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За даними ВООЗ, у розвинених країнах світу поши-

рення болю за масштабами цілком порівнянне з панде-

мією. За даними епідеміологічних досліджень, 58–84 % 

населення хоча б раз в житті відчували болі в спині, у 

популяції віком 20–64 років від таких болів стражда-

ють 24 % чоловіків та 32 % жінок [26]. Поширеність 

хронічних больових синдромів надзвичайно велика: не 

менше 15–20 % населення страждає від хронічних бо-

льових синдромів [44]. У широкому сенсі біль є попе-

реджувальним сигналом і оберігає нас від пошкоджу-

ючих впливів, а також попереджає про порушення, що 

виникли в середині самого організму, і відкриває шлях 

до розпізнавання й лікування багатьох захворювань [4, 

15]. Актуальність проблеми настільки очевидна, що не 

потребує спеціальних аргументів, оскільки відомо, що 

біль належить до скарг, із якими найчастіше пацієнти 

звертаються по допомогу до лікарів різних спеціаль-

ностей. Але, незважаючи на загальну увагу, тривале 

вивчення, проблема болю ще далека від вирішення. 

Під синдромом болю в нижній частині спини (low back 

pain — LBP) розуміють біль, що локалізується між XII 

парою ребер і сідничними складками [18, 23, 31]. В 

Україні вертеброгенна патологія та захворювання пе-

риферичної нервової системи посідають друге місце 

після цереброваскулярної патології (показники захво-

рюваності становлять 520 випадків на 100 тис. населен-

ня). У світі ця патологія лідирує серед захворювань, що 

зумовлюють тимчасову непрацездатність, а в Європі є 

другою за частотою звернень до невропатолога. У ві-

кових межах 30–45 років біль у нижній частині спини 

є найчастішою причиною втрати працездатності. Вод-

ночас лише 40 % хворих звертаються по медичну до-

помогу.

Багато дослідників і фахівців, які надають допомо-

гу пацієнтам із болем у спині, дотримуються поглядів, 

що розвиток хронічного болю в спині — це результат 

комбінації дегенеративних змін хребта й ушкодження 

різних структур (зазвичай м’язів і зв’язкового апарату) 

внаслідок мікротравматизації, іноді на фоні наявних 

нейроортопедичних порушень, неадекватного наван-

таження на хребетний руховий сегмент. При цьому 

біль розглядається швидше як корисний сигнал про 

наявність ноцицептивного джерела, що продукується 

нормально функціонуючою нервовою системою. Існує 

декілька поширених синдромів, що характеризуються 

болем і гіперчутливістю, проте при цьому немає чітко-

го етіологічного чинника, і тому його нерідко назива-

ють нез’ясовним. 

У патогенезі цього типу болю, що прийнято на-

зивати дисфункціональним, провідну роль відіграють 

не периферичні ушкодження, а нейродинамічні по-

рушення центральної нервової системи. Дослідження 

показують, що пацієнти з хронічним болем у спині ви-

різняються підвищеним ризиком розвитку хронічного 

головного болю, дисфункції, болю в шийному відділі 

хребта [34, 42, 43]. Біль у спині частіше зустрічається 

при низькій самооцінці стану здоров’я та за наявності 

ряду захворювань: мігрені, захворювань серця, кісток, 

суглобів [39]. Таке поєднання різних больових син-

дромів вказує швидше на порушення процесів оброб-

ки ноцицептивної інформації в центральній нервовій 

системі, наявність «пластичної пам’яті» на біль, що до-

зволяє йому надалі «існувати відносно незалежно від 

початкового джерела ноцицептивної імпульсації» [30].

Серед структурних ушкоджень, що викликають 

LBP, можна виділити такі: грижа пульпозного ядра; 

вузький хребетний канал (стеноз центрального кана-

лу, стеноз латерального каналу); нестабільність уна-

слідок дискової (дегенерації міжхребетного диска) або 

екстрадискової (фасеточних суглобів, спондилолісте-

зу) патології; м’язово-тонічний, або міофасціальний, 

синдром [32].

У генезі LBP велике значення мають функціональні 

порушення в різних відділах хребта — обмеження його 

рухливості в хребетному руховому сегменті або зворот-

не блокування, причинами якого можуть бути статичні 

або динамічні навантаження, антифізіологічні пози й 

травми [1, 2, 19]. Біль, пов’язаний з ураженням дуговід-

росткових суглобів, може визначатися ізольовано або 

поєднуватися з іншими біомеханічними порушеннями. 

До останніх належить дегенеративний спондилолістез, 

пов’язаний із сагітальною орієнтацією дуговідростко-

УДК 616.728.3-001.5:612.76

ГОЛОВЧЕНКО Ю.І., ТРІЩИНСЬКА М.А., БЕЛЬСЬКА І.В.
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

ÊË²Í²ÊÎ-ÏÀÒÎÃÅÍÅÒÈ×ÍÀ ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ ÁÎËÞ 
Ó ÍÈÆÍÜÎÌÓ Â²ÄÄ²Ë² ÑÏÈÍÈ ÒÀ ÇÀÑÒÎÑÓÂÀÍÍß 

ÕÎÍÄÐÎÏÐÎÒÅÊÒÎÐÍÈÕ ÅÔÅÊÒ²Â Ï²ÀÑÊËÅÄÈÍÓ 
Â ÉÎÃÎ ÊÎÌÏËÅÊÑÍ²É ÒÅÐÀÏ²¯

© Головченко Ю.І., Тріщинська М.А., Бельська І.В., 2014

© «Травма», 2014

© Заславський О.Ю., 2014



Òîì 15, ¹5 • 2014Òðàâìà,   ISSN 1608-170644

Ë³êàðþ, ùî ïðàêòèêóº / To General Practitioner

вих суглобів у поперековому відділі хребта. Оскільки 

міжхребетний диск і дуговідросткові суглоби разом за-

безпечують рухи в хребетному руховому сегменті, вони 

позначаються в літературі як «трисуглобовий комп-

лекс». Відомо, що дуговідросткові суглоби містять ве-

лику кількість інкапсульованих і неінкапсульованих 

нервових закінчень. Наявність низькопорогових меха-

ноцепторів у капсулі суглоба свідчить на користь того, 

що вона виконує й пропріорецептивну функцію. Окрім 

субстанції Р і кальцитонін-ген-спорідненого пептиду, 

значне число нервових закінчень містить нейропептид 

Y — речовину, характерну для симпатичних еферент-

них волокон. При дегенеративному ураженні дуговід-

росткових суглобів у хрящі й синовіальній капсулі 

визначаються медіатори запалення: простагландини, 

інтерлейкіни (ІЛ) 1 і 6, фактор некрозу пухлини  [29].

У патогенезі розвитку радикулопатії обговорюєть-

ся роль цитокінів. У дисках пацієнтів, які були про-

оперовані з приводу радикулопатії, відмічено під-

вищення рівнів інтерлейкіну-1, інтерлейкіну-1, 

інтерлейкіну-6, інтерлейкіну-8, простагландину Е2 і 

фактора некрозу пухлини  [25, 40]. Цитокіни, осо-

бливо фактор некрозу пухлини , посилюють син-

тез потужного медіатора запалення — оксиду азоту. 

В експериментах на тваринах активність синтетази 

оксиду азоту підвищувалася при дії вмісту пульпоз-

ного ядра на корінці спинномозкових нервів, а її ін-

гібування зменшувало вираженість набряку корінця 

й покращувало швидкість проведення збудження по 

нервових волокнах [25]. 

Імунна система також може опосередковано фор-

мувати дію пульпозного ядра на корінці спинномоз-

кових нервів. За сучасними уявленнями, розвиток 

аутоімунних процесів пов’язаний зі змінами природ-

ної імунологічної толерантності внаслідок антигенної 

стимуляції модифікованими або перехресно реагую-

чими антигенами, а також антигенами зі зниженою 

толерантністю, порушенням функції імунологічної 

толерантності до аутоантигенів та появою аутоагресив-

ного клону імунокомпетентних клітин. У цих випадках 

імунні реакції відрізняються органним тропізмом і пе-

редбачають самопідтримання захворювання.

У зв’язку з вищеперерахованим слід зазначити, що 

LBP — це поліетіологічний симптомокомплекс верте-

брогенного, травматичного, соматогенного та іншого 

генезу [3, 7, 13, 14, 16]. Передбачається також можли-

вість комбінування причинних факторів його розви-

тку, що найбільш часто є основою диференціально-

діагностичних помилок, обумовлених суб’єктивною 

позицією дослідника при встановленні діагнозу. Пе-

реважно ураження корінців спинномозкових нервів 

обумовлене вертебральними причинами — наявністю 

грижі міжхребетного диска, дегенеративними змінами 

в міжхребетних суглобах, вузьким хребетним каналом 

[12, 17].

Доведено, що процеси дегенерації хряща в пери-

феричних суглобах і міжхребетних суглобах ідентичні. 

Для проведення патогенетичної терапії остеохондро-

тичних змін запропоновано безліч препаратів, проте 

структурно-модифікуючий ефект доведений лише для 

хондроїтину сульфату, глюкозаміну сульфату, нео-

милюваних сполук екстрактів олії бобів сої та авокадо 

(Піаскледин), діацереїну, гіалуронової кислоти.

Одним із структурно-модифікуючих препара-

тів є Піаскледин  (ASU) (Laboratories Expanscience, 

Франція). У препараті, що випускається по 300 мг 

у капсулах, міститься 2/3 екстракту олії бобів сої та 

1/3 екстракту олії авокадо. Механізм дії Піаскледину 

спрямований на інгібування ІЛ-1, стимуляцію синтезу 

колагену в культурі хондроцитів і синтез протеогліка-

нів. У людських хондроцитах Піаскледин пригнічує 

синтез колагенази, стромелізину, ІЛ-6 і ІЛ-8, а та-

кож простагландину Е2 [33]. Крім стимуляції синтезу 

міжклітинної речовини гіалінового хряща (протео-

гліканів і колагенових волокон), притаманної іншим 

структурно-модифікуючим препаратам, Піаскледин 

підвищує експресію трансформуючого фактора рос-

ту 1 (TGF-1), трансформуючого фактора росту 2 

(TGF-2), а також інгібітору активатора плазміно-

гену-1 (PAI-1) [22]. Трансформуючі фактори росту є 

цитокінами, що синтезуються хондроцитами й остео-

бластами. Вони регулюють синтез макромолекул між-

клітинної речовини суглобового хряща. З одного боку, 

TGF- мають анаболічний ефект і є одними з найпо-

тужніших стимуляторів синтезу макромолекул хряща, 

з іншого — гальмують їх деградацію. PAI-1 пригнічує 

продукцію активатора плазміногену, що бере участь у 

пошкодженні хряща, як опосередковано (через стиму-

ляцію металопротеїназ), так і внаслідок прямої дії на 

хрящ шляхом активації деградації протеогліканів.

Симптом-модифікуючий ефект Піаскледину при 

остеоартрозі (ОА) колінних і кульшових суглобів ви-

вчений у ряді рандомізованих клінічних досліджень 

(РКД) [33–36]. У подвійному сліпому плацебо-конт-

рольованому РКД [24] оцінювалась потреба в нестеро-

їдних протизапальних препаратах (НПЗП) у 163 хворих 

із помірними й сильними болями при ОА колінних і 

кульшових суглобів, які отримували Піаскледин або 

плацебо. Потреба в НПЗП протягом 3 місяців ліку-

вання була вірогідно меншою в групі хворих, які отри-

мували активний препарат, ніж у групі плацебо (43,4 і 

69,7 % хворих відповідно; p < 0,001), так само як і куму-

лятивна доза НПЗП (p < 0,001) (табл. 1).

У більш тривалому (8 місяців) плацебо-конт-

рольованому РКД [35] оцінювалась динаміка кіль-

Препарат Доза, мг

Середньодобо-
ва доза від Д0 
до Д45

Піаскледин 300 75 ± 59

Плацебо 78 ± 45

Середньодобо-
ва доза від Д45 
до Д90

Піаскледин 300 26 ± 38

Плацебо 50 ± 48

Загальна доза 
від Д45 до Д90

Піаскледин 300 372 ± 742

Плацебо 814 ± 1026

Таблиця 1. Значне зниження дози НПЗП 

при лікуванні Піаскледином
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кісних показників, що відображають біль при ОА за 6 

місяців активної терапії в 164 хворих із гонартрозом і 

коксартрозом, а також збереження ефекту протягом 

2 місяців після закінчення прийому препарату. Віро-

гідну перевагу Піаскледину порівняно з плацебо було 

показано за такими параметрами: зменшення болю 

(оцінка за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ), мм, 

р = 0,003), зменшення функціонального індексу Ле-

кена ( p < 0,001). Також відзначено значне зменшення 

потреби в НПЗП в основній групі порівняно з групою 

плацебо за весь час лікування — 48 і 63 % хворих відпо-

відно (р = 0,054). Особливо цікаво, що спостерігалося 

подальше зменшення потреби в НПЗП протягом 2 мі-

сяців після відміни лікування (48 і 56,4 % відповідно, 

p < 0,05) і було підтверджено наявність у Піаскледину 

тривалої й вираженої післядії (рис. 1). 

Структурно-модифікуючий ефект Піаскледину був 

оцінений у 2 багатоцентрових плацебо-контрольова-

них РКД [36, 38]. Дослідження, проведене M. Lequesne 

et al. у 2002 році, включало 163 пацієнтів з одно- або 

двостороннім коксартрозом. Тривалість досліджен-

ня — 2 роки. Стадія за Kellgren — Lawrence до почат-

ку дослідження була I–II. Обов’язковим критерієм 

включення в дослідження було зареєстроване рентге-

нологічно звуження щілини кульшового суглоба, усі 

хворі відзначали постійний біль в уражених суглобах 

тривалістю не менше 6 міс., індекс Лекена був 4 бали 

й більше. Пацієнти були рандомізовані й розподіле-

ні на 2 групи: 85 хворих протягом усього досліджен-

ня отримували 300 мг/добу Піаскледину, а 78 хворих 

отримували плацебо. За демографічними й клінічним 

параметрами групи були порівнянні. У цілому в обох 

групах відзначалася подібна динаміка зміни суглобової 

щілини, але серед хворих, які мали ширину суглобової 

щілини на початку дослідження менше 2,5 мм, прийом 

Піаскледину зменшив негативну динаміку порівняно з 

плацебо практично у 2 рази: при прийомі Піаскледину 

звуження суглобової щілини становило 0,43 мм, на тлі 

плацебо — 0,86 мм (p < 0,01).

Інше дослідження E. Maheu et al., опубліковане у 

2013 році, тривало протягом 3 років, воно включало 399 

хворих із коксартрозом за наявності клінічної симпто-

матики (постійний або рецидивуючий біль протягом 

останнього року, альгофункціональний індекс Леке-

на — від 3 до 10 балів). У цьому дослідженні оцінка змі-

ни ширини суглобової щілини в кульшовому суглобі 

була первинною кінцевою точкою й проводилась дво-

ма незалежними оцінювачами на початку досліджен-

ня, через 1, 2 і 3 роки. Включалися пацієнти з шириною 

суглобової щілини від 1 до 4 мм. Враховуючи, що вже 

після початку дослідження міжнародний консенсуc 

[42–44] не рекомендував використовувати зміну су-

глобової щілини як первинну кінцеву точку у зв’язку з 

труднощами трактування такої зміни (нерівномірність 

і несиметричність змін), додатково в групах хворих, які 

отримували Піаскледин або плацебо, оцінювали кіль-

кість хворих із рентгенологічним прогресуванням ОА. 

Прогресування деструкції хряща реєструвалося, якщо 

зменшення суглобової щілини було  0,5 мм за 3 роки. 

Серед хворих, які закінчили дослідження (по 170 паці-

єнтів у кожній групі), зменшення суглобової щілини за 

3 роки становило –0,67 мм у групі плацебо і –0,64 мм 

у групі хворих, які отримували активний препарат (різ-

ниця 0,034 мм; 95 % CI –0,156–0,225), відмінності не-

вірогідні (р = 0,72). При цьому вірогідно менше було 

хворих із рентгенологічним прогресуванням звужен-

ня суглобової щілини при лікуванні Піаскледином 

(40,4 %), ніж у групі плацебо (50,3 %) (р = 0,040).

У 2008 році був проведений метааналіз РКД з Піа-

скледином [28], у яких взяли участь 664 пацієнти з ОА 

кульшових (41,4 %) і колінних суглобів (58,6 %). Піа-

скледин перевершував плацебо щодо впливу на біль 

(середнє зменшення болю за ВАШ становило 10,7 % 

при гонартрозі і 11,3 % при коксартрозі; р = 0,04) і на 

функціональний індекс Лекена (р = 0,0003). У 3 до-

слідженнях відзначався вірогідно більший, ніж при 

застосуванні плацебо, позитивний ефект Піаскледи-

ну на вищезазначені показники, тільки в дослідженні 

M. Lequesne et al. [37] симптоматичний ефект Піа-

скледину не відрізнявся від ефекту плацебо. Нагада-

ємо, що основним критерієм відбору хворих у це до-

слідження було значне звуження суглобової щілини 

кульшового суглоба. А оскільки при ОА добре відома 

дисоціація між клінічними й рентгенологічними про-

явами ОА, можливо, група хворих не мала виражених 

симптомів ОА.

У відкритому рандомізованому дослідженні ефек-

тивності та безпеки Піаскледину в комбінації з несте-

роїдними протизапальними препаратами [21] порівня-

но з НПЗП у 2 паралельних групах пацієнтів із болем 

у нижній частині спини, асоційованим зі спондилоар-

трозом, спостерігалося значне зменшення вираженості 

больового синдрому, особливо при збільшення три-

валості прийому Піаскледину, покращення функціо-

нального стану хребта, що поєднувалося з відмінною 

переносимістю препарату.

Висока безпека Піаскледину відзначена у всіх клі-

нічних дослідженнях, не було зареєстровано жодних 

значущих побічних ефектів або випадків передозуван-

ня препарату при його тривалому застосуванні. Важ-

Рисунок 1. Піакследин зменшує біль у суглобах 

більше ніж на 50 %
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ливим аспектом безпеки є відсутність значущих лікар-

ських взаємодій Піаскледину з відомими препаратами. 

Особливо це важливо для літніх хворих, які приймають 

велику кількість препаратів для лікування супутніх за-

хворювань. 

Таким чином, Піаскледин продемонстрував ві-
рогідний симптоматичний ефект при дегенеративно-
дистрофічних змінах у суглобах та хребті, що розви-
вається в перші місяці застосування й наростає при 
тривалому лікуванні. На фоні прийому Піаскледину 
значно зменшується біль, покращується функціо-
нальний стан суглобів і хребта. Добра переносимість 
і можливість поєднання Піаскледину з будь-якими 
лікарськими засобами дозволяють використовувати 
його у хворих будь-якого віку, незалежно від наяв-
ності коморбідних станів, для зупинки прогресування 
дегенеративних змін у суглобах і, відповідно, змен-
шення ступеня вираженості болю в нижньому відділі 
спини. Препарат зручний для прийому — 1 капсула на 
день, що, безсумнівно, збільшує комплайєнс при його 
застосуванні хворими. Піаскледин приймають про-
тягом 3–6 міс., курс лікування повторюють ще через 
3–6 місяців.
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