.  

Лучезапястные суставы при полиостеоартрозе поражаются редко. Травма 

этого сустава обычно способствует развитию болевого синдрома, деформации, 

значительному ограничению движений, возможно развитие синдрома карпаль-

ного канала62.  

Локтевой сустав наиболее часто поражается у лиц,  выполняющих сте-

реотипные движения в данном суставе – теннисистов, фехтовальщиков, прачек, 

писателей, виолончелистов. Основными симптомами артроза локтевого сустава 

являются спонтанные интенсивные мозжащие боли со жгущим оттенком, уси-

ливающиеся при рывковых движениях в локте или кисти, при сопротивлении 

пассивному разгибанию пальцев кисти. При пальпации выявляется болезнен-

ность надмыщелка. 

Плечевой сустав также наиболее часто поражается у лиц, выполняющих 

стереотипные операции в плечевом суставе – вязальщиц, волочильщиц, прачек, 

грузчиков, кузнецов, машинисток, а так же у спортсменов – метателей ядра, ко-

пья или диска.  Клиническая картина характеризуется наличием спонтанных 

болей в плечевом суставе, усиливающихся при движении или лежа на больной 

стороне, наличием мышечной контрактуры, положительным симптомом «замо-

роженного» плеча с нарушением отведения и ротации плеча. По мере развития 

заболевания нарастает атрофия дельтовидной, над- и подостной мышц, длин-

ной головки двуглавой мышцы плеча. 

При пальпации болезненны ость, акромион и клювовидный отросток ло-

патки, головка плечевой кости. 

 

5.3.3.2. Клиническая картина поражения отдельных 

суставов нижней конечности 

 

 Артроз голеностопных и плюснефаланговых суставов чаще возникает 

после травмы, перелома, вследствие воспаления, при остеохондрозе позвоноч-
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ника. Клиническая картина характеризуется болью при движении, особенно  

при ходьбе по неровной поверхности, болезненностью при пальпации, отечно-

стью в области лодыжек, при ходьбе затруднен перекат через больную стопу.  

Оссификация тканей места прикрепления ахиллова сухожилия может привести 

к образованию экзостоза75 – пяточной шпоры. 

Артроз коленного сустава (гонартроз) характеризуется наличием ноющих 

болей в коленном суставе при длительном стоянии, ходьбе, при пассивном сгиба-

нии и разгибании в суставе, а так же в момент наружной ротации. Боль усиливает-

ся при спуске с лестницы, постепенно развивается тугоподвижность и деформа-

ция коленного сустава. При пальпации часто болезненны  головка малоберцовой 

кости, бугристость большеберцовой кости, надмыщелки бедренной кости.  

Артроз тазобедренного сустава (коксартроз) характеризуется появлением 

болей в области тазобедренного сустава, которые усиливаются при ходьбе. 

Боль иррадиирует в паховую, ягодичную области, задне-наружные отделы бед-

ра, в область большого вертела. Ограничиваются все движения: отведение, 

приведение, сгибание, разгибание, ротация. Появляется анталгический сколиоз. 

Имеются характерные рентгенологические проявления. При пальпации часто 

болезненны большой вертел, задняя верхняя ость подвздошной кости, головка 

малоберцовой кости.  

На развитие коксартроза косвенно оказывают влияние многочисленные и 

разнообразные аномалии развития костей таза, позвоночника и нижних конеч-

ностей: уменьшение вертлужной впадины, врожденные вывихи и подвывихи, 

сколиоз позвоночника, асимметричность роста, различная длина нижних ко-

нечностей.  

 

5.3.4. Остеогенные механизмы полиостеоартроза 
 

Нарушение метаболизма костной ткани с развитием остеопороза и остео-

склероза приводит к нарушению осмотического механизма питания суставного 

хряща, его дегенерации, сужению суставной щели, разрастанию остеофитов. 
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Нарушение венозного оттока от кости приводит к повышению внутрико-

стного давления, раздражению внутрикостных рецепторов13, что приводит к 

формированию болевого, мышечно-тонического и ангиоспастического синдро-

мов при полиостеоартрозе. Известно, что чем выраженнее и распространеннее 

степень дегенеративно-дистрофических изменений в костной ткани, тем выше 

внутрикостное давление, чем выше внутрикостное давление, тем мучительнее 

ноющий характер болей при остеоартрозах. 

Степень выраженности дегенеративно-дистрофического процесса неоди-

накова в различных костях опорно-двигательного аппарата и зависит от сочета-

ния предрасполагающих и разрешающих факторов в различных отделах скеле-

та. Вокруг тазобедренного и плечевого суставов преобладают мышечные ткани, 

поэтому при артрозе этих суставов наблюдаются локальный болевой синдром и 

выраженные мышечные контрактуры. Вокруг коленного сустава мышечная 

масса меньше, поэтому при гонартрозе интенсивность болевого синдрома срав-

нима с таковым при коксартрозе, а мышечные контрактуры выражены в мень-

шей степени.  

 

5.3.5. Внутрикостные блокады в лечении полиостеоартроза 
 

При болевом синдроме, мышечно-суставных контрактурах при остеоарт-

розе верхних конечностей внутрикостные блокады проводятся при наличии ме-

стной болезненности костных образований: 

 в ость, или акромион лопатки (см. Приложение 1, рис.6 и 7); 

 в головку лучевой кости (см. Приложение 1, рис.10); 

 в шиловидный отросток лучевой кости (см. Приложение 1, рис.9); 

 в шиловидный отросток локтевой кости (см. Приложение 1, рис.18). 

 

При болевом синдроме, мышечно-суставных контрактурах при остеоарт-

розе нижних конечностей внутрикостные блокады проводятся при наличии ме-

стной болезненности костных образований: 
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 большой вертел бедренной кости (см. Приложение 1, рис.4); 

 в заднюю верхнюю ость и крыло подвздошной кости (см. Приложение 1, 

рис.1); 

  в головку малоберцовой кости (см. Приложение 1, рис.2); 

 в бугристость большеберцовой кости (см. Приложение 1, рис.22); 

 в наружную и внутреннюю лодыжки (см. Приложение 1, рис.5 и 20). 

 

Внутрикостные блокады проводятся 2-3 раза в неделю, курс составляет 4-

6 блокад в зависимости от их эффективности и степени выраженности клиниче-

ских проявлений.  

При лечении пациентов с различными клиническими проявлениями пояс-

ничного остеохондроза внутрикостными блокадами регресс болевого синдрома, 

клинических и параклинических параметров составляет более 50% от исходно-

го уровня у подавляющего большинства пациентов. Внутрикостные блокады 

так же эффективны у пациентов, перенесших операции по поводу протезирова-

ния тазобедренного сустава  и рецидивом болевого синдрома. 
 

 

5.4. Внутрикостные блокады в лечении болевого синдрома 

и других неврологических проявлений рассеянного склероза (РС) 

 

5.4.1. Этиология и патогенез РС 
 

Рассеянный склероз – хроническое прогрессирующее заболевание нервной 

системы с аутоиммунным повреждением миелиновой оболочки нервных про-

водников головного и спинного мозга. 

Этиология рассеянного склероза точно не выяснена, патогенез изучен не-

достаточно. Наиболее признанной и обоснованной теорией возникновения рас-

сеянного склероза является аутоиммунная теория. В организме, имеющем гене-

тически обусловленную несостоятельность регуляторных систем иммунитета, 

происходит:  
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 активация иммунной системы одним из провоцирующих факторов:  

• вирусная и бактериальная инфекции,  

• токсические вещества, радиация,  

• особенности питания,  

• геоэкологическое место проживания,  

• травмы, стрессовые ситуации и др; 

 активированные Т-лимфоциты периферической крови проникают через ге-

матоэнцефалический барьер14, который имеет повышенную проницаемость;  

 активируются В-лимфоциты, которые начинают синтезировать противо-

миелиновые антитела;  

 формируется очаг хронической воспалительной демиелинизации с после-

дующим образованием так называемой бляшки. 

Во время активного аутоиммунного процесса в миелиновой оболочке, во-

круг проводника формируется очаг воспаления и отека, что приводит к нару-

шению функции проводника и возникновению очаговых неврологических сим-

птомов. По мере стихания активного аутоиммунного воспаления функция про-

водника частично восстанавливается и очаговая неврологическая симптоматика 

полностью или частично регрессирует. Степень проявления неврологической 

симптоматики и ее регресс зависят от распространенности и степени активно-

сти аутоиммунной атаки (рис. 5.1). 

 

5.4.2. Клиника РС 
 

Болезнь может начаться в возрасте 15-59 лет, но чаще она дебютирует в 

29-33 года. Женщины болеют в 1,5 раза чаще мужчин. В мире около 2 500 000 

больных РС. 

РС имеет множество различных проявлений (симптомов), возникновение 

которых зависит от того, какие участки нервной системы поражаются. Каждый 

больной имеет различные симптомы, которые изменяются с течением времени, 

но имеются наиболее часто встречающиеся симптомы:  
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 нарушения зрения (нечеткость зрения, диплопия, нистагм, ретробульбар-

ный неврит); 

 нарушения координации (нарушение координации и равновесия, тремор, 

атаксия5); 

 cпастичность68; 

 нарушения чувствительности (онемение, покалывание, жжение, боль,  

 нарушения речи (скандированная); 

 синдром хронической усталости; 

 нарушения функции тазовых органов (учащенное мочеиспускание, импе-

ративные позывы на мочеиспускание, неполное опорожнение мочевого 

пузыря, недержание мочи; запоры; сексуальная дисфункция;  

 непереносимость жары;  

 когнитивные нарушения.  

 

Достаточно часто при рассеянном склерозе наблюдаются различные бо-

левые синдромы – согласно  разным авторам от 15 до 60%. Манифестация рас-

сеянного склероза с болевого синдрома наблюдается при более мягком течении 

заболевания. До 3% пациентов с рассеянным склерозом испытывают лицевую 

боль. Чаще всего болевой синдром связан со спастичностью, сопутствующим 

остеохондрозом позвоночника, с течением заболевания болевой синдром у этих 

пациентов наблюдается чаще и становится более выраженным. Болевые син-

дромы при рассеянном склерозе трудно поддаются лечению как консерватив-

ными, так и хирургическими методами. 

Отмечается несколько типов течения РС: 

 Ремиттирующее течение (25% пациентов) с непредсказуемыми обостре-

ниями, во время которых появляются новые симптомы РС и/или усилива-

ется выраженность уже существующих. Обострение может длиться дни 

или месяцы, после чего наступает ремиссия, с частичным или полным 

восстановлением. Ремиссия может продолжаться несколько месяцев или 

даже лет. 
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 Доброкачественное течение (20% пациентов) – после одного или двух 

обострений с полным восстановлением наступает стойкая ремиссия и че-

рез 10-15 лет наблюдаются только минимальные признаки РС. Доброка-

чественное течение часто дебютирует с нарушений чувствительности 

и/или болей.  

 Вторично-прогрессирующее течение (40% пациентов) – после начального 

периода ремиттирующего течения, возникает неуклонное прогрессирова-

ние инвалидизации, часто с сохранением обострений.  

 Первично-прогрессирующее течение (15% пациентов) – характеризуется 

малым количеством или полным отсутствием обострений, но возникно-

вением прогрессирования и нарастанием инвалидизации с самого начала 

заболевания.  

 

5.4.3.  Диагностические критерии РС 
 

Диагностика рассеянного склероза основывается на данных анамнеза, 

неврологического осмотра и результатах дополнительных методов обследова-

ния (МРТ головного и спинного мозга, соматосенсорные, зрительные вызван-

ные потенциалы, исследование глазного дна). Клинические диагностические 

критерии достоверного рассеянного склероза (G. Schumacher с соавт., 1965). К 

ним относятся: 

1) Наличие объективных свидетельств поражения нервной системы. 

2) На основании данных неврологического осмотра или анамнеза долж-

ны быть выявлены признаки, по крайней мере, двух раздельно расположенных 

очагов. 

3) Неврологические симптомы должны свидетельствовать о преимуще-

ственном поражении белого вещества, головного и спинного мозга, т.е. про-

водников. 

4) Клинические симптомы должны иметь преходящий характер, выпол-

няя одно из следующих требований: 
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а) должно быть два или более эпизодов ухудшения, разделенных  пе-

риодом не менее 1 месяца и продолжительностью не менее 24 часа.  

б) должно быть медленное, постепенное прогрессирование процесса 

на протяжении, по крайней мере, 6 месяцев. 

5) Заболевание начинается в возрасте от 10 до 50 лет включительно. 

6) Имеющиеся неврологические нарушения не могут быть более адек-

ватно объяснены другим патологическим процессом (это заключение может 

сделать только врач, компетентный в клинической неврологии). 

При «вероятном» или «возможном» рассеянном склерозе, а эти термины 

были введены (W. MacDonald и A. Hallidey, 1977) для диагностики клинически 

сложных, вызывающих сомнение случаев, необходимо детальное обследование 

больного с привлечением дополнительных методов диагностики, с помощью 

которых возможно выявление субклинического поражения проводников нерв-

ной системы.  

На сегодняшний день наиболее информативными принято считать магни-

то-резонансную томографию (МРТ) головного и спинного мозга и наличие оли-

гоклональных иммуноглобулинов в ликворе больных (рис. 5.2). 

 

МРТ-критерии Фазекас (F. Fazekas и соавт., 1988): 
 

• для рассеянного склероза характерно не менее трех областей с повышен-

ной интенсивностью сигнала; 

• две из них должны быть в перивентрикулярном пространстве и по край-

ней мере один – супратенториально;  

• размеры очагов должны быть не более 5 мм в диаметре. 

 

К сожалению, каких-либо специфичных для рассеянного склероза лабо-

раторных тестов в настоящее время пока не существует.  
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5.4.4. Лечение РС 
 

Лечение обострения начинают в первые 2-3 суток кортикостероидами – 

наиболее эффективна «пульс-терапия»  метилпреднизолоном по 1 грамму внут-

ривенно первые 3-7 дней, затем – преднизолон внутрь по убывающей схеме от 

80 мг до 10 мг.  

Предупреждение прогрессирования заболевания иммуномодуляторами:  

• рекомбинантные препараты бета-интерферона – интерферона бета-1b – 

бетаферон, интерферона бета-1а – авонекс, ребиф и глатерамера ацетата – ко-

паксон. Эти препараты замедляют возникновение обострений и уменьшают их 

интенсивность; 

• Иммуносупрессоры: митоксантрон, метотрексат, азатиоприн. 

Симптоматическая терапия:  

• при спастичности – баклофен, диазепам, клоназепам; локальное введение 

ботулотоксина;  

• при треморе - карбамазепин, депакин, габапентин; 

• при невропатической боли – габапентин, амитриптилин;  

• при нарушении мочеиспускания,  гиперрефлексии мочевого пузыря  – 

мелипрамин, толтеродин, баклофен; 

• при нарушении его опорожнения – прозерин, ацеклидин;  

• при депрессии – антидепрессанты флуоксетин, сертралин. 

Лечение болевых синдромов у пациентов с РС сложная задача. Как пра-

вило, они носят хронический характер и трудно поддаются традиционным ме-

тодам консервативного лечения. 

 

5.4.5.  Применение внутрикостных блокад при лечении болевого синдрома 

и других неврологических проявлений РС 
 

Мы впервые в мире применили внутрикостные блокады для лечения бо-

левых синдромов у пациентов с рассеянным склерозом, у которых все другие 
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консервативные методы оказались неэффективными. Внутрикостные блокады 

приводили к существенному регрессу болевых синдромов при отсутствии ка-

ких-либо осложнений и побочных эффектов у этих пациентов.  

Кроме того у этих пациентов под действием внутрикостных блокад отме-

чался значительный регресс атаксии5 и спастичности68, чего не наблюдалось ни 

при каком другом методе лечения. Механизм эффективности внутрикостных 

блокад при болевых синдромах и, особенно, при атаксии и спастичности у па-

циентов с рассеянным склерозом требует дальнейшего изучения, так же как и 

этиопатогенез рассеянного склероза. Однако эффективность и безопасность 

внутрикостных блокад позволяет рекомендовать их для применения у пациен-

тов с различными клиническими проявлениями рассеянного склероза. 

Внутрикостные блокады при РС выполняются в:  

• заднюю верхнюю ость подвздошной кости (см. Приложение рис.1); 

• ость лопатки (см. Приложение рис.6); 

• остистые отростки шейных, грудных и поясничных позвонков(см. При-

ложение рис.3, 8, 12, 17); 

• большой вертел бедренной кости (см. Приложение рис.4); 

• бугристость большеберцовой кости (см. Приложение рис.22); 

• головку малоберцовой кости (см. Приложение рис.2); 

• проксимальный эпифиз локтевой кости (см. приложение рис.1); 

 

Клинический пример 6. Пациентка Ф. 47 лет, поступила в клинику с жало-

бами на боли в поясничном и грудном отделах позвоночника, которые беспокоят ее 6 

месяцев. Амбулаторное лечение без эффекта.  

Из анамнеза заболевания известно, что пациентка страдает рассеянным 

склерозом в течение 12 лет. Заболевание началось с эпизода снижения зрения. При 

следующем обострении через 8 месяцев присоединились слабость в нижних конечно-

стях, больше в левой ноге, шаткость при походке. В последующем при очередных 

обострениях присоединялась новая очаговая симптоматика в виде атаксии, спасти-

ки, тазовых расстройств.  
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При поступлении в неврологическом статусе отмечались следующие симпто-

мы: спастический нижний парапарез 3 балла в правой ноге и 2,5 балла в левой ноге, 

спастичность по шкале Ашфорта – 3,5 балла, атаксия – самостоятельно стоять не 

может, может стоять, держась за кровать, опираясь о стену или при посторонней 

поддержке. Отмечался слабый тремор рук, нистагм, зрение снижено, нарушение 

глубокой чувствительности в нижних конечностях. Болевой синдром по визуальной 

аналоговой шкале в поясничном отделе составлял 6 баллов, в грудном отделе позво-

ночника – 5 баллов. Наблюдалась умеренная задержка мочеиспускания и стула. При 

офтальмоскопии было выявлено побледнение височных половин дисков зрительных 

нервов. На МРТ головного мозга - типичная картина рассеянного склероза. 

Пациентке был проведен курс внутрикостных блокад в задние ости подвздош-

ных костей, в остистые отростки L5, L4, T4,T5 позвонков.  

После лечения болевой синдром в позвоночнике регрессировал до 1,5 баллов, 

уменьшилась спастика и атаксия, пациентка может самостоятельно стоять и 

проходит по коридору без посторонней поддержки около 50 метров.   

 

5.5. Заключение 
 

Болевой синдром различной локализации является ведущим клиническим 

симптомом у ряда соматонейроортопедических заболеваний. 

При наличии различных этиопатогенетических вариантов развития забо-

леваний, механизмы формирования болевого синдрома, а так же ряда других 

клинических проявлений (мышечно-тонических, ангиоспастических, вегета-

тивно-трофических и др.), имеют общую основу и связаны с развитием дистро-

фии костной ткани, нарушением внутрикостного кровотока и раздражения 

внутрикостных рецепторов.  

Внутрикостные блокады являются высоко эффективным методом лечения 

многих заболеваний, а остеогеный механизм – универсальным патогенетиче-

ским механизмом их развития. 
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Вопросы для самопроверки и обсуждения к теме 5 
 

1. Дайте определение синдрома неудачных хирургических операций на 
позвоночнике. 

2. В какие сроки после операции возможно развитие синдрома неудач-
ных хирургических операций на позвоночнике. 

3. Назовите основные причины возникновения синдрома неудачных хи-
рургических операций на позвоночнике. 

4. Перечислите основные звенья патогенеза синдрома неудачных хирур-
гических операций на позвоночнике с точки зрения остеогенной концепции 
нейроортопедических заболеваний. 

5. Назовите основные диагностические критерии комплексного регио-
нарного болевого синдрома 1 типа. 

6. Перечислите клинические стадии комплексного регионарного болево-
го синдрома 1 типа. 

7. Назовите основные группы препаратов для медикаментозного лечения 
КРБС 1 типа. 

8. Перечислите основные клинические проявления полиостеоартроза. 
9. Классификация Келгрена. Назовите рентгенологические проявления 

остеоартроза. 
10. Какие суставы наиболее часто подвержены артрозу? Назовите основ-

ные клинические проявления. 
11. Представьте патогенез полиостеоартроза с точки зрения остеогенной 

теории нейроортопедических заболеваний. 
12. Дайте определение рассеянного склероза. 
13. Перечислите основные звенья патогенеза рассеянного склероза. 
14. Представьте патогенез рассеянного склероза с точки зрения остеоген-

ной теории нейроортопедических заболеваний 
15. Назовите основные клинические проявления рассеянного склероза. 
16. Перечислите основные диагностические критерии рассеянного склероза. 
17. Охарактеризуйте основные принципы лечения пациентов с рассеян-

ным склерозом. 
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Рис. 1.1. Стадии грыжевого процесса (gr.dikul.net/) 
 
 
 
 

 
 

Рис. 1.2. Патоморфоз осанки человека. 
http://www.gimnazia.ucoz.ru/_ph/2/380793580.jpg 
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Рис. 1.3. Венозная система позвоночника 
http://www.anatomix.ru/anat/anat365.htm 

 
 

Рис. 1.4. Кровоснабжение компактного вещества костной ткани 
http://www.geriatria.ru/_upload/kortik%20kost(1).jpg 
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Рис. 1.5. Афференты болевой чувствительности 
(medbiol.ru/medbiol/physiology/0014b1a1.htm) 
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Рис. 1.6. Теория входного контроля боли 
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Рис. 1.7. Костная система – важное звено соматоневрологических взаимоотношений 
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Рис. 2.1. Исследование объема движений в голеностопном суставе гониометром 
(http://medarticle.moslek.ru/images/18001.jpg) 

 
 
 
 
 

 
 

Рисунок 2.2. Висцеро-кутанные проекции 
 

 
Рис. 2.3.   Комбинированная визуально-аналоговая шкала боли 
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Рис. 2.4. Мак-Гилловский болевой опросник 
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Рис. 2.5. Схема тела 
 
 
 
 
 

 
 

Рис. 2.6. Стимуляционная электромиография 
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Рис. 2.7. Дуплексное сканирование позвоночных артерий 
 
 
 

 
Рис. 2.8. Гистограмма распределения RR интервалов сердечного ритма 

 
 
 

 
 

Рис. 2.9. Термограмма стоп 
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Схема 3.1. Типы нервных волокон 
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Схема 3.2. Диаграмма, отражающая изменение силы действия и токсичности 
анестетика в зависимости от его концентрации. 
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Схема 3.3.  Концентрация лидокаина в плазме крови (по вертикали в мг/л) 
после введения 400 мг его в подкожную клетчатку, в эпидуральное пространство 

и внутрикостно (по горизонтали в минутах) 
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Схема 3.4. Механизмы эффективности внутрикостных блокад 
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Схема 3.5. Развитие токсических реакций организма в зависимости 
от нарастания концентрации лидокаина в плазме крови 
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Рис. 4.1. Позвоночный столб 
 

А – вид сбоку, Б – вид спереди, В – вид сзади. 
1 – шейный отдел, 2 – грудной отдел, 3 – поясничный отдел, 

4 – крестцовый отдел, 5 – копчиковый отдел 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Рис. 4.2. Позвоночно-двигательный сегмент 
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Рис. 4.3. Симпатическая иннервация внутренних органов 
(по А.А. Скоромцу, 1989) 
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Схема 4.1. Остеогенный механизм формирования грыжи межпозвонкового диска 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Рис. 4.4. Первый и второй шейные позвонки 
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Рис. 4.5. Сегменты позвоночной артерии 
(www.cis.rit.edu/htbooks/mri/chap-14/chap-14-r.htm) 

 
 
 
 
 

 
 

Рис. 4.6. Грудные позвонки 
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Рис. 4.7. Грудная клетка 
 
 
 
 

 
 
 

Рис. 4.8. Строение поясничного позвонка 
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Рис. 4.9 Крестец 

 
 
 

 
Рис. 4.10. Копчик 
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Рис. 5.1. Бляшки в веществе головного мозга при рассеянном склерозе 
 
 
 
 

 
 

Рис. 5.2. МРТ при рассеянном склерозе 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1 

ВНУТРИКОСТНЫЕ БЛОКАДЫ 
 
 

 
 

Рис. 1. Внутрикостная блокада в заднюю верхнюю ость подвздошной кости 
 
 
 

 
 

Рис.2. Внутрикостная блокада в головку малоберцовой кости 
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Рис.3. Внутрикостная блокада в остистый отросток поясничного отдела позвоночника 
 
 
 
 

 
 

Рис.4. Внутрикостная блокада в большой вертел бедренной кости 
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Рис.5. Внутрикостная блокада во внутреннюю лодыжку 
 
 
 

 
 

Рис.6. Внутрикостная блокада в ость лопатки 
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Рис. 7. Внутрикостная блокада в акромион лопатки 
 
 
 

 
 

Рис.8. Внутрикостная блокада в остистый отросток С2 
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Рис.9. Внутрикостная блокада в шиловидный отросток лучевой кости 
 
 
 

 
 

Рис. 10. Внутрикостная блокада в головку лучевой кости 
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Рис.11. Внутрикостная блокада в головку ключицы 
 
 
 

 
 

Рис. 12. Внутрикостная блокада в остистый отросток грудного отдела позвоночника 
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Рис.13. Внутрикостная блокада в грудину 
 
 
 

 
 

Рис.14. Внутрикостная блокада в угол ребра 
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Рис.15. Внутрикостная блокада в скуловую кость 
 
 
 

 
 

Рис.16. Внутрикостная блокада в угол нижней челюсти 
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Рис.17. Внутрикостная блокада в остистый отросток С7 
 
 
 

 
 

Рис. 18. Внутрикостная блокада в шиловидный отросток локтевой кости 
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Рис. 19. Внутрикостная блокада в проксимальный эпифиз локтевой кости 
 
 
 

 
 

Рис. 20. Внутрикостная блокада в наружную лодыжку 
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Рис. 21. Внутрикостная блокада в крестцовый отдел позвоночника 
 
 
 

 
 

Рис. 22. Внутрикостная блокада в бугристость большеберцовой кости 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2 

ОСНОВНЫЕ ТЕРМИНЫ И ПОНЯТИЯ (ГЛОССАРИЙ) 

 

1. Аллодиния – ощущение  боли при воздействии неболевым стимулом. 

Ощущение боли, порой мучительное, при безболезненном в норме воздей-

ствии (тактильном, температурном или проприоцептивном). Наблюдается 

при болевых синдромах центрального происхождения, рефлекторной сим-

патической дистрофии, полинейропатиях. 

2. Анафилактический шок – (греч. – ana вновь и – aphylaxis беззащитность) 

– одно из тяжелых проявлений анафилаксии, характеризующееся возбуж-

дением и последующим угнетением центральной нервной системе, брон-

хоспазмом, резким падением артериального давления. 

3. Анестетический индекс – соотношение относительной силы действия ане-

стетика к его относительной токсичности. 

4. Анкилоз – (ankylosis; анкил- + -оз) – отсутствие подвижности в суставе 

вследствие воспаления, дегенеративного процесса, травмы или созданное 

искусственно путем хирургического вмешательства. 

5. Атаксия – (ataxia; греч. беспорядок, отсутствие координации) –нарушение 

движений, проявляющееся расстройством их координации. 

6. Вариабельность сердечного ритма – изменчивость R-R интервалов по-

следовательных циклов сердечных сокращений. 

7. Вегетативная реактивность – вегетативные реакции, возникающие в от-

вет на внутренние и внешние раздражители. Различают три степени вегета-

тивной реактивности: нормальная, повышенная, пониженная. 

8. Вегетативное обеспечение деятельности – функциональное состояние и 

резервные возможности вегетативной нервной системы при поддержании 

различных форм деятельности. 

9. Вегетативный тонус – функциональное состояние симпатического и пара-

симпатического отделов вегетативной нервной системы.  
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10. Вертебрально-висцеральный синдром – клинические проявления со сто-

роны внутреннего органа в условиях рефлекторно-трофических наруше-

ний, обусловленных патологическими изменениями в соответствующем 

сегменте позвоночника. 

11. Висцералгии – болевой синдром в области внутреннего органа с неточной 

локализацией и неприятным эмоциональным оттенком. 

12. Внутрикостное давление – давление внутри кости, прежде всего, в губча-

том веществе, которое является относительно замкнутым пространством. 

13. Внутрикостные рецепторы – рецепторы находящиеся внутри кости: баро-, 

хемо-, осмо-, проприо-, терморецепторы и  др. 

14. Гематоэнцефаличесий барьер – полупроницаемый барьер между кровью 

и нервной тканью, препятствующий проникновению в мозг крупных или 

полярных молекул, а также клеток крови, в том числе иммунной системы. 

15. Гипералгезия – (hyperalgesia; гипер- + греч. algesis ощущение боли) – по-

вышенная болевая чувствительность. 

16. Гиперпатия – (hyperpathia; гипер- + греч. pathos чувство, переживание, 

страдание) – извращение чувствительности, характеризующееся повыше-

нием порога восприятия, отсутствием точной локализации ощущений, 

имеющих неприятный характер, наклонностью к иррадиации, длительным 

последействием; возникает при неполном перерыве смешанных и чувстви-

тельных нервов, при их восстановлении после перерезки, при поражении 

таламуса или задних столбов спинного мозга. 

17. Гомеостаз – относительное динамическое постоянство состава и свойств 

внутренней среды и устойчивость основных физиологических функций ор-

ганизма; обусловлен сложными регуляторными взаимодействиями на мо-

лекулярном, клеточном, органном и организменном уровнях организации 

живого. 

18. Двигательная единица – спинальный мотонейрон и группа иннервируе-

мых им мышечных волокон. 
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19. Декстраны –  полифункциональный плазмозамещающий раствор, регидра-

тант, детоксицирующее средство для лечения шоков. 

20. Дифференцированный блок – подавление проведения импульсации по 

медленным (болевым) волокнам и сохранение проведения по быстрым во-

локнам (тактильным и двигательным) под действием раствора анестетика 

пониженной концентрации. 

21. Дорсалгия – боль в спине – клинический синдром, обусловленный множе-

ством причин. Самой частой причиной дорсалгий являются дистрофиче-

ские поражения позвоночника: остеохондроз с поражением межпозвонко-

вых дисков и прилежащих к ним поверхностей тел позвонков; спондилез, 

проявляющийся артрозом дугоотросчатых и/или фасеточных суставов; 

спондилит. 

22. Дорсопатия – болевые синдромы в области туловища и конечностей не-

висцеральной этиологии и связанные с дегенеративными заболеваниями 

позвоночника. Таким образом, термин «дорсопатии» в соответствии с 

МКБ-10 должен заменить до сих пор применяющийся в нашей стране тер-

мин «остеохондроз позвоночника».  

23. Желатинозная субстанция – это замкнутая, высоко специализированная 

система, простирающаяся вдоль всего спинного мозга, позади задних рогов 

серого вещества. К ней подходят как толстые, так и тонкие афферентные 

волокна. В формировании чувства боли она играет, по мнению современ-

ных исследователей, особо важную – модулирующую роль. 

24. Звездчатый узел – (stellate ganglion) – шейно-грудной узел симпатического 

ствола. 

25. Зоны Захарьина-Геда – (Г.А. Захарьин, русский терапевт, 1829-1897; 

H.Head, английский невропатолог, 1861-1940) – определенные области ко-

жи, в которых при заболевании внутренних органов часто появляются от-

раженные боли, а также болевая и температурная гиперестезия. 
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26. Интернейрон – промежуточный нейрон полисинаптической нейрональной 

цепи. 

27. Инфильтрационная анестезия – (местное обезболивание) обратимая ут-

рата чувствительности тканей (прежде всего болевой) на ограниченных 

участках тела, вызванная действием различных химических, физических 

или механических факторов на образования периферической нервной сис-

темы.  

28. Кардиалгия – (греч. kardia сердце + algos боль) боль любого происхожде-

ния, локализующаяся в прекардиальной области.  

29. Каузалгия - (causalgia; греч. kausis жжение + algos боль; син.: Пирогова-

Митчелла болезнь (синдром каузалгический) – синдром, развивающийся 

после повреждения периферического нерва и обусловленный раздражени-

ем его симпатических волокон; характеризуется интенсивными жгучими 

болями, а также сосудодвигательными и трофическими нарушениями в зо-

не иннервации пораженного нерва. 

30. Кифоз – искривление позвоночника в сагиттальной плоскости выпукло-

стью кзади.  

31. Конский хвост – (cauda equina, PNA, BNA, JNA) – совокупность пояс-

ничных, крестцовых и копчиковых корешков спинного мозга, располо-

женных в позвоночном канале ниже границы спинного мозга (II пояснич-

ный позвонок). 

32. Конус спинного мозга – (conus medullaris, PNA, BNA, JNA) – каудальный 

отдел спинного мозга, состоящий из крестцовых и копчиковых сегментов. 

33. Крампи – (crampi; англ. cramp судорога, спазм) – периодически возникаю-

щие болезненные судороги, чаще в икроножных мышцах; наблюдаются при 

недостаточности капиллярного кровообращения, при нарушении обмена 

кальция, при остеохондрозе пояснично-крестцового отдела позвоночника. 

34. Красный костный мозг – (medulla osseum) – орган кроветворения и био-

логической защиты организма, расположенный в губчатом веществе костей 

и костномозговых полостях.  
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35. Курвиметрия – измерение объема движений в отделах опорно-

двигательного аппарата. (Гониометрия – измерение объема движений в 

суставах). 

36. Латеральное торможение – (боковое) торможение. Вставочные клетки 

формируют тормозные синапсы на соседних нейронах, блокируя боковые 

пути распространения возбуждения и направляя возбуждение по строго оп-

ределенному пути. 

37. Лордоз – искривление позвоночника в сагиттальной плоскости выпукло-

стью кпереди.  

38. Люмбализация – (lumbalisatio; лат. lumbus поясница) – аномалия развития: 

отделение первого крестцового позвонка от остальной массы крестца, при-

чем этот позвонок имеет форму поясничного. 

39. Миофасциальный синдром – локальная боль и напряжение в определён-

ных участках скелетных мышц.  

40. М-ответ – суммарный потенциал мышечных волокон, регистрируемый с 

мышцы при стимуляции иннервирующего ее нерва одиночным стимулом 

41. Надсегментарный уровень вегетативной нервной системы – премотор-

ная зона коры, лимбико-ретикулярный тонус и гипоталамус. 

42. Н-волна – является моносинаптическим рефлексом. У взрослых в норме 

вызывается в основном только в мышцах голени при стимуляции больше-

берцового нерва током субмаксимальной (по отношению к М-ответу) вели-

чины. Импульс проходит путь по сенсорным волокнам, далее по задним 

корешкам, переключается на мотонейроны. 

43. Остеобласт – (osteoblastus, LNH; остео- + греч. blastos росток, зародыш) - 

клетка костной ткани, участвующая в образовании ее межклеточного веще-

ства и превращающаяся в остеоцит. 

44. Остеогенез – (osteogenesis, LNH; остео- + греч. genesis зарождение, разви-

тие; син. костеобразование) - процесс образования костной ткани; при не-

которых патологических процессах наблюдаются нарушения остеогенеза. 
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45. Остеокласт  –  (остео- + греч. klastos раздробленный) – многоядерная клет-

ка костной ткани, способная резорбировать обызвествленный хрящ и меж-

клеточное вещество костной ткани в процессе развития и перестройки кос-

ти. 

46. Остеопороз – процесс, характеризующийся изменением структуры кости; 

отмечается истончение, рыхлость, ломкость, пористость и полное рассасы-

вание части костных перегородок. 

47. Остеосклероз – (osteosclerosis; остео- + склероз; син. склероз кости) –

перестройка костной структуры, характеризующаяся увеличением числа 

костных перекладин в единице объема кости, их утолщением, деформацией 

и уменьшением костномозговых полостей вплоть до полного их исчезнове-

ния; выявляется рентгенологически. 

48. Остеоцит – (osteocytus, LNH; остео- + гист. cytus клетка; син. клетка кост-

ная) - зрелая отростчатая клетка костной ткани, вырабатывающая межкле-

точное вещество и обычно замурованная в нем. 

49. Пекталгия – боль в области передней грудной стенки. 

50. Первичный сенсорный нейрон – нервная клетки с простейшим рецепто-

ром, периферическое окончание которого способно воспринимать раздра-

жение и порождать нервный импульс, направляющийся в центральную 

нервную систему, например, кожные механорецепторы типа телец Пачини. 

51. Перонеальный синдром – нейропатия малоберцового нерва. 

52. Позвоночно-двигательный сегмент состоит из двух смежных позвонков, 

межпозвонкового диска, суставов, нервов, связок, мышц, которые окружа-

ют каждый сегмент позвоночного столба. 

53. Протопатическая боль генерируется в более глубоких слоях кожи и дру-

гих тканей и передается по немиелинизированным, медленным С-волокнам 

и появляется через несколько секунд после нанесения раздражения. 

54. Пульпозное ядро – студенистое образование, располагающееся в цен-

тральной части межпозвонкового диска, окруженное фиброзным кольцом.  
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55. Репаративная регенерация костной ткани – это восстановление ткани 

после того или иного повреждения. 

56. Рефлекторная дуга – это цепь нейронов от периферического рецептора 

через центральную нервную систему к периферическому эффектору. 

57. Рецепторы – (лат. Receptor – принимающий) – специализированные  чув-

ствительные образования, приспособленные для восприятия адекватных 

для организма стимулов (раздражений).  

58. Сакрализация – (sacralisatio; анат. sacralis крестцовый) аномалия развития: 

уподобление V поясничного позвонка по форме I крестцовому, сопровож-

дающееся их частичным или полным срастанием. 

59. Сегментарные структуры вегетативной нервной системы – представле-

ны нейронами, расположенными преимущественно в боковых рогах и в 

меньшем количестве в промежуточной зоне (между передними и задними 

рогами) шейно-грудного, верхне-поясничного и крестцового отделов спин-

ного мозга, а также в стволе головного мозга. 

60. Сегментарный уровень вегетативной нервной системы – боковые рога 

спинного мозга, узлы пограничного симпатического ствола, вегетативные 

узлы и сплетения. 

61. Сенситизация – процесс, противоположный привыканию, выражается в 

снижении порога при повторном предъявлении раздражителей; вследствие 

сенситизации организм начинает более эффективно реагировать на ранее 

нейтральный раздражитель. 

62. Синдром карпального канала – проявляется парестезиями, ощущениями 

онемения пальцев рук, болями. Вначале эти симптомы возникают в ночное 

время, а затем и днем при фиксированном положении пальцев (письмо, 

чтение книги и др.). Развиваются трофические нарушения в виде пастозно-

сти, стертости кожного рисунка. Нарушается функция кисти. 

63. Синдром Меньера (P. Meniere, французский врач, 1799-1862 г.г.) – заболе-

вание, характеризующееся слуховестибулярными расстройствами, которые 

обусловлены поражением внутреннего уха. 
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64. Синдром неудачных хирургических операций – рецидив неврологиче-

ской симптоматики и болей после операции на межпозвонковом диске. 

65. Синувертебральный нерв  – (менингеальный нерв Люшки) сливается из 

симпатического ствола и спинномозгового нерва; иннервирует твердую 

мозговую оболочку, заднюю продольную связку, заднюю поверхность 

фиброзного кольца, внутрипозвоночное венозное сплетение и переднюю 

часть желтой связки.  

66. Сколиоз – искривление позвоночника во фронтальной плоскости. 

67. Скорость распространения возбуждения – для измерения скорости, с ко-

торой возбуждение распространяется по двигательному нерву, записывают 

электрические ответы мышцы на раздражение нескольких точек по ходу 

нерва. Скорость проведения между этими точками рассчитывают по разно-

сти латентных периодов потенциала действия мышцы 

68. Спастичность – (греч. spastikos стягивающий) – повышение тонуса мышц, 

характеризующееся неравномерностью их сопротивления в различные фа-

зы пассивного движения; наблюдается при поражении пирамидных путей; 

выражена больше в сгибателях руки и разгибателях ноги.  

69. Стволовые мезенхимальные клетки – находятся в красном костном мозге 

и являются предшественниками клеток всех органов и тканей человека, из 

которых формируются клетки всех других типов – кроветворной, нервной 

и сердечно-сосудистой системы, эндокринных органов, костной, хрящевой 

и мышечной тканей.  

70. Судомоторные нарушения – нарушение функции потовых желез. 

71. Триггерные мышечные пункты – (англ. trigger – курок) зоны, воздейст-

вие на которые вызывает интенсивную боль, не соразмерную приклады-

ваемому усилию и обычно иррадиирующую в другую область. 

72. Узелки Гебердена – (W. Heberden) плотные костные разрастания, исходя-

щие из оснований концевых и головок средних фаланг, обнаруживаемые 

при деформирующем артрозе дистальных межфаланговых суставов кисти. 
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73. Чревное сплетение – (солнечное Coeliacus, Solaris) – непарное вегетатив-

ное сплетение, расположенное на чревном стволе; образовано nn. 

splanchnici majores et minores, ветвями n. vagus, последнего грудного и двух 

первых поясничных ганглиев симпатического ствола; содержит чревные 

ганглии; формирует plexus hepaticus, lienalis et gastricus; принимает участие 

в образовании ряда сплетений брюшной полости. 

74. Чувствительные рецепторы – (лат. recipio, receptum брать, принимать) 

первично-чувствующий – рецептор, представляющий собой чувствитель-

ное нервное окончание. 

75. Экзостоз – (exostosis; экзо- + греч. osteon кость + -оз; син. остеома хонд-

ральная) – нарост на кости, образованный костной тканью. 

76. Эпикритическая боль – это острое, внезапное ощущение, возникающее 

сразу после повреждения ткани, проводится тонкими миелинизированными 

А-дельта волокнами. 

77. Эффект Допплера – изменение частоты колебаний звуковых или электро-

магнитных волн, воспринимаемой наблюдателем, вследствие взаимного 

движения наблюдателя и источника волн. При сближении обнаруживается 

повышение частоты, при удалении – понижение. 

78. F-волна является ответом мышцы на импульс, посланный мотонейроном в 

результате возбуждения его антидромной волной, возникающей при дис-

тальной непрямой стимуляции нерва током супрамаксимальной (по отно-

шению к М-ответу) величины. 
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ОПИСАНИЕ КУРСА И ПРОГРАММА 

 

Соматоневрологические синдромы. 

Новые аспекты патогенеза и лечения 

 

 

1.1. Общее описание курса  

 

Цель курса – дать детальное объяснение сущности Остеогенной концеп-

ции нейроортопедических заболеваний, рассмотреть патогенез висцерально-

вертебральных и вертебрально-висцеральных синдромов с точки зрения данной 

концепции. Познакомить с методологией лечения внутрикостными блокадами 

различных соматонейроортопедических заболеваний, сопровождающихся бо-

левыми синдромами, обучить технике выполнения внутрикостных блокад.  

Задачи курса:  

1. Обучение новым теоретическим данным о патогенезе соматонейроор-

топедических заболеваний. 

2. Обучение методикам и практическим навыкам внутрикостных блокад 

при заболеваниях внутренних органов и вертебрально-висцеральных синдро-

мах, сопровождающихся болевыми проявлениями. 

Курс обучения является теоретическим и практическим, предназначен 

для дополнительного образования врачей терапевтов, кардиологов, ревматоло-

гов, алгологов, урологов, хирургов, анестезиологов, ортопедов, гинекологов, 

неврологов, нейрохирургов. Является курсом по выбору.  

Инновационность курса определяется по содержанию: при преподавании 

курса используются теоретические разработки Остеогенной концепции нейро-

ортопедических заболеваний, уникальные авторские методики лечения пациен-

тов методом внутрикостных блокад.  
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Структура курса: курс рассчитан на 72 часа (50 часов аудиторных/ 22 часа 

самостоятельной работы, из них 36 часов теоретических и 36 часов практиче-

ских). Курс состоит из лекций, теоретических семинаров, практических занятий 

и самостоятельной работы курсантов. Лекции проходят с демонстрацией слай-

дов и видеоматериалов с помощью современной мультимедийной техники. Се-

минар проходит в двух формах: 1) обсуждение ранее прочитанных по заданию 

преподавателя учебников, руководств, монографий, статей в научных периоди-

ческих изданиях, рукописей по курсу; 2) прослушивание и обсуждение индиви-

дуальных докладов курсантов по темам, предложенных преподавателем. Прак-

тические занятия проводится в виде обучения курсантов навыкам выполнения 

внутрикостных блокад в отделении патологической анатомии и Клинике лече-

ния боли.  

 

Лекции  
 

1. Анатомо-физиологические особенности костной ткани. – 2 часа. 

2. Остеогенная теория нейроортопедических заболеваний. – 2 часа. 

3. Общие принципы проведения блокад. Общие принципы проведения 

внутрикостных блокад. Фармакология  блокадного метода лечения. – 2 часа. 

4. Внутрикостные блокады при синдроме вертебрально-базилярной арте-

риальной системы. – 2 часа. 

5. Внутрикостные блокады при вертебрально-висцеральных синдромах 

грудной клетки. – 2 часа. 

6. Внутрикостные блокады при вертебрально-висцеральных синдромах 

брюшной полости и таза. – 2 часа. 

7. Внутрикостные блокады при клинических проявлениях рассеянного 

склероза. – 2 часа. 

8. Внутрикостные блокады при синдроме неудачных хирургических опе-

раций на позвоночнике. – 2 часа. 
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Темы  с еминарских  з анятий :  
 

1. Кровоснабжение, иннервация компактного вещества костной ткани, 

особенности ее метаболизма. Реакции кровообращения на раздражение остео-

рецептивных полей – 1 час.  

2. Патофизиологические механизмы боли, центральная и перифериче-

ская боль. Острая и хроническая боль. Методы оценки болевого синдрома, бо-

левые опросники. – 1час. 

3. Виды блокадных методов лечения, механизм действия и принципы 

проведения лечебных блокад, внутрикостные блокады. – 1 час.  

4. Анатомо-физиологические особенности пояснично-крестцового отде-

ла позвоночника, вертебрально-висцеральные и висцеро-вертебральные син-

дромы брюшной полости. Остеогенный и другие механизмы их формирования. 

Методика нейроортопедического обследования пациентов. – 1 час.  

5. Анатомо-физиологические особенности шейного отдела позвоночни-

ка. Спондилогенный синдром позвоночной артерии, остеогенный и другие ме-

ханизмы его формирования. Методика нейроортопедического обследования 

пациентов. – 1час.  

6. Анатомо-физиологические особенности грудного отдела позвоночни-

ка. Вертебрально-висцеральные и висцеро-вертебральные синдромы грудной 

клетки, Остеогенный и другие механизмы их формирования. Методика нейро-

ортопедического обследования пациентов. – 1 час.  

7. Контрольное занятие по теме: «Остеогенная теория нейроортопедиче-

ских заболеваний, внутрикостные блокады в лечении вертебрально-

висцеральных и висцеро-вертебральных синдромов». – 2 часа.  

8. Остеогенный фактор в патогенезе клинических проявлений демиели-

низирующих заболеваний нервной системы. Внутрикостные блокады в лечении 

болевых, спастических и атактических синдромов. – 2часа. 
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9. Остеогенный фактор в патогенезе дегенеративно-дистрофических  и 

воспалительных заболеваний суставов. Полиостеоартроз. Внутрикостные бло-

кады в их лечении. – 2 часа. 

10. Остеогенный фактор в патогенезе тазовых болей у женщин, цисталги-

ях и других синдромах. Внутрикостные блокады в их лечении. – 2 часа. 

11. Остеогенный фактор в патогенезе посттравматического комплексного 

регионарного болевого синдрома 1 типа. – 2 часа. 

12. Контрольное занятие по теме: «Внутрикостные блокады в лечении вер-

тебрально-висцеральных и висцерально-вертебральных синдромов». – 2 часа. 

13. Общий зачет по теоретическому курсу. - 2 часа. 

 

Темы  практиче ских  з анятий :  
 

1. Знакомство с работой Клиники лечения боли, основы асептики и ан-

тисептики при проведении внутрикостных блокад. – 1 час.  

2. Работа в отделении патологической анатомии. Обучение навыкам 

пункции задней верхней ости подвздошной кости, остистых отростков пояс-

нично-крестцового отделов позвоночника, ости лопатки, головки плечевой кос-

ти. – 1 час. 

3. Работа в отделении патологической анатомии. Обучение навыкам 

пункции остистых отростков шейных и грудных позвонков, грудины. Зачет по 

полученным практическим навыкам – 1 час. 

4. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения внут-

рикостных блокад в задние верхние ости и гребни подвздошных костей. – 1 час. 

5. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения внут-

рикостных блокад в остистые отростки поясничного и крестцового отделов по-

звоночника. – 1 час. 

6. Зачет по полученным практическим навыкам. – 1 час.  

7. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения внут-

рикостных блокад в ость лопатки. – 1 час. 



 161

8. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения 

внутрикостных блокад в головку плечевой кости. – 2 часа. 

9. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения внут-

рикостных блокад в грудину. – 1 час. 

10. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навыкам проведения 

внутрикостных блокад в угол ребра и акромиальный отросток лопатки. – 1 час. 

11. Зачет по полученным практическим навыкам. – 2 часа. 

12. Общий зачет по практическому курсу. – 2 часа. 

 

Самостоят ельная  работа :  
 

1. Самостоятельная работа на тему: «Внутрикостное введение 

лекарственных препаратов, внутрикостная анестезия». – 2 часа. 

2. Самостоятельная работа на тему: «Роль остеорецепции в патогенезе 

бронхиальной астмы». – 2 часа. 

3. Работа в отделении патологической анатомии. Освоение  техники ра-

боты со специальным инструментарием. Освоение методики внутрикостной 

блокады в головку ключицы. – 2 часа. 

4. Работа в Клинике лечения боли. Исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с гонартрозами, освоение техники внутрикостной блокады в 

головку малоберцовой кости и мыщелок большеберцовой кости. Работа с ме-

дицинской документацией, оформление протоколов проведенных блокад. – 

2 часа. 

5. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с коксартрозами, освоение техники внутрикостной блокады 

в большой вертел бедренной кости. Работа с медицинской документацией, 

оформление протоколов проведенных блокад – 2 часа. 

6. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с ишемической болезнью сердца, бронхиальной астмой, хро-

ническим бронхитом, освоение техники внутрикостной блокады в остистые от-
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ростки верхнегрудного отдела позвоночника. Работа с медицинской докумен-

тацией, оформление протоколов проведенных блокад. – 2 часа. 

7. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с вертеброгенными кардиалгиями, освоение техники внутри-

костной блокады в акромиальный отросток лопатки и головку ключицы. Работа 

с медицинской документацией, оформление протоколов проведенных блокад. – 

2 часа. 

8. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с хроническим панкреатитом, освоение техники внутрикост-

ной блокады в остистые отростки средне- и нижнегрудного отдела позвоночни-

ка. Работа с медицинской документацией, оформление протоколов проведен-

ных блокад. – 2 часа. 

9. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов со спондилогенным синдромом вертебрально-базилярной 

артериальной системы и головокружением, освоение техники внутрикостной 

блокады в остистые отростки шейного отдела позвоночника. Работа с медицин-

ской документацией, оформление протоколов проведенных блокад. – 2 часа. 

10. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов с артрозом голеностопных суставов, диабетической, алко-

гольной полинейропатией, освоение техники внутрикостной блокады наруж-

ную лодыжку. Работа с медицинской документацией, оформление протоколов 

проведенных блокад. – 2 часа. 

11. Работа в Клинике лечения боли: исследование нейроортопедического 

статуса пациентов, совершенствование навыка выполнения внутрикостных 

блокад в различные костные структуры у пациентов соматоневрологическими и 

нейросоматическими проявлениями. Работа с медицинской документацией, 

оформление протоколов проведенных блокад. – 2 часа. 

 

Контроль знаний осуществляется путем устного или письменного опроса 

по теоретической части и оценки практического выполнения курсантом внутри-
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костных блокад на любой губчатой кости. Контрольные занятия по теоретиче-

скому разделу проводятся дважды: 1) после изучения теоретических основ курса; 

2) после изучения нозологических форм. В конце всего теоретического курса 

проводится общий зачет. Перечень вопросов, выносимых на теоретическое кон-

трольное занятие, выдается за день до аттестации. Конкретные вопросы, на ко-

торые предстоит отвечать курсантом, определяются вариантно в день аттеста-

ции. Заключительное зачетное занятие содержит вопросы, которые были выне-

сены на все теоретические контрольные занятия. Контрольные занятия по прак-

тической части курса проводятся 3 раза: 1) после завершения работы в отделении 

патологической анатомии, 2) после освоения манипуляций на костях пояснично-

го отдела позвоночника, тазового пояса и ног; 3) после освоения манипуляций на 

костях шейного отдела позвоночника, плечевого пояса и рук, грудного отдела 

позвоночника. Заключительное зачетное занятие включает выполнение несколь-

ких внутрикостных блокад на любых из предложенных костных структур. 

 

Примерный тип письменных или устных теоретических контроль-

ных вопросов: 

1. Анатомо-физиологические особенности грудного отдела позвоночни-

ка. Сердце, как орган-«мишень» при дегенеративно-дистрофическом процессе 

шейно-грудного отдела позвоночника.  

2. Основные положения Остеогенной теории нейроортопедических 

заболеваний. Остеорецепция в патогенезе бронхиальной астмы. 

3. Методика нейроортопедического обследования и оценка болевого 

синдрома у пациентов тазовыми болями.  

4. Применение внутрикостных блокад при рассеянном склерозе. 

 

Примерный тип контрольных заданий для оценки практических на-

выков: 

1. Правила асептики и антисептики при работе в манипуляционной при 

проведении внутрикостных блокад. 
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2. Типы осложнений при проведении внутрикостных блокад и их кор-

рекция. 

3. Практическое выполнение внутрикостной блокады в грудину при 

ишемической болезни сердца. 

4. Практическое выполнение внутрикостной блокады в остистый отрос-

ток второго грудного позвонка при бронхиальной астме. 

 

Список обязательной литературы 
 

1. Атясов Н.И. Струйные внутрикостные вливания. – Горький, 1959. – 

132 с. 

2. Болезни нервной системы: Руководство для врачей: В 2-х томах.-/под 

ред. Н.Н. Яхно, Д.Р. Штульмана.- 2-е изд., перераб. и доп.- М.: Медицина, 

2001.-744 с. 

3. Вейн А.М., Авруцкий М.Я. Боль и обезболивание. - М.: Медицина, 

1997. - 280 с. 

4. Иваничев Г.А. (Эл. версия) Мануальная терапия. Руководство. Атлас.- 

Казань, 1997.-448 с.  http://www.infamed.com/manu/manu08_1.html 

5. Крыжановский Г.Н. Общая патофизиология нервной системы. Руко-

водство.- М.: Медицина, 1997.- 352 с. 

6. Кузьменко В.В., Фокин В.А., Соков Е.Л. и др. Психологические мето-

ды количественной оценки боли// Советская медицина. -1986.- № 10.- с. 44-48.  

7. Мартынов Ю.С. Неврология: Учебник. Изд. 4-е, испр. и доп.-М.: Изд-

во. РУДН, 2006.- 624 с. 

8. Насонова В.А., Астапенко М.Г. Клиническая ревматология: Руково-

дство для врачей/ АМН СССР.- М.: Медицина, 1989.- 592 с. 

9. Нервная система и внутренние органы/ Ю.С. Мартынов и др.- М.: 

Знание-М, 2001.- 239 с.  

10. Поляков В.А. Пролонгированные внутрикостные лечебные блокады 

(Учебное пособие).-М.: ЦОЛИУВ, 1980.- 56 с. 
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11. Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 672 с. 

12. Попелянский Я.Ю. Болезни периферической нервной системы: Руко-

водство для врачей.- М.: Медицина, 1989.- с.190-196. 

13.  Руднева Л.Ф. (Эл. версия)  Дифференциальный диагноз заболеваний 

суставов. Учебно-методические рекомендации для студентов.- Тюмень, 1998.  

http://www.ecoret.msk.ru/?item=4140143 

14. Салазкина В.М., Брагина Л.К., Калиновская И.Я. Дисциркуляция в 

вертебро-базилярной системе при патологии шейного отдела позвоночника- М., 

«Медицина», 1977.-152 с. 

15. Симоненко В.Б., Широков Е.А. Основы кардионеврологии. Руково-

дство для врачей, 2-е изд., перераб. и доп.– М., Медицина, 2001. -204с. 

16. Соков Е.Л. Лечебные блокады в нейроортопедии: Учеб. пособие.- М.: 

Изд-во РУДН, 1995.- 70 с. 

17. Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология 

и нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- 528 с.  

18. Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- 

М. Изд-во РУДН, 2002.- 541 с.  

19. Янковский Г.А. Остеорецепция. Рига, 1982 -312 с. 

 

Список дополнительной литературы 
 

1. Аникин Ю.М., Колесников Л.Л. Построение и свойства костных 

структур.-М.: ММСИ, 1993.- с. 180. 

2. Атясов Н.И. Внутрикостное введение лекарственных жидкостей в ме-

дицине катастроф // Ортопедия, травматология, протезирование.-1992.-№3.-

С.60-64. 

3. Болезни нервной системы: (Руководство для врачей)/ Под ред. П.В. 

Мельничука.- т.2.- М.: Медицина, 1982.- с. 170-172. 
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4. Бондаренко И.Г. Биохимические показатели метаболизма костной 

ткани. В кн.: Актуальные вопросы диагностики и лечения остеопороза.- СПб.- 

1998.- с. 27 – 39.  

5. Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная те-

рапия.- Рига, 1991.- 344 с. 

6. Висцеральные проявления остеохондроза позвоночника. 

http://www.injan.ru/ru/center/vistsero.html//print/ 

7. Внутрикостное давление и его клиническое значение (обзор литерату-

ры) / Стецула В.И., Боер В.А., Мудрый С.П., Торбенко  Г.Г.// Экспресс- 

информация. Новости медицины и медицинской техники.- 1979.-Вып.6.-С.1-25. 

8. Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоноч-

ника: Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство 

«Лань».-592 с. 

9. Кузин М.И., Харнас С.Ш. Местное обезболивание.- 2 изд. перераб. и. 

доп.- М.: Медицина.- 1993.-  224 с. 

10. Кукушкин М. Л., Решетняк В. К., Мегдятов Р. С. Физиологические 

основы боли. – М., 1996. – 19 с. 

11. Лобзин С.В.. Пункции и блокады в неврологии. – изд-е. 2-е, доп. - 

СПб.: Гиппократ, 2005.- 136 с.  

12. Мелзак Р.   Загадки боли.- М., 1981.- 232 с. 

13. Р. Каннер. Секреты лечения боли/ Пер. с англ.- М.: «Издательство 

БИНОМ», 2006.- 400 с. 

14. Тагер И.Л. Рентгенодиагностика заболеваний позвоночника.- М.: 

1983.- 208 с. 

15. Урология: Учебник/ Н.А. Лопаткин, А.Ф. Даренков, В.Г. Горюнов и 

др.; Под ред. Н.А. Лопаткина.- М.: Медицина, 1992.- с.4-10. 

16. Шевелев О.А., Билибин Д.П., Ходорович. Н.А. Висцеральная аффе-

рентация и ноцицепция. Журнал патофизиологии и экспериментальной тера-

пии. 1998.-№1.- С.11-13. 
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17. Шмидт Т.Е. Терапия рассеянного склероза. Ричард А. Радик и До-

нальд Е. Гудкин (Ред.), изд. 2-е – Лондон: М. Дуниц, 2000, 573 с. // Неврологи-

ческий журнал. – 2001. - № 2 – С. 47-57. 

18.  Юдельсон Я.Б., Нечаев В.И. Морфофункциональные аспекты вертеб-

роневрологии//  Неврологический журнал.- 2000.-№6.- С.33-35. 

 

Итоговая оценка выставляется по  балльно-рейтинговой шкале по резуль-

татам посещения лекций, активной работы на семинарах, полноты освоения 

практических навыков, контрольных занятий и зачетов по теоретическому и 

практическому курсам. Именно освоение практических навыков проведения 

внутрикостных блокад являются главным критерием высокой итоговой оценки. 

Трудоемкость освоения программы составляет 2 зачетные единицы (кредита). 
 

Балльная структура оценки:  

Посещение занятий – 10 баллов; 

Активная работа на семинаре -10 баллов; 

Самостоятельная работа с пациентами и выполнение различных внутрикостных 

блокад – 30 баллов; 

Контрольное занятие -20 баллов 

Зачет- 30 баллов. 

Всего-  100 баллов. 
 

Шкала оценок: 

А (5) – 91-100 баллов; В (4) -71-90 баллов; С (3) – 51-70 баллов; 

D (2) – 50 баллов и менее. 
 

Пояснение оценок: 

А – Освоение теоретического материала и практических навыков отлично; 

В - Освоение теоретического материала и практических навыков хорошо; 

С – Освоение теоретического материала и практических навыков удовлетвори-

тельно; 

D – прослушал курс. 
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При преподавании курса используются теоретические и практические 

разработки кафедры нервных болезней и нейрохирургии об Остеогенной кон-

цепции нейроортопедических заболеваний, в обучении курсантов применяются 

уникальные запатентованные авторские методики лечения пациентов методом 

внутрикостных блокад. Все имеющиеся в тексте сноски тщательно выверяются 

и снабжаются «адресами». 

 

 

1.2. ПРОГРАММА КУРСА 

 

Аннотированное содержание курса 
 

1 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция Анатомо-физиологические особенности костной ткани. Ана-

томические особенности скелета человека. Морфофункциональные особенно-

сти позвоночника в целом и каждого из его отделов. Физиология костной тка-

ни, ее функции. (2 часа).  

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с.132-152.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с 15-39. 

Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 13-33.   

Дополнительная литература:  

Аникин Ю.М., Колесников Л.Л. Построение и свойства костных струк-

тур.-М.: ММСИ, 1993.- с. 3-97. 
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Юдельсон Я.Б., Нечаев В.И. Морфофункциональные аспекты вертебро-

неврологии//  Неврологический журнал.- 2000.-№6.- С.33-35.  

Семинарское занятие: Кровоснабжение, иннервация компактного веще-

ства костной ткани, особенности ее метаболизма. Реакции кровообращения при 

раздражении остеорецептивных полей (1 час). 

Литература обязательная: 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с.132-152. Попелян-

ский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): Руководство для 

врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.- с. 31-33. Янковский Г.А. Остеорецеп-

ция. Рига, 1982 – с. 170-182.  

Литература дополнительная:  

Бондаренко И.Г. Биохимические показатели метаболизма костной ткани. 

В кн.: Актуальные вопросы диагностики и лечения остеопороза.- СПб.- 1998.- с. 

27 – 39.  

Внутрикостное давление и его клиническое значение (обзор литературы) / 

Стецула В.И., Боер В.А., Мудрый С.П., Торбенко  Г.Г.// Экспресс- информация. 

Новости медицины и медицинской техники.- 1979.-Вып.6.-С.1-25. 

Практическое занятие: Знакомство с работой Клиники лечения боли, 

основы асептики и антисептики при проведении внутрикостных блокад (1 час).  

Обязательная литература:  

Соков Е.Л. Лечебные блокады в нейроортопедии: Учеб. пособие.- М.: 

Изд-во РУДН, 1995.- 3-70 с. 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.209-217.  

Дополнительная литература:  

Лобзин С.В.. Пункции и блокады в неврологии. – изд-е. 2-е, доп. - СПб.: 

Гиппократ, 2005.- с.62-131.  

Самостоятельная работа: «Внутрикостное введение лекарственных 

препаратов, внутрикостная анестезия» (2 часа). 
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Обязательная литература:  

Атясов Н.И. Струйные внутрикостные вливания.- Горький, 1959.- 132 с. 

Дополнительная литература:  

Кузин М.И., Харнас С.Ш. Местное обезболивание.- 2 изд. перераб. и. 

доп.- М.: Медицина.- 1993.-  224 с. 

Атясов Н.И. Внутрикостное введение лекарственных жидкостей в медици-

не катастроф // Ортопедия, травматология, протезирование.-1992.-№3.-С.60-64. 

 

2 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Остеогенная теория нейроортопедических заболеваний. Со-

временные представления о взаимодействии конкурентных афферентных реак-

ций. Экспериментальные исследования по изучению остеогенных механизмов 

нейроортопедичкских заболеваеий. Влияние раздражения и блокады внутрико-

стных рецепторов на процессы формирования соматических афферентных ре-

акций (2 часа).  

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.43-94.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 155-174. 

Янковский Г.А. Остеорецепция.- Рига, «Зинатне», 1982.-с. 206-215. 

Дополнительная литература:  

Шевелев О.А., Билибин Д.П., Ходорович. Н.А. Висцеральная афферента-

ция и ноцицепция. Журнал патофизиологии и экспериментальной терапии. 

1998.-№1.- С.11-13. 

Семинарское занятие: Патофизиологические механизмы боли, цен-

тральная и периферическая боль. Острая и хроническая боль. Методы оценки 

болевого синдрома (1 час). 
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Обязательная литература:  

Кузьменко В.В., Фокин В.А., Соков Е.Л. и др. Психологические методы 

количественной оценки боли// Советская медицина. -1986.- № 10.- с. 44-48. Вейн 

А.М., Авруцкий М.Я. Боль и обезболивание. - М.: Медицина, 1997. – с. 11-46.  

Крыжановский Г.Н. Общая патофизиология нервной системы. Руково-

дство.- М.: Медицина, 1997.- с.249-271 с.  

Дополнительная литература:  

Кукушкин М. Л., Решетняк В. К., Мегдятов Р. С. Физиологические осно-

вы боли. – М., 1996. – 19 с. 

Лобзин С.В.. Пункции и блокады в неврологии. – изд-е. 2-е, доп. - СПб.: 

Гиппократ, 2005.- с.5-8.  

Практическое занятие: Работа в отделении патологической анатомии. 

Обучение навыкам пункции задней верхней ости подвздошной кости, остистых 

отростков позвонков пояснично-крестцового отдела позвоночника, ости лопат-

ки, головки плечевой кости (1 час). 

Самостоятельная работа: «Роль остеорецепции в патогенезе бронхиаль-

ной астмы» (2 часа).  

Обязательная литература:  

Янковский Г.А. Остеорецепция. Рига, 1982 –с. 223-244.  

Дополнительная литература:  

Висцеральные проявления остеохондроза позвоночника. 

http://www.injan.ru/ru/center/vistsero.html//print/ 

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.- с. 84-87. 

 

3 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция Общие принципы проведения блокад, фармакология бло-

кадного метода лечения. Механизмы действия и принципы проведения лечеб-



 172

ных блокад. Фармакологические препараты. Общие показания и противопока-

зания к лечебным блокадам. Осложнения блокадных методов лечения и их 

профилактика и лечение (2 часа). 

Основная литература:  

Соков Е.Л. Лечебные блокады в нейроортопедии: Учеб. пособие.- М.: 

Изд-во РУДН, 1995.- 3-70 с. 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.173-209.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 239-270. 

Дополнительная литература:  

Лобзин С.В.. Пункции и блокады в неврологии. – изд-е. 2-е, доп. - СПб.: 

Гиппократ, 2005.- с.62-131.  

Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с.322-385. 

Семинарское занятие: Виды блокадных методов лечения, механизм дей-

ствия и принципы проведения лечебных блокад, внутрикостные блокады (1 час). 

Основная литература:  

Соков Е.Л. Лечебные блокады в нейроортопедии: Учебное пособие.- М.: 

Изд-во РУДН, 1995.- с. 6-70. 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.217-230.  

Дополнительная литература:  

Лобзин С.В.. Пункции и блокады в неврологии. – изд-е. 2-е, доп. - СПб.: 

Гиппократ, 2005.- с.62-131.  

Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с. 322-385. 
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Кузин М.И., Харнас С.Ш. Местное обезболивание.- 2 изд. перераб. и. 

доп.- М.: Медицина.- 1993.- с.67-71. 

Практическое занятие: Работа в отделении патологической анатомии. 

Обучение навыкам пункции остистых отростков шейных и грудных позвонков, 

грудину. Зачет по полученным практическим навыкам. (1 час). 

Самостоятельная работа: Работа в отделении патологической анатомии. 

Освоение  техники работы со специальным инструментарием. Освоение мето-

дики внутрикостной блокады в акромиальный отросток лопатки и головку 

ключицы (2 часа). 

 

4 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Внутрикостные блокады синдроме вертебрально-

базилярной артериальной системы. Основные механизмы формирования 

ветребро-базилярной недостаточности, гипертонический, атеросклеротиче-

ский, вертеброгенный, смешанный). Патогенез вертебробазилярной недоста-

точности с точки зрения Остеогенной теории нейроортопедических заболева-

ний. Клиника, диагностика, основные принципы лечения, применение внутри-

костных блокад (2 часа). 

Обязательная литература:  

Салазкина В.М., Брагина Л.К., Калиновская И.Я. Дисциркуляция в вер-

тебро-базилярной системе при патологии шейного отдела позвоночника- М., 

«Медицина», 1977.-с.8-140. 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.323-325.  

Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 112-237, с. 464-465, 

с. 530-534. 

Дополнительная литература:  
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Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с.188-209. 

Семинарское занятие: Анатомо-физиологические особенности пояснич-

но-крестцового отдела позвоночника, вертебрально-висцеральные и висцеро-

вертебральные синдромы брюшной полости и таза. Остеогенный и другие ме-

ханизмы их формирования. Методика нейроортопедического обследования па-

циентов. (1 час). 

Обязательная  литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.364-375.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 383-403. Попелян-

ский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): Руководство для 

врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 51- 111.  

Дополнительная литература:  

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.- с. 42-54. 

Тагер И.Л. Рентгенодиагностика заболеваний позвоночника.- М.: 1983.- 

с.147-171. 

Практическое занятие: Работа в Клинике лечения боли. Обучение навы-

кам проведение внутрикостных блокад в задние верхние ости подвздошных 

костей. (1 час). 

Самостоятельная работа: Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов с гонартрозами, освоение техники 

внутрикостной блокады в головку малоберцовой кости и мыщелок большебер-

цовой кости. Работа с медицинской документацией, оформление протоколов 

проведенных блокад (2 часа). 
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5 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Внутрикостные блокады при вертебрально-висцеральных и 

висцерально-вертебральных синдромах грудной клетки. Основные меха-

низмы их формирования с точки зрения Остеогенной теории нейроортопедиче-

ских заболеваний. Клиника, диагностика, основные принципы лечения, приме-

нение внутрикостных блокад (2 часа). 

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.87-93, с. 334-349.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 167-174, с.383-403.  

Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 237-341, с. 530-534. 

Нервная система и внутренние органы/ Ю.С. Мартынов и др.- М.: Знание-

М, 2001.- с.21-52. 

Дополнительная литература:  

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.-с. 42-54.  

Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с.267-271. 

Семинарское занятие: Анатомо-физиологические особенности шейного 

отдела позвоночника. Спондилогенный синдром позвоночной артерии, Остео-

генный и другие механизмы его формирования. Методика нейроортопедиче-

ского обследования пациентов (1 час). 

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.-с.70-94, с. 323-324.  
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Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 180-191, с.361-362. 

Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 51- 111.  

Нервная система и внутренние органы/ Ю.С. Мартынов и др.- М.: Знание-

М, 2001.- с.164-175. 

Дополнительная литература: 

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.- с. 34-42.  

Тагер И.Л. Рентгенодиагностика заболеваний позвоночника.- М.: 1983.- 

с.147-171. 

Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с.188-209. 

Практическое занятие: Работа в Клинике лечения боли. Обучение навы-

кам проведение внутрикостных блокад в остистые отростки поясничного и 

крестцового отделов позвоночника (1 час). 

Самостоятельная работа: Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов с коксартрозами, освоение техники 

внутрикостной блокады в большой вертел бедренной кости. Работа с медицин-

ской документацией, оформление протоколов проведенных блокад (2 часа). 

 

6 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Внутрикостные блокады в лечении вертебрально-

висцеральных синдромов брюшной полости и тазовых болях. Особенности 

пояснично-крестцового отдала позвоночника, Основные механизмы их форми-

рования с точки зрения Остеогенной теории нейроортопедических заболеваний. 
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Клиника, диагностика, основные принципы лечения, применение внутрикост-

ных блокад (2 часа). 

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.54-70, с.349-375.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 383-407. Попелян-

ский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): Руководство для 

врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 51- 111.  

Дополнительная литература:  

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.- с. 42-54. 

 Тагер И.Л. Рентгенодиагностика заболеваний позвоночника.- М.: 1983.- 

с.147-171. 

Семинарское занятие: Анатомо-физиологические особенности грудного 

отдела позвоночника. Вертебрально-висцеральные и висцеро-вертебральные 

синдромы грудной клетки, механизмы их формирования. Методика нейроорто-

педического обследования пациентов (1 час). 

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.87-93, с. 334-353.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 167-174, с.383-403.  

Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): 

Руководство для врачей.- М.: “МЕДпресс-информ”.-2003.-с. 237-341, с. 530-534. 

Дополнительная литература:  

Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная тера-

пия.- Рига, 1991.-с. 42-54.  
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Жулев Н.М., Бадзгарадзе Ю.Д., Жулев С.Н. Остеохондроз позвоночника: 

Руководство для врачей. Серия «Мир медицины».- СПб.: Издательство «Лань».-

с.267-271. 

Практическое занятие: Зачет по полученным практическим навыкам 

(1 час). 

Самостоятельная работа: Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов, освоение техники внутрикостной бло-

кады в остистые отростки верхнегрудного отдела позвоночника. Работа с меди-

цинской документацией, оформление протоколов проведенных блокад (2 часа). 

 

7 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Контрольное семинарское занятие по теме «Остеогенная теория нейро-

ортопедических заболеваний, внутрикостные блокады в лечении вертебрально-

висцеральных и висцеро-вертебральных синдромов» (2 часа). 

Практическое занятие: Работа в Клинике лечения боли. Обучение тех-

нике проведения внутрикостных блокад в ость лопатки (2 часа). 

Самостоятельная работа: Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов с вертеброгенными кардиалгиями, ос-

воение техники внутрикостной блокады в головку ключицы. Работа с медицин-

ской документацией, оформление протоколов проведенных блокад (2 часа). 

 

8 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Внутрикостные блокады клинических проявлениях рассеян-

ного склероза. Современные представления о патогенезе рассеянного склероза. 

Механизм развития заболевания с точки зрения Остеогенной теории нейроор-

топедических заболеваний. Клиника, диагностика, основные принципы лече-

ния, применение внутрикостных блокад (2 часа). 
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Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.43-94.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 155-174. 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.43-94.  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 155-174. 

Болезни нервной системы: Руководство для врачей: В 2-х томах.-/под ред. 

Н.Н. Яхно, Д.Р. Штульмана.- 2-е изд., перераб. и доп.- М.: Медицина, 2001.-

443-459 с. 

Дополнительная литература:  

Шмидт Т.Е. Терапия рассеянного склероза. Ричард А. Радик и Дональд Е. 

Гудкин (Ред.), изд. 2-е – Лондон: М. Дуниц, 2000, 573 с. // Неврологический жур-

нал. – 2001. - № 2 – С. 47-57. 

Практическое занятие: Работа в Клинике лечения боли. Обучение навы-

кам проведение внутрикостных блокад головку плечевой кости (2 часа). 

Самостоятельная работа: Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов с хроническим панкреатитом, освое-

ние техники внутрикостной блокады в остистые отростки среднегрудного и 

нижнегрудного отделов позвоночника Работа с медицинской документацией, 

оформление протоколов проведенных блокад (2 часа). 

 

9 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Лекция. Внутрикостные блокады при синдроме неудачных хирурги-

ческих операций на позвоночнике. Патогенез синдрома неудачных хирурги-

ческих операций на позвоночнике с точки зрения Остеогенной теории нейроор-

топедических заболеваний. Фантомные боли. (2 часа). 
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Обязательная литература: 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М. 

Изд-во РУДН, 2002.- с.357-364. 

Мартынов Ю.С. Неврология: Учебник. Изд. 4-е, испр. и доп.-М.: Изд-во. 

РУДН, 2006.- с.207-233. 

Крыжановский Г.Н. Общая патофизиология нервной системы. Руково-

дство.- М.: Медицина, 1997.- с. 44-61. 

Дополнительная литература:  

Р. Каннер. Секреты лечения боли/ Пер. с англ.- М.: «Издательство БИ-

НОМ», 2006.- с.138-145. 

Семинарское занятие. Остеогенный фактор в патогенезе дегенеративно-

дистрофических заболеваний суставов. Полиостеоартроз. Внутрикостные бло-

кады в их лечении (1 час). 

Обязательная литература: 

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Клиническая нейротравматология и 

нейроортопедия: Руководство.- М.: ИД «Камерон», 2004.- с. 461-467. 

Насонова В.А., Астапенко М.Г. Клиническая ревматология: Руководство 

для врачей/ АМН СССР.- М.: Медицина, 1989.- с.432-498. 

Дополнительная литература:  

Внутрикостное давление и его клиническое значение (обзор литературы)/ 

Стецула В.И., Боер в.А., Мудрый С.П., Торбенко Г.Г.// Экспресс-информация. 

Новости медицины и медицинской техники.- 1979.- Вып.6.- с. 1-25. 

Практическое занятие. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навы-

кам проведения внутрикостных блокад в грудину (1 час). 

Самостоятельное занятие Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов со спондилогенным синдромом вер-

тебрально-базилярной артериальной системы и головокружением, освоение 

техники внутрикостной блокады в остистые отростки шейного отдела позво-

ночника Работа с медицинской документацией, оформление протоколов прове-

денных блокад (2 часа). 
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10 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Семинарское занятие Остеогенный фактор в патогенезе тазовых болей у 

женщин, цисталгиях и других синдромах.  Внутрикостные блокады в их лече-

нии (2 часа). 

Обязательная литература:  

Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М.: 

Изд.-во РУДН, 2002.- с. 366-375. 

Нервная система и внутренние органы/ Ю.С. Мартынов и др.- М.: Знание-

М, 2001.- с.109-123. 

Дополнительная литература:  

Урология: Учебник/ Н.А. Лопаткин, А.Ф. Даренков, В.Г. Горюнов и др.; 

Под ред. Н.А. Лопаткина.- М.: Медицина, 1992.- с.4-10. 

Практическое занятие. Работа в Клинике лечения боли. Обучение навы-

кам проведения внутрикостных блокад в угол ребра и акромиальный отросток 

лопатки (2 часа). 

Самостоятельное занятие Работа в Клинике лечения боли: исследование 

нейроортопедического статуса пациентов с артрозом голеностопных суставов, 

диабетической, алкогольной полинейропатией освоение техники внутрикост-

ной блокады в наружную лодыжку. Работа с медицинской документацией, 

оформление протоколов проведенных блокад (2 часа). 

 

11 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Семинарское занятие. Остеогенный фактор в патогенезе болевых син-

дромов при сахарном диабете и комплексный регионарный болевой синдром 1 

типа. (2 часа). 

Обязательная литература 

Болезни нервной системы: Руководство для врачей: в 2-х томах.- т.1/ Под 

ред. Н.Н. Яхно, Д.Р. Штульмана.- 2-е изд.- М.: Медицина, 2001.- с.566-570. 
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Соков Л.П., Соков Е.Л., Соков С.Л. Руководство по нейроортопедии.- М.: 

Изд.-во РУДН, 2002.- с. 453-465. 

Попелянский Я.Ю. Болезни периферической нервной системы: Руково-

дство для врачей.- М.: Медицина, 1989.- с.190-196. 

Дополнительная литература:  

Рефлекторная симпатическая дистрофия. В кн. А.М. Вейна, М.Я. Авруц-

кого «Боль и обезболивание». - М.: Медицина, 1997. – с. 143-153. 

Болезни нервной системы: (Руководство для врачей)/ Под ред. П.В. 

Мельничука.- т.2.- М.: Медицина, 1982.- с. 170-172. 

Контрольное занятие по теме: «Внутрикостные блокады в лечении 

вертебрально-висцеральных и висцерально-вертебральных синдромов (2 часа). 

Практическое занятие Зачет по полученным практическим навыкам 

(2 часа). 

 

12 ДЕНЬ ОБУЧЕНИЯ 

 

Самостоятельное занятие. Работа в Клинике лечения боли: исследова-

ние нейроортопедического статуса пациентов, совершенствование навыка вы-

полнения внутрикостных блокад в различные костные структуры. Работа с ме-

дицинской документацией, оформление протоколов проведенных блокад (2 ча-

са). 

Общий зачет по практическому курсу, включающий освоение методи-

ки нейроортопедического обследования пациентов с оценкой болевого синдро-

ма, и выполнение внутрикостных блокад (2 часа). 

Общий зачет по теоретическому курсу (2 часа). 
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