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Резюме
Згідно даних ВООЗ, захворювання хребта займають 
четверте місце після хвороб серцево-судинної си-
стеми, онкологічної патології та цукрового діабету. 
В статті представлені сучасні відомості про 
профілактику і лікування гострого та хронічного 
болю. Наводяться сучасні рекомендації по призна-
ченню засобів, що впливають на больові синдроми 
з урахуванням факторів ризику. Також розгляда-
ються методики проведення техніки блокад при 
виражених больових синдромах. 

Ключові слова: больові синдроми, вертеброгенні 
захворювання, лікувальні блокади, остеохондроз.

Неврологічні прояви остеохондрозу склада-
ють від 60 до 70% серед усіх захворювань пе-
риферичної нервової системи, а вертеброгенні 
радикулопатії займають від 8 до 10% серед інших 
ускладнень остеохондрозу хребта, що нерідко 
призводять не тільки до тимчасової, а й стійкої 
втрати працездатності.

Клінічна характеристика основних типів бо-
льових синдромів

Розрізняють три основних типів больових 
синдромів: соматогенний (ноцицептивний біль); 
нейрогенний (невропатичний біль); психогенний 
(психогенний біль).

До ноцицептивного болю відносять синдро-
ми, що виникають при активації ноцицепторів в 
пошкоджених тканинах (при травмі, запаленні, 
ішемії, розтягуванні тканин). Ноцицептивний 
біль розділяють на соматичний і вісцеральний.

Нейропатичний біль – це біль, що виникає вна-
слідок ушкодження або розвитку хвороби, що за-
лучає соматосенсорну нервову систему. Найбільш 
яскравими прикладами нейропатичного болю є 
невралгії, корінцеві болі, фантомний синдром, 
біль при периферичній невропатії, таламічний 
больовий синдром.

Психогенний біль виникає незалежно від сома-
тичних, вісцеральних або нейрональних ушко-
джень і більшою мірою визначається психологіч-
ними і соціальними чинниками. Вважають, що 
визначальним в механізмі виникнення психоген-
ного болю є психічний стан людини.

Часто при захворюваннях хребта зсувають-
ся дуговідростчаті суглоби, що призводить до 
перерозтягнення суглобової капсули, а чисельні 
рецептори (механо-, пропріо-, ноцицептори) по-
дають сигнали про порушення в даному сегменті 
хребта. Окремі рецептори реагують не тільки на 
зсування суглобів, а й на інтенсивність зміни ме-
ханічного тиску, хімічного складу, температури, 
подразнення. Унаслідок цього, уражений сегмент 
хребта «блокується», адже біль не дозволяє й на-
далі навантажувати хребцево-руховий сегмент.

У клінічній практиці часто доводиться зустрі-
чатися зі змішаними формами больових синдро-
мів, що доцільно відображати в діагнозі для ви-
значення лікувальної тактики, оскільки на різні 
види болю впливають різні види терапії.

За виразністю болю виділяють гострий і хро-
нічний біль (без ремісії більше 3 місяців). Тера-
певтичний підхід до гострого і хронічного болю 
різний, тому необхідно своєчасно їх диференцію-
вати, для побудови правильної тактики ведення 
хворих.

Біль можна розділити на дві великі групи:
1. вертеброгенного генезу (дегенеративного, 

травматичного, запального, неопластичного та 
іншого характеру ураження хребців)

2. невертеброгенного генезу (розтягнення 
зв’язок і м’язів, міофасціальні синдроми, фібро-
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міалгії, соматичні захворювання, психогенні 
чинники)

У контексті обговорення вертеброгенних 
больових синдромів, в першу чергу треба згадати 
про дегенеративно-дистрофічні зміни (остео-
хондроз) хребта, оскільки в переважній біль-
шості випадків, вертеброневрологічна патологія 
пов’язана саме з ними. «Остеохондроз» (в до-
слівному перекладі означає «окостеніння хря-
ща»). При остеохондрозі диски ущільнюються, 
осідають, що вже саме собою веде до звуження 
міжхребцевого отвору. Стисканню судин спри-
яє «розхитаність» хребців, нестабільність, що 
є наслідком розслаблення зв’язкового апарата 
хребта. Взагалі, остеохондроз хребта є системним 
мультифакторним процесом, в розвитку якого 
грають роль травматичний, віковий, дисгеміч-
ний, гормонально-ендокринний, імунологічний, 
спадковий і деякі інші чинники. Існують різні 
класифікації неврологічних проявів остеохондро-
зу, але найбільш зручною і використовуваною в 
практичній роботі вважається класифікація, роз-
роблена І. П. Антоновим в 1987 р.

Класифікація вертеброгенних захворювань 
периферичної нервової системи

Клінічна класифікація вертеброгенних захво-
рювань периферичної нервової системи  
(І.П. Антонов, 1982-1984)
1. Шийний рівень:
1.1. Рефлекторні синдроми:

1.1.1. Цервікалгія. М54.2
1.1.2. Цервікокраніалгія (задній шийний симпа-
тичний синдром та ін.) М53.0
1.1.3. Цервікобрахіалгія з м’язово-тонічними, 
вегетативно-судинними або нейродистрофіч-
ними проявами. М53.1

1.2. Корінцеві синдроми:
1.2.1. Дискогенна (вертеброгенна) радикулопа-
тія корінців (указати яких саме). М50.1

1.3. Корінцево-судинні синдроми (радикулоіше-
мія). М50.0+ G99.2*
2. Грудний рівень:
2.1. Рефлекторні синдроми:

2.1.1.Дискогенні (торакалгія з м’язово-
тонічними, вегетативно-вісцеральними або не-
йродистрофічними проявами) М54.6
2.2. Корінцеві синдроми:

2.2.1. Дискогенна (вертеброгенна) радикулопа-
тія корінців (указати яких саме) М51.1

3. Попереково-крижовий рівень:
3.1. Рефлекторні синдроми:

3.1.1. Люмбаго (простріл). М 51.2
3.1.2. Люмбалгія. М54.5
3.1.3. Люмбоішіалгія з м’язово-тонічними, 
вегетативно-судинними або нейродистрофіч-
ними проявами. М54.4

3.2. Корінцеві синдроми
3.2.1. Дискогенна (вертеброгенна) радикулопа-
тія корінців (указати яких саме) М51.1
3.3. Корінцево-судинні синдроми (радикулоі-
шемія). М51.0+ G99.2*
При вертеброгенних неврологічних синдро-

мах, враховуючи, що вони відіграють вирішальну 

роль у стані хворого, в формулюванні діагнозу їх 
ставлять на перше місце. Зважаючи на те, що по 
МКХ-10 кодування діагнозу йде згідно основного 
захворювання, допустима послідовність фор-
мулювання діагнозу при якій на першому місці 
вказується вертебральна патологія (остеохондроз, 
грижа міжхребцевого диску, спондильоз, неста-
більність, стеноз хребетного каналу).

Причини вертеброгенного болю, викликано-
го дегенеративними змінами хребта

Серед безпосередніх причин вертеброгенного 
болю, викликаного дегенеративними змінами 
хребта найчастіше зустрічаються наступні стани:

Грижа диска – фокальне випинання між-
хребцевого диска внаслідок дегенеративно-
дистрофічних процесів (остеохондрозу), травми 
спини або поєднання цих двох чинників. Основ
ні клінічні ознаки грижі міжхребцевого диска 
можуть проявлятися окремо або в поєднанні з 
наступними синдромами: локальний біль (церві-
калгія, люмбалгія), відображений біль (цервіко-
брахіалгія, люмбоішіалгія), корінцевий синдром 
(радикулопатія), синдром ураження спинного 
мозку (мієлопатія). При виникненні і розвитку 
дегенеративного процесу та зміні хімізму тканин, 
які утворюють міжхребцевий диск, він втрачає 
здатність утримувати воду, «всихає», стає в’ялим, 
легко піддається стисненню. Під впливом верти-
кальних навантажень диск стає тоншим, а його 
фіброзне кільце виходить за межі контурів тіл 
хребців, як у погано накачаних автомашинних 
шин. Для прикладу, коли автомашина завантаже-
на, то шина набухає за межі ободу колеса, коли 
зняти вантаж, то шина повертається на попере-
днє місце. Стадію защемлення протрузії в тріщи-
ні фіброзного кільця також можна порівняти із 
частковим ушкодженням покришки (утворюється 
«шишка»), яка при постійних навантаженнях з 
часом може розірватися (стадія грижі).

Таке зниження висоти міжхребцевого по-
перекового диска не проходить ізольовано. 
Синхронно з ним відбувається зсув по вертикалі 
суглобових відростків, які формують міжхребцеві 
отвори. Це спричиняє зменшення вертикального 
діаметра міжхребцевого отвору. Якщо зниження 
міжхребцевого диска значне, то верхівка задньо-
верхнього суглобового відростка нижчележачого 
хребця досягає спинномозкового корінця і при-
тискає його до нижньої поверхні дужки вище-
лежачого хребця. Таке стиснення призводить до 
виникнення симптомів стискання спинномозко-
вого корінця, аналогічного синдрому, властивому 
грижам поперекового міжхребцевого диска.  
У цьому випадку лікар може помилково встано-
вити діагноз відсутньої грижі диска і знову буде 
лікувати свого пацієнта від неіснуючої хвороби.

Досить часто протрузія (випинання ядра дис-
ка) поперекового міжхребцевого диска викликає 
стискання спинномозкового корінця, що імітує 
клініку грижі поперекового диска. У положенні 
стоячи, коли на хребет діють значні вертикальні 
навантаження, внаслідок виникнення протрузії 
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поперекового диска, задньобокові відділи фі-
брозних кілець можуть стиснути один із спин-
номозкових корінців, що клінічно проявить себе 
ознаками грижі міжхребцевого диска. А на опера-
ційному столі, коли людина лежить і знаходиться 
під впливом наркозу в розслабленому стані, всі 
навантаження з хребта знімаються і протрузія 
зникає. 

В усьому світі, коли йдеться про вертеброген-
ний больовий синдром, мають на увазі тільки 
грижі дисків і спондилоартроз, а не остеохондроз 
в нашому розумінні.

Проте, у деяких іноземних довідниках (на-
приклад, в словнику американських неврологів) 
згадується про міжвертебральний хондроз, тобто 
остеохондроз, як «дегенеративне ураження диско-
вертебральних зчленувань хребта з характерними 
радіографічними проявами у вигляді звуження 
міжхребцевих проміжків й реактивного склеро-
зування верхніх і нижніх поверхонь тіл хребців».  
В цьому довіднику згадується термін «остеохон-
дроз хребта», але як рентгенологічний симптомо-
комплекс, а не клінічне захворювання.

Грижа диска часто є «винуватицею» основних 
клінічних розладів при остеохондрозі хребта. 
Однак, її відсутність під час операції при типовій 
клінічній картині і великий відсоток незадовіль-
них результатів після видалення грижі диска, по-
ставили перед лікарями питання про те, вважати 
її самостійним захворюванням чи результатом 
дегенеративної зміни всього диска. На сьогодні 
доведено, що грижа диска є лише одним із про-
явів великого дегенеративного процесу. Існує 
твердження, що випадіння ядра диска є лише 
ускладненням вертеброгенного процесу, яке може 
залишатися навіть після усунення пролапса.  
Це твердження має принципово важливе значен-
ня при виборі тактики лікування.

Незважаючи на те, що грижі міжхребцевих 
дисків вважаються «популярною» причиною ко-
рінцевого болю і загалом болю в спині, вони час-
то ніяк не проявляються клінічно. Їх виявлення 
можливе лише при МРТ-дослідженнях. Прикла-
дом, на кафедрі неврології і рефлексотерапії (база 
Київської обласної клінічної лікарні) неоднора-
зово спостерігали пацієнтів, у яких міжхребцеві 
грижі розміром до 10 мм жодним чином клінічно 
не турбували. Крім того, чіткий зв’язок між сту-
пенем грижі міжхребцевого диска і клінічними 
проявами також не встановлено. Таким чином, 
тільки анатомічних або механічних причин для 
виникнення болю у спині, зокрема попереку і 
ногах, недостатньо, в патогенезі болю значна роль 
належить біохімічним, асептично-запальним та 
аутоімунним процесам.

Спондильоз – сукупність дегенеративних 
змін, що включають остеофіти, дегенеративні 
зміни міжхребцевих суглобів (спондилоартроз), 
гіпертрофію зв’язкового апарату. Такі процеси як 
спондильоз, деформуючий артроз міжхребцевих 
суглобів, а також унковертебральний артроз в 
літературних джерелах описуються окремо, але 
у людини вони розвиваються паралельно, хоч і 

в різні терміни. Увесь комплекс цих змін можна 
об’єднати терміном спондильоз, який проявля-
ється у 25% неврологічних хворих. Спондильоз є 
найбільш частою причиною вертеброневрологіч-
них синдромів у літньому віці.

До речі, в англомовній літературі термін «спон-
дильоз» рівнозначний терміну «остеохондроз». 
Також за кордоном замість діагнозу «остеохон-
дроз хребта» визнають грижі Шморля, грижі 
дисків.

Спондильоз (в літературних джерелах – дефор-
муючий спондильоз) локалізується здебільшого 
в грудному й поперековому відділах хребта та 
супроводжується паралельним формуванням 
старечого кіфозу. Тобто можна вважати, що він 
пов’язаний із процесом природного старіння 
організму, пристосувальною реакцією кісткової 
тканини, спрямованою на обмеження рухливості 
у хребцях.

Спондилоартроз – артроз міжхребцевих (фа-
сеточних) суглобів. Він може супроводжуватися 
функціональною блокадою суглобів, підвивихом 
в суглобах і затисканням суглобової капсули, 
запаленням суглобових тканин. Клінічно спонди-
лоартроз проявляється двостороннім болем, най-
частіше паравертебральної локалізації, посилю-
ється при розгинанні, особливо при одночасній 
ротації. Больовий синдром зменшується у спокої і 
при двосторонній блокаді міжхребцевих суглобів 
анестетиком. Вранці характерна скороминуща 
скутість в спині.

Нестабільність хребта – патологічна рух-
ливість хребта, викликана ушкодженням його 
основних структурних елементів (диска, зв’язок, 
фасеток суглобів) при травмах, дегенеративних 
процесах, пухлинах, наслідках оперативних втру-
чань. Нестабільність хребта діагностується за 
допомогою рентгенографії хребта з функціональ-
ними пробами, і характеризується зміщенням 
тіла хребця більш ніж на 3 мм, або коли об’єм 
сегментарної рухливості хребців перевищує 15%.

Термін «нестабільність хребта» твердо асо-
ціюється з незадовільним станом тіл хребців і 
міжхребцевих дисків. Нестабільність обумовлена 
патологічними дегенеративно-дистрофічними 
процесами, що відбуваються першочергово в дис-
ку, а потім і в дуговідростчатих суглобах. Унаслі-
док цього у диску зменшується тиск, відповідно, 
знижується висота диска та зменшується натяг-
нення насамперед передньої і задньої поздовжніх 
зв’язок, що призводить до підвищення амплітуди 
рухів і зрушення хребця. Тобто порушується 
фіксуюча здатність зв’язково-м’язевого апарату. 
Деструкція цих структур спостерігається при 
остеохондрозі хребта, пухлинах, запальних про-
цесах, травмах, аномаліях розвитку (дисплазіях).

При нестабільності можуть спостерігати-
ся окремі нюанси. Наприклад, нестабільність 
шийного відділу зі зміщенням менше 3 мм 
може призводити до порушення кровообігу в 
вертебрально-базилярній системі. А зміщення 
більше 3 мм не завжди є причиною гемодинаміч-
них особливостей в артеріях хребта.
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Формування нестабільності призводить до 
функціональної неспроможності хребта, особли-
во в умовах стато-динамічного навантаження, і 
появі неврологічних порушень, зокрема корінце-
вих та рефлекторних синдромів. 

Діагностика нестабільності хребта ґрунтується 
на виявленні характерної тріади симптомів: 

1) больового синдрому
2) напруження довгих м’язів спини
3) гіпермобільності хребта
Для нестабільності в шийному відділі хребта 

характерний хронічний біль (цервікалгія, цер-
вікокраніалгія або цервікобрахіалгія), що поси-
люється при рухах головою, розгинанні голови, 
після ходи). Можуть мати місце васкулярні по-
рушення у вигляді хронічної вертебро-базилярної 
недостатності, синкопальних станів, дроп-атак. 
Нестабільність в шийному відділі хребта буває 
після травм голови (цервікокраніалгії).

Для нестабільності в попереково-крижовому 
відділі хребта, також характерний хронічний 
біль (люмбалгія, люмбоішіалгія), що посилюєть-
ся при статичних і динамічних навантаженнях і 
зменшується в положенні лежачи. Виявляється 
порушення статики і динаміки хребта, компенса-
торна напруга паравертебральних м’язів. Якщо 
нестабільність хребта сприяє розвитку стенозу, 
це може ускладнитися ураженням окремих спи-
номозкових корінців.

Спондилолістез – зміщення хребця по відно-
шенню до сусіднього хребця. Виділяють антеро-
лістез, латеролістез (бічне зміщення тіл хребців), 
ретролістез. 

Розділяють 5 ступенів спондилолістеза: 
I ступінь – зміщення тіла хребця не більше 25% 

передньозаднього розміру нижньої частини тіла 
зміщеного хребця

II ступінь – зміщення тіла хребця на 25–50% 
передньозаднього розміру нижньої частини тіла 
зміщеного хребця

III ступінь – зміщення тіла хребця на 50–75% 
передньозаднього розміру нижньої частини тіла 
зміщеного хребця 

IV ступінь – зміщення тіла хребця на 75–100% 
передньозаднього розміру нижньої частини тіла 
зміщеного хребця 

V ступінь – перекидання тіла над хребцем, що 
знаходиться нижче 

Клінічно спондилолістез може проявлятися бо-
льовим синдромом, рефлекторними синдромами, 
корінцевим та радикулоішемічним синдромами, 
синдромом кінського хвоста, синдромом уражен-
ня спинного мозку.

Стеноз хребетного каналу – звуження хребет-
ного каналу. Причини стенозу хребетного каналу 
бувають різними: вроджені і набуті. Набутий сте-
ноз найчастіше буває наслідком спондилолістеза, 
грижі міжхребцевих дисків та задніх остеофітів, 
гіпертрофії зв’язок, травми хребта. На шийному 
рівні стеноз хребетного каналу діагностують, 
якщо передньозадній розмір хребетного каналу 
складає менше 10 мм. На грудному і попереково-
крижовому рівнях стеноз діагностують, якщо 

передньозадній розмір хребетного каналу складає 
менше 12 мм. Стеноз поперекового відділу хре-
бетного каналу призводить до компресії корін-
ців кінського хвоста і судин, що їх живлять, та 
клінічно проявляється нейрогенною переміжною 
кульгавістю, та виражається в виникненні при 
ходьбі (або тривалому стоянні) двостороннього 
болю, оніміння, парестезій, слабкості в м’язах 
гомілок, і зменшується або зникає впродовж де-
кількох хвилин, якщо хворий нахилиться вперед. 
При цьому може бути оніміння в області сідниць, 
скороминущі порушення сечовипускання.

У хронічних випадках близько 50% спостере-
жень припадає на комбіновану патологію, коли 
грижа диска поєднується з дегенеративним стено-
зом. На частку чистих протрузій пульпозного 
ядра залишається 20–30%, з такою ж частотою 
зустрічається сегментарний стеноз, обумовлений 
пізньою стадією вертеброгенної патології.

Анкілозуючий гіперостоз (хвороба Форест’є) –  
вибіркова гіпертрофія та кальцифікація пере-
дньої і задньої повздовжньої та жовтої зв’язок 
в шийному і грудному відділах хребта з патоло-
гічною фіксацією декількох суміжних хребетно-
рухових сегментів.

Дисцит – інфекційне запальне ураження 
міжхребцевих дисків, що частіше виникає у ді-
тей. Клінічно проявляється болем, обмеженням 
рухливості, локальною болючістю, лихоманкою, 
запальними змінами в крові, а при залученні ко-
рінців – відповідною корінцевою симптоматикою. 
Рання діагностика ґрунтується на даних радіо-
ізотопного сканування, яке виявляє вогнище в 
ураженому диску.

Остеопороз – стан, що характеризується пито-
мим зниженням кісткової маси в одиниці об’єму 
кістки і зміною мікроархітектоніки кісткової 
тканини, що призводить до підвищеної крихкості 
кісток. Основна група ризику остеопорозу (ОП) – 
жінки, а активно супутні фактори – старечий вік, 
нестача естрогену, сімейна схильність до ОП, біла 
шкіра, мала маса тіла, куріння. Ряд захворювань, 
зокрема цукровий діабет, можуть призводити до 
зменшення ригідності кістки, резистентності до 
згинання та зламу, тобто наявні ті параметри, за 
якими прийнято оцінювати міцність кістки або її 
«якість».

Захворювання виявляється болями в хребті. 
Змінюється постава, обмежується рухливість 
хребта, підсилюється грудний кіфоз, реберна дуга 
опускається іноді до таза. Хворі не можуть довго 
стояти, вони ходять дрібними кроками. Зменшу-
ється зріст. На цьому фоні нерідко відбувається 
раптове посилення болю, особливо при фізичній 
напрузі (найчастіше незначній), глибокому вдиху, 
зміні погоди, після пальпаторного обстеження 
або при легкій травмі. Потрібно виключити пато-
логічний компресійний перелом хребця.

Розрізняють системний (генералізований) і 
місцевий (локальний) остеопороз. 

Генералізований остеопороз розвивається 
внаслідок системної патології (ендокринних по-
рушень, постменопаузальних змін, після оваріек-

Лікування вертеброгенної патології та радикулопатії: особливості техніки проведення блокад  
(клінічна лекція)
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томії, захворювань шлунково-кишкового тракту, 
побічних дій лікарських засобів (в першу чергу 
глюкокортикостероїдів). Для кількісної оцінки 
остеопорозу використовуються різні методики 
денситометрії. Неврологічні прояви виникають 
тоді, коли остеопороз хребта ускладнюється 
компресійним переломом хребців.

Локальний остеопороз розвивається в зоні па-
тологічного осередку, при іммобілізації кінцівки, 
порушенні кровообігу. 

Кількісна та якісна оцінка болю при верте-
брогенних захворювань периферичної нервової 
системи.

Проблема вивчення больового феномену поля-
гає в складності об’єктивного аналізу больового 
відчуття. Для суб’єктивної оцінки болю вико-
ристовують візуальну аналогову шкалу (ВАШ) 
(Додаток № 10). 

Для встановлення правильного діагнозу і ви-
значення тактики лікування потрібне вивчення 
скарг пацієнта та історії захворювання, ретельне 
обстеження з використанням клінічних і параклі-
нічних методів діагностики.

При обстеженні хворих в першу чергу треба 
виключити патологію, яка потребує негайних 
спеціальних медичних втручань:

• посилення болю вночі
• лихоманка та нез’ясована втрата ваги тіла
• недавня травма
• онкологічний процес в анамнезі
• порушення функції тазових органів
• прогресуючий неврологічний дефіцит
• порушення ходи
• фактори ризику спінальної інфекції
Аналіз історії захворювання та загальне обсте-

ження вже на першому етапі дозволяє запідозри-
ти причину болю в спині. Спочатку проводять 
детальне опитування щодо симптомів захворю-
вання, про тривалість і характер перебігу хворо-
би, про супутні захворювання, попередні травми 
та операції, спосіб життя, спадкову схильність. 
На найбільш часті питання пацієнт може відпові-
дати у письмовій формі, заповнюючи спеціальну 
анкету перед консультацією лікаря. 

Клініко-діагностична програма
1. Клініко-неврологічне, вертеброневрологічне 

обстеження з елементами ортопедичної діагнос-
тики

2. Клінічні аналізи крові та сечі, біохімічні, 
імунологічні дослідження

3. Рентгенологічне обстеження хребта
4. Магнітно-резонансна томографія хребта та 

комп’ютерна томографія
5. Електронейроміографія (ЕНМГ) для підтвер-

дження ураження корінцевого апарату або для 
виключення ураження сплетень і периферичних 
нервів

6. Люмбальна пункція для виключення інфек-
ційної, аутоімунної полірадикулоневропатії або 
енцефаломієлопатії, канцероматоза оболонок 
спинного мозку, туберкульозу, нейросифилісу

7. Консультації лікарів-спеціалістів (ревмато-
лога, ортопеда, уролога гінеколога та ін.)

Дослідження розпочинають з огляду м’язів 
спочатку в положенні, що не вимагає їх значної 
напруги. Оцінюються контури м’язів, наявність 
гіпо- або гіпертрофії, рубців, контрактур. Потім 
оцінюються м’язи за тими ж параметрами, але 
вже в умовах руху у відповідному суглобі.

За допомогою пальпації виділяють три ступеня 
ушкодження м’язового тонусу: 

I ступінь – м’яз м’який, палець легко занурю-
ється в його товщу

II ступінь – м’яз помірної щільності, для зану-
рення пальця потрібно помірне зусилля

III ступінь – м’яз «кам’янистий», його важко 
деформувати

Відмічають наявність контрактур. 
Особливу увагу звертають на багаторозділь-

ний м’яз спини (тяж шириною 1,5–2 см, нижче 
L3 хребця – 5 см), розташований з боків від лінії 
остистих відростків. У нормі м’язова напруга збе-
рігається в межах нахилу вперед на 10–15°, потім 
паравертебральні м’язи повинні «вимикатися». 
При розгинанні момент розслаблення м’яза ви-
значається не чітко. Напругу м’язів шиї краще до-
сліджувати в положенні хворого лежачи на спині.

Нерідко виявляється зміна м’язової трофіки, 
тому виділяють три ступеня погіршення трофіки 
м’язів:

I ступінь – незначне, ледве помітне оком змен-
шення об’єму м’язу

II ступінь – легка атрофія, більше в прокси-
мальних або дистальних відділах

III ступінь – тотальна атрофія м’язів
Ступінь болючості м’язів визначають за таки-

ми критеріями:
I ступінь – помірна болючість, без рухових 

реакцій (суб’єктивно) 
II ступінь – виражена болючість, супроводжу-

ється мімічною реакцією хворого
III ступінь – різко виражена болючість, загаль-

на рухова реакція хворого
Пальпація м’язів дозволяє: 
1. визначити тургор, трофіку (наявність атро-

фії) і напругу м’язів
2. виявити гіпералгічні і тригерні зони
3. виявити локальні м’язові ущільнення і кон-

систенцію вузлів (м’які, пружні, щільні, фіброз-
ні), їх величину, форму (округла, овальна, верете-
ноподібна), реакцію на розгинання (зникають або 
ні), спаяність з шкірою, болючість. 

М’язово-тонічне і дистрофічне ураження 
м’язів

У першому випадку характерна дисоціація між 
скаргами на больові відчуття в м’язах і відсутніс-
тю болючості при пальпації. Дистрофічне ура-
ження м’яза, місць прикріплення його сухожиль 
і інших фіброзних тканин до кісткових тканин 
(нейроостеофіброз) проявляються алгічною та 
тригерною стадіями процесу.

При алгічній стадії нейроостеофіброзу в м’язі 
з’являються вузлики ущільнень (Корнеліуса, 
Мюллера, Шаде), які зникають після розгинання, 
а при тригерній стадії вони не зникають, паль-
пація їх болюча і супроводжується іррадіацією в 
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інші зони. М’язова сила в обох стадіях знижена, 
тому, для тригерних зон характерне виникнення 
при їх стимуляції болю, стійкого анальгезуючого 
ефекту при введенні місцевого анестетика в три-
герні зони (новокаїн, лідокаїн), від точкової або 
термічної дії, на відміну від дії на будь-які інші 
зони.

Анталгічна міофіксація хребта виникає в ре-
зультаті того, що будь-який рух в кінематичному 
ланцюзі хребта передається на уражений руховий 
сегмент, відбувається зміна внутрішньодискового 
тиску і подразнення рецепторів синувертебраль-
ного нерва. Розрізняють розповсюджену, обме-
жену або локальну міофіксацію. Розповсюджена 
форма міофіксації характерна для рефлекторної 
напруги глибоких і поверхневих м’язів хребетних 
сегментів. Локальна форма міофіксації обумов-
лена іммобілізацією хребетно-рухового сегменту 
за рахунок рефлекторно-тонічного скорочення 
глибоких односуглобових м’язів.

Симптоми, що дозволяють оцінювати ступінь 
вираженості і форму міофіксації:

1. сплощення поперекового лордозу і форму-
вання кіфозу

2. обмеження згинання, розгинання, нахилів 
убік

3. контрактура усіх або багатьох параверте-
бральних м’язів

4. симптом іпсилатеральної напруги багатороз-
дільного м’яза

5. симптом посадки на одну сідницю
6. симптом «триноги» або «розпірки»
7. симптомів Ласега, Бехтєрєва, Мінору, Деже-

рина
Силу м’язів визначають протидією його скоро-

ченню в ізометричному положенні м’яза. Кількісну 
оцінку проводять по системі балів: 

• 0 балів – параліч, відсутність пальпаторно 
визначаємих м’язових скорочень при активному 
зусиллі хворого 

• 1 бал – парез, наявність пальпаторно визна-
чаємих і видимих скорочень, що не переходять в 
заданий рух

• 2 бали – різке зниження м’язової сили, 
м’язове скорочення, що переходить в заданий 
рух, амплітуда якого різко обмежена і виконання 
якого можливе тільки в певному початковому 
положенні (по напряму сили тяжіння) або в по-
легшених умовах, спрямованих на зниження або 
виключення маси кінцівки (рух у воді, на ковзаю-
чій поверхні)

• 3 бали – значне зниження сили м’язів, ви-
конання активного руху можливе при різних 
початкових положеннях, але без додаткового об-
тяження (опору заданому руху)

•  4 бали – незначне послаблення м’язової сили, 
виконання рухів можливе при різних початкових 
положеннях і при додатковому обтяженні (опору)

• 5 балів – нормальна м’язова сила, що виявля-
ється при зіставленні з силою м’яза неураженої 
сторони

Для оцінки м’язової сили використовують 
також динамометри: при визначенні парезів 

різних груп м’язів (патологія корінця С5) виникає 
слабкість дельтовидного м’язу, корінця С6 – дво-
голового м’язу, С7 – триголового м’язу плеча. 
Слабкість довгого розгинача великого пальця 
стопи частіше спостерігається при ураженні 
корінця L5, а слабкість литкового м’яза – корінця 
S1. При парезі розгиначів ступні ускладнена хода 
на п’ятах, при парезі литкових м’язів або згиначів 
ступні – на носках і по сходинках.

При клінічному дослідженні визначають си-
метричність рухів правої і лівої половини спини. 
Бічні нахили (латерофлексії) повинні здійснюва-
тися вільно, з утворенням плавної фізіологічної 
дуги хребта. При виникненні блоку плавність під 
час флексії порушується.

1. Методи визначення рухливості хребта: 
1. Вимірюють відстань від пальців опущених 

рук донизу до підлоги при нахилі вперед  
(Л.С. Мінор). 

2. Подушечку великого пальця встановлюють 
на гребінь крижів, а подушечкою вказівного 
пальця притискають остистий відросток L4 або 
L5. Хворий активно нахиляється убік і при цьому 
визначають об’єм нахилів (Я.Ю. Попелянський).

3. Вимірюють відстань від остистого відростка 
С7 хребця до крижів в положенні стоячи. При 
максимальному згинанні вперед в нормі відстань 
збільшується на 5–7 см, а при нахилі назад в нор-
мі відстань зменшується на 5–6 см.

4. Проба Отта – при максимальному згинанні 
відстань між остистими відростками Т1 і ТХІІ 
хребців в нормі збільшується на 4–5 см.

5. Прийом Шобера – ставлять відмітки на шкірі 
на рівні остистого відростка L5 і на 10 см вище, 
потім вимірюють відстань між цими відмітками 
при максимальному згинанні вперед (у нормі 
збільшення на 4-5 см). Хворий при цьому дослід
женні не повинен згинати ноги в суглобах.

6. Курвиметрія по Ф. Ф. Огієнко – виділяють  
4 ступеня порушення об’єму рухів: 1 – зменшення 
об’єму на 1/4 від норми; 2 – зменшення об’єму на 
1/3; 3 – зменшення об’єму на 1/2 від норми;  
4 – повна нерухомість.

Часто у хворих визначають неможливість роз-
гинання хребта, що пов’язано зі збільшенням 
поперекового лордозу. Бічні рухи обмежені осо-
бливо в сторону, протилежну до сторони сколіо-
зу, а болючість при цьому частіше виражена при 
нахилі у бік. Порушення ротаційних рухів буває 
рідко. Рухливість хребта із-за болю порушується 
в різних площинах, але частіше страждають зги-
нання і розгинання.

Зниження шкірної больової чутливості може 
супроводжуватися ознаками гіперпатії. При цьо-
му важливо встановити час адаптації до уколу і 
асиметрію. Спостерігають порушення чутливості 
в зоні дерматомів або у вигляді плям. Найчіткіше 
гіпалгезію визначають в дистальних частинах 
дерматома, так як довгі чутливі волокна більше 
схильні до компресії, ніж короткі. Якщо гіпалге-
зія виявлена в області I – II – III пальців кисті і не 
розповсюджується проксимальніше зап’ястка, то 
її не можна пов’язувати з корінцевою патологією; 

Лікування вертеброгенної патології та радикулопатії: особливості техніки проведення блокад  
(клінічна лекція)
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необхідно виключити компресію серединного не-
рва в зап’ястному каналі.

2. Досліджують симптоми натяжіння корін-
ців, в основі більшості яких лежить рефлекторна 
міофіксація ураженого рухового сегменту хребта 
внаслідок подразнення рецепторів його деформо-
ваних тканин.

Симптом Де-Клейна. При форсованих поворо-
тах і закиданні голови можуть виникати відчуття 
запаморочення, нудоти, шуму в голові. Це вказує 
на зацікавленість хребцевої артерії.

Симптом Фенца – феномен «похилого» обер-
тання. Якщо при нахиленій вперед голові обер-
тання її в обидві сторони викликає біль, то це 
вказує на наявність спондильозних розростань 
суміжних хребців.

Симптом Нері. При активних і пасивних нахи-
лах голови вперед біль виникає в зоні ураженого 
корінця.

Симптом Спурлінга – феномен «міжхреб-
цевого отвору». При навантаженні на голову, 
нахилену на плече або нахилену і повернену в 
хвору сторону, виникають парестезії або болі, що 
віддають в зону іннервації корінця, що піддається 
компресії в міжхребцевому отворі.

Симптом Лермітта. При різкому нахилі голови 
вперед з’являється біль у вигляді проходження 
електричного струму через усе тіло уздовж хреб-
та. Його виникнення пов’язують з демієлінізацією 
задніх стовпів спинного мозку. 

Проба Берчі. Хворий сидить на стільці, 
лікар стоїть позаду хворого, охоплює долоня-
ми нижню щелепу, голову притискає до грудей, 
піднімається на носки і проводить витягування 
шийного відділу хребта. Якщо при цьому міня-
ється характер і інтенсивність шуму в вусі або 
в голові, болю в області шиї, то це вказує на заці-
кавленість шийного відділу хребта у виникненні 
симптомів.

Проба Бонне. Приведення і ротація всередину 
стегна супроводжується болями внаслідок натяг-
нення грушовидного м’яза.

Симптом Ласега-Лазаревича. Виділяють три 
ступені вираженості:

I ступінь (слабо виражений) – біль по ходу 
дерматома (корінця) з’являється при піднятті 
ноги до кута 60°; біль інтенсивний з помірним 
захисним скорочення м’язів спини, черевної 
стінки, тазу

II ступінь (помірно виражений) – біль 
з’являється при піднятті ноги до кута 45°, ви-
никає різке захисне скорочення окремих м’язів, 
помірна вегетативна реакція

III ступінь (різко виражений) – кут піднят-
тя ноги складає до 30°, виникає генералізоване 
захисне скорочення м’язів, різка вегетативна 
реакція

Модифікація симптому Ласега, яку можна ви-
користати в експертних випадках: 

1. виникнення болю при опусканні ноги з краю 
кушетки в положенні хворого лежачи на животі

2. дослідження симптому Ласега в положенні 
хворого стоячи

3. прийом Венгерова – скорочення черевних 
м’язів при дослідженні симптому Ласега (необхід-
но заздалегідь відвернути увагу хворого)

4. «Симптом тазу» Вербова – скорочення сід-
ничних м’язів при дослідженні симптому Ласега 

5. Прийом Розе – при відверненні уваги хво-
рого досліджується больова чутливість по задній 
поверхні ноги (від стопи до сідниці) в положенні 
на спині (нога поступово піднімається вгору)

Симптом «посадки» – згинання хворої ноги 
або обох ніг при спробі хворого сісти в ліжку з 
випрямленими ногами.

Симптом Бехтєрєва (перехресний симптом 
Ласега) – виникнення болю в «хворій» нозі при до-
слідженні симптому Ласега на здоровій стороні.

Симптом Вассермана – виникнення болю по 
передній поверхні стегна при підйомі вверх ви-
прямленої ноги у хворого, що лежить на животі.

Симптом Мацкевича – поява болю по пе-
редній поверхні стегна при згинанні гомілки у 
хворого, що лежить на животі.

Симптом «кашльового поштовху» (Дежері-
на) – поява болю в попереку при кашлі, чханні, 
натужені.

Синдром Говерса-Сікара – біль по ходу сіднич-
ного нерва при сильному тильному розгинанні 
стопи.

Симптом Сікара – біль по ходу сідничного не-
рва при сильному підошовному згинанні стопи у 
хворого, що лежить.

Симптом «дзвінка» – при натисканні на між-
остисту зв’язку, остистий відросток або, краще, 
на паравертебральні точки – біль віддає в корін-
цеву або склеротомну зону хворої ноги.

Симптом гомолатеральної напруги багато-
роздільного м’яза. У нормі м’яз при стоянні на 
одній нозі розслабляється гомолатерально і різко 
напружується на гетеролатеральній стороні. При 
люмбоішіалгії розслаблення м’яза на гомолате-
ральній стороні немає.

Маршова проба А. Г. Панова, В. С. Лобзіна,  
Ю. К. Чурилова. У положенні стоячи хворого про-
сять марширувати на місці, пальпуючи одночасно 
поперекові паравертебральні м’язи. На гомола-
теральній стороні (стороні болю) виявляється 
виражена напруга м’язів.

Необхідно мати на увазі, що симптоми Вассер-
мана, Мацкевича, Бонне бувають позитивними 
не лише при ураженні стегнового нерва або по-
перекових корінців, але і при патології крижово-
клубових зчленувань, м’язів, зв’язок, тазостегно-
вих суглобів. Тому слід уточнювати локалізацію 
болю при дослідженні цих симптомів.

3. Рентгенографія
Рентгенографія є неінвазивним дослідженням, 

що ґрунтується на вивченні кісткових структур, 
які відображаються за допомогою рентгенів-
ських променів на спеціальній плівці або папері. 
Рентгенографія застосовується для діагностики 
кісткової патології: остеохондрозу, переломів і 
пухлин хребта, а також деяких інфекційних ура-
жень (спондиліт). Так рентгенологічними симп-
томами дегенеративних змін хребта є: зменшення 
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висоти між тілами хребців, кісткові розростання 
(остеофіти), гіпертрофія фасеточних суглобів, не-
стабільність рухового сегменту хребта при макси-
мальному згинанні і розгинанні (функціональні 
проби). Проте на рентгенограмах не візуалізують-
ся м’які тканини (зв’язки, м’язи).

4. Магнітно-резонансна томографія
Магнітно-резонансна томографія – це сучас-

ний, високоінформативний метод досліджен-
ня, що ґрунтується на отриманні зображення 
тканин і органів за допомогою електромагнітних 
хвиль. Цей метод діагностики абсолютно без-
печний і може у разі потреби бути використа-
ний багаторазово у одного пацієнта. Отримані в 
результаті томографії цифрові дані піддаються 
комп’ютерній обробці. Зображення на МРТ 
представлене у вигляді серії подовжніх і попере-
чних зрізів. МРТ є «золотим стандартом» для 
діагностики патологічних змін м’яких тканин, 
таких як нервові структури, зв’язки, м’язи. При 
МРТ можна виявити дегенеративні зміни в 
міжхребцевих дисках, гіпертрофію фасеточних 
суглобів, стеноз хребетного каналу, грижу диска 
і інші патологічні стани.

Комп’ютерна томографія
При комп’ютерній томографії для зображення 

тканин і органів використовується рентгенівське 
випромінювання, так само як при звичайній 
рентгенографії. Отримана інформація піддається 
комп’ютерній обробці, внаслідок чого зображен-
ня представлене у вигляді серії повздовжніх і 
поперечних зрізів. При КТ можливе дослідження, 
як кісткових структур, так і м’яких тканин. Проте 
все ж комп’ютерна томографія найбільш інфор-
мативна для виявлення патологічних змін кістко-
вої тканини, наприклад остеофітів і гіпертрофії 
фасеточних суглобів. Зображення м’яких тканин 
на комп’ютерних томограмах в порівнянні з МРТ 
виходить не таким чітким і інформативним. Для 
того, щоб підвищити інформативність досліджен-
ня відносно діагностики патології м’яких тканин 
комп’ютерну томографію часто поєднують з вико-
нанням мієлограми.

5. Електронейроміографія
Електронейроміографія у вертебрології ви-

користовується для підтвердження ураження ко-
рінцевого апарату або для виключення ураження 
сплетень і периферичних нервів, клінічний пере-
біг яких може бути схожим. Використовується як 
стимуляційна ЕНМГ, так і голкова ЕМГ. Стимуля-
ційна ЕНМГ дозволяє виключити ураження пери-
феричних нервів (плексопатію, поліневропатію, 
тунельні ураження нервів), тоді як голкова ЕМГ 
дає можливість виявити денервацію в тих м’язах, 
що входять в міотом ураженого корінця. При 
хронічному корінцевому ураженні, коли денерво-
вані м’язи починають атрофуватися, стимуляцій-
на ЕНМГ виявляє зниження амплітуди м’язової 
відповіді ключових м’язів відповідних міотомів. 
При цьому проведення імпульсу по сенсорних 
волокнах периферичних нервів зберігається в 
межах норми, що є однією з диференціальних 
ЕНМГ ознак ураження корінця і периферичного 

нерва. В той же час треба відмітити, що в гострий 
період ураження спиномозкового корінця ЕНМГ 
не може виявити будь-яких ознак, оскільки в цей 
період ще не відбувається змін в досліджуваних 
міотомах. Тільки після 7–10 днів від початку 
компресії корінця з’являються ознаки денервації 
в м’язах.

6. Люмбальна пункція
В деяких випадках, при больовому синдромі у 

поєднанні із слабкістю в кінцівках, парестезіями, 
порушенням чутливості потрібне дослідження 
цереброспінальної рідини. В даному випадку ме-
тою дослідження є виключення інфекційної або 
аутоімунної полірадикулоневропатії або енцефа-
ломієлопатії, канцероматоза оболонок спинного 
мозку, туберкульозу, нейросифилісу. Зокрема, 
при аутоімунній полірадикулоневропатії (син-
дром Гієна-Барре, хронічна запальна демієлінізу-
юча поліневропатія, аутоімунна моторна полі-
невропатія з множинними блоками проведення) 
характерна білково-клітинна дисоціація. Для 
інфекційних уражень має значення дослідження 
IgM і IgG, ідентифікація збудника за допомогою 
бактеріологічного дослідження. 

Диференційна діагностика вертеброгенних 
больових синдромів

Вертеброгенний больовий синдром необхідно 
диференціювати з рядом захворювань і станів, що 
мають інші причини і механізми виникнення, а 
тому і інший підхід до лікування. В першу чергу 
до цих захворювань відносяться:

1) міофасціальні болі
2) м’язово-скелетні болі
3) психогенні болі
4) невропатичні болі, викликані ураженням 

периферичних нервів
5) відображені болі при захворюваннях 

внутрішніх органів (серця, легенів, плеври, 
шлунково-кишкового тракту, органів малого 
тазу)

6) відображені болі при ураженні синовіальних 
оболонок, сухожиль, зв’язок, суглобів, навколо 
суглобових тканин (плечолопатковий періартрит, 
коксартроз, сакроілеїт)

7) пухлини
Приклади формулювання діагнозів
1. Шийний остеохондроз, гостра вертеброгенна 

правобічна цервікалгія з вираженим м’язово-
тонічним і больовим синдромом. М54.2

2. Шийний остеохондроз, вертеброгенна ліво-
бічна виражена цервікокраніалгія з частими 
кохлеовестибулярними пароксизмами (задній 
шийний симпатичний синдром), рецидивуючий 
перебіг, загострення. М53.0

3. Остеохондроз СІV-CVII, вертеброгенна 
лівобічна виражена цервікобрахіалгія (синдром 
переднього драбинчастого м’яза) з вираженими 
м’язово-тонічним і вегетативно-судинними про-
явами, затяжний перебіг. М 53.1

4. Грудний остеохондроз, вертеброгенна право-
бічна, помірно виражена торакалгія, рецидивую-
чий перебіг, стадія регресу. М54.6

Лікування вертеброгенної патології та радикулопатії: особливості техніки проведення блокад  
(клінічна лекція)
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5. Поперековий остеохондроз, вертеброгенна 
помірно виражена люмбалгія, стабільний перебіг. 
М54.5

6. Остеохондроз LIV-LV, дикогенна правобічна 
люмбоішалгія з помірно вираженими м’язово-
тонічним і вегетативно-судинними проявами, 
рецидивуючий перебіг, стадія неповної ремісії. 
М54.3

7. Поперековий остеохондроз, дискогенна ра-
дикулоішалгія L5 із помірним парезом розгиначів 
правої стопи, затяжний перебіг. М51.1

8. Остеохондроз, унко-вертебральний артроз 
СV-CVI, CVI-CVII, помірно виражений правобіч-
ний корінцевий синдром С6, С7, задній шийний 
симпатичний синдром із рідкими цервіко-
краніалгічними і вестибулярними нападами, ре-
цидивуючий перебіг у стадії ремісії. М50.1 М53.0

Лікування вертеброгенної патології та ради-
кулопатії

Згідно наказу МОЗ України від 17.08.2007 № 
487, умови, в яких повинна надаватися медична 
допомога – амбулаторно; при наявності над-
мірного, тривалого стійкого больового син-
дрому медична допомога повинна надаватися 
у неврологічних або спеціалізованих вертебро-
неврологічних відділеннях стаціонарів; з ура-
хуванням того, що дорсалгія має поліфакторну 
етіологію, може бути проявом соматичного, орто-
педичного, ревматологічного захворювання, у ви-
падках виявлення такої патології при проведенні 
диференційно-діагностичних заходів, подальше 
надання медичної допомоги доцільно проводити 
у спеціалізованих закладах (ревматологічних, 
ортопедичних та інших).

Лікувальна програма включає:
1. Створення умов, що повинні сприяти зни-

женню інтенсивності больових проявів, зменшен-
ню навантаження на структури опорно-рухової 
системи (ортопедичний режим, ортези).

2. Медикаментозне лікування: – нестероїдні 
протизапальні засоби, анальгетики, міорелаксан-
ти, вітаміни групи В, антипароксизмальні, анк-
сіолітики, транквілізатори, препарати з хондро-
протекторною дією та препарати, що покращують 
мікроциркуляцію, регіонарну та центральну гемо-
динаміку, зменшують венозний застій та гідрота-
цію тканин препарати з метаболічною дією.

3. Медикаментозні блокади (епідуральні са-
кральні, корінцеві селективні та інші) з ГКС про-
лонгованої дії та місцевим анестетиком.

4. Фізіотерапія.
5. Рефлексотерапія.
6. Мануальна терапія.
7. ЛФК.
Медикаментозне лікування
В даний час є широкий спектр НПЗП, але 

жоден з представників цієї групи лікарських 
препаратів не може вважатися найкращим. Так, 
високоселективні інгібітори циклооксигенази-2 
(«коксиби») cуттєво безпечніші для ШКТ, однак 
їх застосування чітко асоціюється з підвищен-
ням ризику розвитку важких серцево-судинних 

ускладнень. Неселективні НПЗП, такі як напро-
ксен або кетопрофен, більш безпечні для ССС, 
але частіше викликають виражені органічні і 
функціональні порушення ШКТ. Можна при-
пустити, що найбільш прийнятним вибором для 
більшості хворих в цій ситуації є застосування 
помірно селективних НПЗП.

Нейротропні вітаміни групи В чинять сприят-
ливу дію на перебіг запальних та дегенеративних 
захворювань нервів і рухового апарату. Вони 
застосовуються для усунення дефіцитних станів, 
а у великих дозах мають аналгетичні властивості, 
сприяють покращанню кровообігу та нормалізу-
ють роботу нервової системи і процес кровотво-
рення. Анксіолітики, транквілізатори

Враховуючи психогенний компонент в патоге-
незі больових синдромів, доцільним і обгрунто-
ваним є психофармакотерапія з застосуванням 
препаратів, які цілеспрямовано впливають на 
відповідні патогенетичні ланки захворювання. 
Згідно з рекомендаціями Європейської федерації 
неврологічних товариств (EFNS), обов’язковим 
в алгоритмі лікування пацієнтів з невропатичної 
больового компонентом є комплексний підхід з 
призначенням антидепресантів.

• Препарати з хондропротекторною дією
• Препарати, що покращують мікроциркуля-

цію, регіонарну та центральну гемодинамику, 
зменшують венозний застій та гідротацію тканин

• Препарати з метаболічною дією

Медикаментозні блокади
Медикаментозні блокади (епідуральні сакраль-

ні, корінцеві селективні та інші) з ГКС пролонго-
ваної дії та місцевим анестетиком.

Лікувальна блокада – це ефективний метод ку-
пірування больового синдрому, який грунтується 
на проведенні лікарських препаратів до місця 
патологічного осередку, що є причиною форму-
вання больового синдрому.

Ще в 1885 р. Кернінг, досліджуючи дію кокаї-
ну, виконав першу спінальну анестезію хворому, 
у якого згодом розвинувся минущий нижній 
парапарез. У 1903 р. Катла запропонував введен-
ня лікарських речовин в перидуральний простір 
через нижній крижовий отвір. Пункцію диска для 
введення гідрокортизону використовували  
H. J. Feffer (1956) , H. Chapical. (1957), J. Kek (1960), 
K. Leao (1960). У 1965 р. L. Smith. Потім було 
розроблене пункційне лікування остеохондро-
зу папаїном. Таким чином, була запропонована 
методика папаїнізації диска як амбулаторна про-
цедура в лікуванні больових синдромів остео-
хондрозу. Хімічно руйнуючи пульпозне ядро 
папаїном, можна усунути внутрішню дискогенну 
компресію, проте надалі використання цього 
методу було обмеженим. Метод дерецепції дисків 
завжди поєднувався з провокативною диско-
графією. Дискографія була базовим тестом для 
застосування і прогнозування хемонуклеолізису 
та дерецепції дисків.

Обмежені можливості флюороскопічного 
контролю і відсутність лікарських препаратів 
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пролонгованої дії на протязі тривалого часу ство-
рювали технічні труднощі для широкого застосу-
вання блокад у лікуванні дискогенних больових 
синдромів хребта.

В даний час у лікуванні поперекових і корін-
цевих больових синдромів остеохондрозу хребта 
застосовується широкий спектр лікувально-
діагностичних блокад, які можна розділити на 
такі групи:

1. Група блокад рецепторних полів ПДС – дже-
рел поперекового больового синдрому: 

a) провокативна дискографія і дерецепція між-
хребцевих дисків; 
б) діагностичні блокади поперекових дугові-
дросткових суглобів; 
в) діагностичні блокади крижово-клубових 
з’єднань.
2. Група епідуральних і корінцевих селективних 

блокад спинномозкових нервів: 
2.1. Епідуральні блокади: 
a) поперекові епідуральні блокади; 
б) крижові епідуральні блокади. 
2.2. Селективні корінцеві блокади спинномоз-

кових нервів: 
а) поперекові селективні корінцеві блокади 
спинномозкових нервів; 
б) селективні корінцеві блокади крижових 
спинномозкових нервів.
3. Блокади суглобових нервових гілочок:
3.1. Медіальних гілочок задніх гілок спин-

номозкових нервів, які іннервують поперекові 
дуговідросткові суглоби.

3.2. Задні гілки спинномозкових нервів, які 
іннервують крижово-клубові суглоби.

4. Блокади симпатичних вузлів і сплетень: бло-
кади поперекових симпатичних вузлів; блокади 
черевного сплетення.

5. Блокади периферичних нервів: блокади 
зовнішнього шкірного нерва стегна; блокади за-
микального нерва.

6. Місцева анестезія грушоподібного, малого 
сідничного, замикального м’яза і т. ін. . 

Основні переваги лікувальних блокад:
– хороший і швидкий знеболювальний ефект;
– низька вірогідність побічних ефектів;
– можливість багаторазового застосування.
Паравертебральна блокада – це збірне поняття, 

яке включає в себе внутрішньошкірні, підшкірні, 
м’язові, периневральні і так звані корінцеві.

Техніка паравертебральної блокади.
Положення хворого на животі. Пальпаторно 

визначається місце максимальної болючості, 
потім тонкою голкою в місце передбачуваного 
проведення довгої голки вводять новокаїн, чи 
при підвищеній чутливості по показанням інший 
анестетик, до утворення «лимонної шкірки». Щоб 
підійти до місця виходу канатика, довга голка 
вводиться на відстані 3–4 см назовні від лінії 
остистих відростків, відповідно до потрібного 
проміжку між хребцями, і по мірі просування 
голки вглиб впорскують 0,5 % розчин новокаїну. 
Голку необхідно вводити до зіткнення з попере-
чним відростком, а потім, в обхід його зверху чи 

знизу (у напрямку до хребта, під кутом 30 граду-
сів по відношенню до сагітальної площини), про-
ходити ще на глибину 2 см і вводити 10–20 мл  
0,5 % розчину новокаїну (або також гідрокортизо-
нову емульсію, кенолог, дипроспан тощо). Загаль-
на глибина введення голки досягає в середньому 
5–6 см. Інший метод паравертебральної блокади в 
попереково-крижовому відділі відрізняється тим, 
що голка вводиться безпосередньо над остистим 
відростком відповідного хребця або відразу ж 
біля зовнішнього краю остистого відростка.  
Для цього тонкою голкою внутрішньошкірно 
необхідно створити «лимонну шкірку» у місці 
передбачуваного введення голки. Голку вводять 
через ділянку анестезії і просувають в сагітальній 
площині по боковій поверхні остистого відростка, 
зісковзуючи по кістці. Просування голки здійсню-
ється до відчуття кісткового опору – це означає, 
що кінець голки досяг дужки хребця. Потім голку 
необхідно відхилити до середньої лінії і просуну-
ти на 1–1,5 см назовні так, щоб її кінець переміс-
тився по задній поверхні дужки дещо латерально. 
У такому положенні голки зазвичай вводиться 
10–15 мл розчину анестетика, який поширюється 
між окістям і фасцією глибоких м’язів спини до 
верхнього і нижнього країв дужки хребця, ін-
фільтруючи ділянку вище і нижче розташованих 
міжхребцевих отворів, через які виходять відпо-
відні канатики.

Доцільно, враховуючи перекриття корінцевої 
іннервації, а також нерідко ураження кількох ко-
рінців, проводити блокаду на рівні трьох остис-
тих відростків відповідних хребців. При необ-
хідності проведення паравертебральних блокад з 
обох боків рекомендовано застосовувати 0,25 % 
розчин новокаїну.

При дискогенному нейрокомпресійному син-
дромі в поперековому відділі хребта найбільш 
поширеними і ефективними є блокади з вико-
ристанням тимчасової катетеризації епідураль-
ного простору в поперековому відділі хребта. 
Введення за допомогою катетера різних груп 
препаратів в епідуральний простір отримало на-
зву «епідуральна фармакотерапія» (ЕФ).  
ЕФ відноситься до групи епідуральних і корінце-
вих селективних блокад спинномозкових нервів. 
Епідуральні блокади можна розділити на попе-
рекові, крижові і корінцеві. Епідуральна фарма-
котерапія відноситься до дорсальних (інтраламі-
нарних) блокад.

Показаннями до проведення ЕФ є наявність 
дискогенного нейрокомпресійного синдрому при:

1) безуспішному проведенні консервативної 
терапії до 6 тижнів;

2) серединних і парамедіанних грижах до 6 мм, 
або до 1/3 сагітального просвіту хребтового кана-
лу (за даними МРТ і КТ);

3) відсутності ознак стенозу і нестабільного 
спондилолістезу (за даними оглядової та функціо-
нальної спондилографії).

Протипоказаннями до проведення епідураль-
ної фармакотерапії є:

1) відмова хворого;
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2) наявність запального ураження шкіри в ді-
лянці передбачуваного операційного поля;

3) сепсис і септичний стан;
4) тяжкий шок;
5) порушення згортання крові;
6) психічні захворювання;
7) гіповолемія;
8) артеріальна гіпотензія (якщо систолічний 

тиск нижче 110 мм рт. ст);
9) підвищена чутливість до препаратів, які 

вводяться.
Техніка виконання епідуральної фармакотера-

пії в поперековому відділі хребта.
Положення пацієнта на операційному столі – 

на хворому боці з приведеними до живота нижні-
ми кінцівками. Обробка шкірних покривів розчи-
нами антисептиків. Операційне поле накривають 
стерильною білизною. Місцева інфільтраційна 
анестезія шкіри і підлеглих тканин 2 % розчином 
лідокаїну 2 мл в точці, розташованій в середині 
обраного проміжку між верхівками остистих 
відростків. Голка вводиться під кутом 60° до по-
перечної площини в апікальному напрямку на 
глибину близько 3 см, для проходження надост-
ної і міжостної зв’язок. Потім з голки витягують 
мандрен, і під’єднують шприц, заповнений 5 мл 
фізіологічного розчину.

Подальше просування голки проводиться дуже 
обережно під контролем відчуття проникнен-
ня в епідуральний простір. Якщо кінець голки 
наштовхується на кісткову перешкоду, то краще 
всього трохи змінити напрям голки, спрямував-
ши її трохи ростральніше. Для ідентифікації епі-
дурального простору використовується прийом 
«втрати опору». При використанні цього прийо-
му однією рукою необхідно поступово повільно 
просувати голку в міжостистому проміжку через 
міжостисті зв’язки, а іншою постійно або пере-
ривчасто через кожні 2 мм тиснути на поршень 
шприца з ізотонічним розчином. Перед проколом 
жовтої зв’язки відчувається опір введенню голки 
і опір поршня шприца при введенні фізрозчину 
в щільну сполучну тканину жовтої зв’язки. Як 
тільки голка проколює жовту зв’язку, опір до про-
сування голки і поршня шприца раптово зникає, 
оскільки фізіологічний розчин легко вводиться 
в епідуральний простір без найменшого опору. 
Аспіраційна проба виконується для контролю по-
ложення кінчика голки.

При негативній аспіраційній пробі в епі-
дуральний простір вводять 2 мл анестетика 
(тест-доза). Потім проводиться установлення 
епідурального катетера. Для катетеризації епіду-
рального простору існують спеціальні одноразові 
набори, наприклад ТМ B. Braun, що складаються 
з епідуральної голки, м’якого еластичного катете-
ра, антибактеріального фільтра, перехідника для 
можливості приєднання одноразового шприца. 
Голку витягують, одягають на вільний кінець ка-
тетера перехідник і вводять шприцом решта  
(10 мл) суміші анестетика і кортикостероїдного 
препарату. Далі катетер фіксується на шкірі асеп-
тичною наклейкою.

Надійною ознакою знаходження катетера 
в епідуральному просторі служить простота і 
легкість його просування. Найменший, а тим 
більше значний, опір вказують на неправильне 
його встановлення. У подібних випадках катетер 
витягають для виконання повторної маніпуляції. 
Міжхребцеві отвори зазвичай досить вузькі, що 
не дозволяє катетеру проникнути в параверте-
бральний простір. Тому можна без побоювань 
просувати катетер на відстань 5 см і більше. Про-
сування катетера на більш короткі відстані часто 
в подальшому є причиною його зміщення.

У всіх випадках необхідно проводити тест-дозу 
місцевого анестетика. Ця доза забезпечує сенсор-
ний блок у відповідних дерматомах і одночасно 
підтверджує правильність виконання маніпуля-
ції. Зазвичай тест-доза у дорослих дорівнює  
2 мл 2 % розчину лідокаїну, що вводиться в один 
прийом протягом 5 хв. Цієї дози зазвичай до-
статньо для сенсорного блоку в межах не менше 
двох дерматомів. Швидка дія лідокаїну робить 
його засобом вибору в даних умовах. На вільний 
кінець катетера одягають спеціальний перехідник 
і вводять шприцом решту кількості суміші анес-
тетика і стероїдних препаратів. 

Після закінчення введення лікарських пре-
паратів хворого переводять на каталці в палату і 
вкладають на хворий бік на 1,5–2 години з при-
піднятим головним кінцем. Зазвичай катетер 
встановлюється на добу для можливості повтор-
ного проведення фармакотерапії, проте в деяких 
випадках застосовують тривалу фармакотерапію 
зі встановленням катетера на 8 днів. Існують та-
кож різні схеми підбору анестетиків і гормональ-
них препаратів. Найчастіше використовується  
0,5 % розчин бупівакаїну у поєднанні з дипроспа-
ном . Однак при тривалій епідуральній фармако-
терапії також застосовується 2 % розчин лідокаї-
ну з дексаметазоном, і наступним введенням  
2 мл дипроспану.

За допомогою місцевих анестетиків відбува-
ється блокування прямої активації та сенсибілі-
зації ноцицепторів А-волокон (мієлінізованих) і 
C-полімодальних ноцицепторів С-волокон (не-
мієлінізованих симпатичних постгангліонарних). 
При цьому необхідно, щоб анестетик в достатній 
концентації проник через мембрану нервового 
волокна або ноцицептора і заблокував її натрієві 
канали. Це призведе до гальмування генерації по-
тенціалів дії. Мінімальна порогова концентрація 
анестетика різна для різних типів і підтипів не-
рвових волокон. Тонкі симпатичні волокна легше 
блокуються, а чутливі волокна блокуються при 
меншій пороговій концентрації анестетика, ніж 
рухові волокна. Тому при проведенні епідураль-
них блокад вплив здійснюється в першу чергу на 
вегетативні і чутливі волокна, а функція рухових 
волокон не порушується. Також місцеві анестети-
ки блокують надходження ноцицептивної ім-
пульсації в ЦНС, запобігають розвитку низького 
больового порога ноцицептивних нейронів, тим-
часово блокують проведення больових імпульсів 
з вегетативних вузлів симпатичного стовбура, а 
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також сприяють нормалізації в зоні ушкодження 
мікроциркуляції, зменшенню запальних реакцій 
і поліпшенню обміну речовин, розслаблюють 
посмуговану мускулатуру, усувають патологічне 
рефлекторне напруження м’язів, яке є додатко-
вим джерелом болю .

Одним із місцевих анестетиків може бути ви-
користано препарат ЛОНГОКАІН Показання:

1) Місцева анестезія шляхом інфільтрації.
2) Регіональна анестезія: блокада периферич-
них нервів (тулуба та сплетінь) та блокада 
центральних нервів (епідуральних та спіналь-
них), хірургічна анестезія або знеболювання, 
включаючи акушерські процедури.
Протипоказання
1) Підвищена чутливість до місцевих анестети-

ків амідного ряду або до будь-якого компо-
нента препарату;

2) внутрішньовенна регіональна анестезія;
3) акушерська парацервікальна блокада;
4) загальні протипоказання, пов’язані з епіду-

ральною та спінальною анестезією,
5) інфекційні ураження шкіри в місці ін’єкції.
6) захворювання нервової системи в активній 

стадії, таке як менінгіт, поліомієліт, вну-
трішньочерепний крововилив, підгостра 
комбінована дегенерація спинного мозку, 
внаслідок перніціозної анемії та пухлин 
головного та спинного мозку; туберкульоз 
хребта; гнійна інфекція шкіри в місці або по-
руч, порушення згортання крові або поточне 
лікування антикоагулянтами, нещодавня 
травма хребта.

Бупівакаїн не слід застосовувати для епіду-
ральної анестезії пацієнтам з вираженою артері-
альною гіпотензією, наприклад, у випадку кардіо-
генного або гіповолемічного шоку.

Спосіб застосування та дози
Перед початком лікування необхідно провести 

пробу на індивідуальну чутливість.
Бупівакаїн повинні застосовувати винятково 

спеціалісти, які мають досвід проведення місцевої 
або регіональної анестезії. Обладнання, необхідне 
для спостереження, невідкладної допомоги та ре-
анімації повинно бути доступним для негайного 

застосування. Перед початком периферичної або 
центральної блокади або інфільтрації високих доз 
пацієнтам необхідно встановити внутрішньовен-
ну канюлю. Слід вести постійне ЕКГ спостере-
ження.

Слід застосовувати найнижчу можливу кон-
центрацію знеболювального засобу у найменшій 
дозі, необхідній для забезпечення ефективної 
анестезії.

Дорослі
Наведені рекомендовані дози є настановою до 

застосування у середнього дорослого, визначено-
го як молода людина вагою 70 кг. Незалежно від 
типу анестезії доза початкової ін’єкції не пови-
нна перевищувати 150 мг, за винятком спінальної 
анестезії, де доза початкової ін’єкції не повинна 
перевищувати 20 мг.

Подальші ін’єкції. Введення подальших доз 
бупівакаїну може призвести до помітного зрос-
тання концентрації препарату в плазмі через його 
накопичення. Тому слід ретельно виконувати такі 
рекомендації:

1) другу ін’єкцію можна виконувати не раніше, 
ніж коли пройде щонайменше 1/3 періоду 
напіввиведення бупівакаїну, тобто через 45 
хвилин;

2) доза другої ін’єкції не повинна бути більше, 
ніж одна третина максимально дозволеної 
початкової дози, якщо повторну ін’єкцію 
виконують через 45 хвилин, або половини 
початкової дози, якщо повторну ін’єкцію 
роблять через 90 хвилин;

3) третя і наступні ін’єкції: ввести одну третю 
початкової дози після половини періоду на-
піввиведення (тобто 75 хвилин) або полови-
ну дози після повного періоду напіввиведен-
ня (тобто 150 хвилин).

Для літніх пацієнтів можна розглянути мож-
ливість зменшити дози, особливо якщо викону-
ються повторні ін’єкції (див. розділ «Особливості 
застосування»).

Діти
У таблиці 2 наведені рекомендовані дози для 

типів місцевої анестезії, яку найчастіше застосо-
вують дітям.

Таблиця 1
Дози початкового введення у дорослих і дітей віком від 12** років

Форма анестезії Розчин Звичайна доза*–  
максимальна доза (мг) Об’єм (мл)

Місцева парієтальна інфільтрація 2,5 мг/мл до 2 мг/кг до 50 мл
Периферична блокада    
Блокада сплетінь 2,5 мг/мл 62,5–150 25–40
Блокада тулуба 2,5 мг/мл 12,5-50 залежно від нерва 5–20 
Тривале епідуральне знеболення в нижній 
частині спини (післяопераційний біль, біль 
під час акушерських процедур, онкологічний 
біль тощо)

2,5 мг/мл 12,5–18,5/годину
Макс. доза/24 год: 400 мг 5–7,5/годину

* в тому числі пробна доза
** або маса тіла від 40 кг
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Спосіб введення
Наведені нижче правила однаковою мірою за-

стосовуються як до блокади центральних нервів, 
так і до блокади периферичних нервів. Жодне з 
цих правил не виключає ризику нещасних ви-
падків (особливо судом або негараздів із серцем); 
проте вони сприяють зменшенню частоти та 
тяжкості таких випадків.

Перед та протягом ін’єкції рекомендується 
провести аспірацію, аби запобігти інтраваскуляр-
ній ін’єкції. За відсутності протипоказань реко-
мендується зробити пробу 3–5 мл (1–2 мл для 
дітей) бупівакаїну з адреналіном 1:200 000. Випад-
кову інтраваскулярну ін’єкцію можна розпізнати 
за тимчасовим підвищенням частоти серцевого 
ритму або падінням систолічного артеріального 
тиску за хвилину після ін’єкції. Випадкову під-
оболонкову ін’єкцію можна розпізнати за ознака-
ми спінальної блокади (парестезія ніг, зменшення 
чутливості сідниць у притомних пацієнтів).

Основну дозу слід вводити повільно з посту-
повим збільшенням приблизно до 5 мл, увесь 
час ретельно спостерігаючи за станом основних 
життєвих функцій пацієнта та підтримуючи вер-
бальний контакт. За наявності симптомів отруєн-
ня (див. розділ «Передозування») введення слід 
негайно припинити.

Якщо одночасно застосовуються дві методики 
(наприклад блокада стегна та блокада сіднич-
ної частини), слід вжити подібних застережних 
заходів: загальна доза, навіть якщо вводиться з 
поступовим збільшенням, складається з дози, яку 
слід брати до уваги.

У випадку введення суміші місцевих знеболю-
вальних засобів слід враховувати ризик отруєння 
загальною введеною дозою, а також суворо до-
тримуватися правила сукупної токсичності.

Помилки та ускладнення
Некоректне введення голки при епідуральних 

блокадах знижує лікувальний ефект і збільшує 
ризик ускладнень.

При стандартному проведенні фармакотера-
пії, тільки у чверті хворих вона поширюється до 
осередку патологічного процесу в повному обсязі, 
часто концентрації лікарської суміші недостатньо 
або вона зовсім не досягає патологічного осередку.

Навіть при крижових, найбільш простих у 
технічному відношенні, епідуральних блокадах 
неправильне положення голки визначається в 
25 % випадків. При інтерламінарному доступі 
кінчик голки не влучає в епідуральний простір у 
30 випадків.

Внутрішньосудинне введення голки і лікар-
ської суміші зустрічається у 10 % хворих. Аспі-
раційна проба хибнонегативна у 50–70 % хворих, 
проведення її необхідне для зниження ризику 
ускладнень. Після введення лікарських препа-
ратів деякі хворі відзначають запаморочення, 
нудоту, що пов’язано з токсичною дією анестети-
ка. Використання немаркованих катетерів усклад-
нює можливості контролю глибини проведення, 
що може сприяти паравертебральному виходу 
проксимального відділу катетера. Проведення в 
епідуральний простір катетера більш ніж на 5 см 
може призвести до його вузлоутворення, а не-
контрольоване просування голки – до субарахно-
їдального введення лікарських препаратів. Ризик 
формування епідуральної гематоми зростає у 
пацієнтів, які приймають антитромбоцитарні 
препарати.

Фізіотерапевтичні втручання
Метою фізіотерапії є підвищення функціональ-

них можливостей і працездатності систем орга-

Таблиця 2
Дози для дітей віком до 12 років* для найпоширеніших форм анестезії

Форма анестезії Розчин Звичайна доза***–
максимальна доза (мг) Об’єм (мл/кг)

Місцева інфільтрація 2,5 мг/мл до 2 мг/кг 0,8 мл/кг
Блокада периферичних нервів 2,5 мг/мл 2–2,5 0,08-1
Епідуральна анестезія для хірургії  
в нижній частині спини

2,5 мг/мл
  

до 4 місяців** 1-2 0,4-0,8
від 4 місяців 1,5-2 0,6-0,8
Тривале епідуральне знеболення  
в нижній частині спини

2,5 мг/мл

  

4–11 місяців 0,2–0,25 /годину 0,08–0,1/годину
1–3 роки 0,25–0,35 /годину 0,1–0,14/годину
від 4 років 0,25–0,40 /годину 0,1–0,16/годину

Анестезія для каудальної хірургії 2,5 мг/мл 2–2,5 0,08–1

* або 40 кг
** уникати додаткових ін’єкцій,
*** незалежно від маси тіла дитини, не вводити більше 150 мг за ін’єкцію
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нізму, зокрема нервової і м’язової, розвиток ком-
пенсаторних можливостей. Фізіотерапія чинить 
болезаспокійливу, протинабряку, протизапальну 
дію в зоні іннервації нервів, нормалізує крово-
обіг, тонус і трофіку відповідних м’язів, зменшує 
судинний і м’язовий спазм та ін. 

У гострому періоді вертеброгенних захворю-
вань ефективним вважається застосування через-
шкірної електронейростимуляції, діадинамічних 
струмів, діадинамофорезу новокаїну, ампліпуль-
стерапії, магнітотерапії, ультрафіолетового опро-
мінення в еритемних дозах, ультразвуку.

При підгострому перебігу, стадія регресу вер-
теброгенної патології використовують фізіотера-
певтичні впливи: 

• постійний електричний струм низької напру-
ги (електрофорез, гальванізація), 

• імпульсні струми постійного і перемінного 
напрямку (електростимуляція, діадинамічні стру-
ми, синусоїдні модульовані й інтерференційні 
струми),

• магнітні поля (постійне магнітне поле, 
імпульсне магнітне поле з низькою і середньою 
частотою), 

• електромагнітні поля високих і надвисоких 
частот (ультрависокочастотна терапія, надвисо-
кочастотна, або мікрохвильова, дециметрова),

• механічні коливання середовища (ультразвуко-
ві коливання, лікарський фонофорез, вібромасаж).

При хронічному перебігу, стадія неповної ремі-
сії вертеброгенної патології рекомендуються ті ж 
процедури, що і в гострий та підгострий періоди, 
проте з певною корекцією дози і методики їх за-
стосування, а також виконання теплових впливів 
(помірної температури). Доцільне використання 
введення препаратів шляхом фонофорезу. 

Ефективне діадинамогрязелікувння з викорис-
танням вакуумних електродів, які встановлюють-
ся в зоні найбільшої болючості. Доцільно застосо-
вувати індуктотермію, яка забезпечує рівномірне 
прогрівання тканин.

Сумісні та несумісні фізіотерапевтичні про-
цедури.

Значна кількість спостережень свідчить про 
принципову несумісність та небажаність поєд-
нання деяких фізичних методів лікування в один 
день для переважної більшості хворих.

• В один день не поєднують процедури, що 
викликають виражену генералізовану реакцію 
організму, впливають на загальну реактивність, 
можуть спричинити втому, переподразнення, 
загострення хвороби, функціональні розлади. 
Наприклад, дві різні ванни, йоний комір і вугле-
кисла або сірководнева ванна, велика грязьова 
аплікація (близько 1/4 поверхні тіла або вся 
паравертебральна ділянка) і ванна, душ Шарко, 
шотландський душ й ванна та ін. Активні проце-
дури, що викликають значну й тривалу загальну 
реакцію, такі як грязьова ванна, велика грязьова 
аплікація, підводні кишкові промивання, індук-
тотермія та УВЧ у великих термічних дозах, в 
один день з іншими процедурами взагалі не по-
єднуються

• Протипоказане проведення в один день 
процедур на одну й ту саму рефлексогенну зону, 
через яку можна перебудувати загальну реактив-
ність організму (зона коміра, слизова оболонка 
носа тощо)

• Не суміщають процедури з використанням 
чинників, близьких за фізичною характеристи-
кою, оскільки вони, підсумовуючись, можуть 
стати надсильним подразником. Наприклад, дві 
високочастотні процедури, такі як електричне 
поле УВЧ і електромагнітне поле НВЧ, індукто-
термія й електричне поле УВЧ, сонячні ванни та 
загальне УФ-опромінення

• Несумісні процедури різноспрямованої дії, 
наприклад теплові й охолоджувальні грязьові, 
парафінові аплікації, індуктотермія і холодні 
купання, душі. На фоні теплового чинника охо-
лоджувальна дія холодової процедури буде більш 
значною і може спричинити переподразнення. 
Наприклад, електрофорез брому або аміназину 
(особливо комірним методом) і душ Шарко, шот-
ландський, циркулярний душ, вологе укутування 
холодні купання

• Протипоказане поєднання процедур ана-
логічної дії, оскільки сумарна доза подразни-
ка перевищить оптимальну і може викликати 
протилежний ефект. Наприклад, діадинамо- і 
ампліпульстерапія, грязе- та озокеритолікування, 
підводні промивання і кишкове зрошення, індук-
тотермія й теплове опромінення

• Під час використання ультрафіолетового 
еритемного опромінення не слід одночасно з ним, 
а тим більше після нього піддавати ту саму зону 
інфрачервоному опроміненню (особливо лампою 
солюкс), оскільки воно зменшує інтенсивність 
або знімає ультрафіолетову еритему

• Еритемні УФ-випромінення не слід проводи-
ти на фоні електрофорезу новокаїну або його ана-
логів, що блокують нервові закінчення, оскільки 
в результаті цього еритема може не виникнути

• Як правило, не рекомендується в один і той 
самий день призначати дві електролікувальні 
процедури. Виняток становить електрофорез лі-
карських засобів на фоні електричного поля УВЧ, 
індуктотермії, що сприяють глибшому та кількіс-
но більш вираженому введенню ліків  
(з цією метою використовують також інфрачерво-
не опромінення, ультразвук, пелоїди)

• Несумісне поєднання в один день кількох, 
хоча й дрібних, процедур при неможливості за-
безпечення мінімально необхідного інтервалу 
часу між ними

• У дні, коли проводяться складні, втомлю-
ючі діагностичні дослідження (рентгеноскопія 
травного каналу, дослідження шлункового соку, 
дуоденальне зондування, визначення основного 
обміну тощо), хворого слід за можливості звіль-
нити від процедур

• Під час амбулаторного лікування хворому, 
особливо без відриву від виробничої діяльності, 
у разі наявності втоми слід обмежити кількість 
процедур, а при призначенні загальної активної 
процедури проводити в цей день лише її

Лікування вертеброгенної патології та радикулопатії: особливості техніки проведення блокад  
(клінічна лекція)
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З іншими процедурами, зокрема з процеду-
рами вираженої загальної генералізованої дії, в 
один день можна поєднувати:

• гальванізацію та електрофорез лікарських 
засобів переважно місцевої дії, наприклад, галь-
ванізацію одного суглоба, електрофорез ділянки 
верхньощелепної пазухи тощо

• електрофорез лікарських засобів за методи-
кою загального йонного рефлексу не викликає ак-
тивної реакції безпосередньо на саму процедуру

• діадинамо- або ампліпульстерапію
• електричне поле УВЧ, електромагнітне поле 

НВЧ, УФ-опромінення, ультразвуковий вплив 
переважно місцевої дії на невеликі віддалені ді-
лянки тіла (кисть, стопа тощо)

Рефлексотерапія являється одним із ефектив-
них засобів лікування вертеброгенних захворю-
вань. Зокрема, у практиці лікування захворювань 
ПНС отримав розповсюдження метод голкореф-
лексотерапії. Визнанням практичної цінності РТ 
стало впровадження 24-ї лікарської спеціальності 
«рефлексотерапія» МОЗ України від 9 червня 
1993 р. наказом № 130 МОЗ України. Формаль-
но ж розвиток РТ в Україні розпочався з наказу 
МОЗ СРСР № 266 від 17 березня 1976 р. про 
відкриття курсу РТ при кафедрі неврології № 1 
Київського інституту удосконалення лікарів (зав. 
кафедри професор Д.І. Панченко, зав. курсом 
рефлексотерапії професор Є.Л. Мачерет).  
На кафедрі (тепер кафедра неврології і рефлек-
сотерапії НМАПО ім. П.Л. Шупика) з 1977 р. 
відкрилися курси з підготовки лікарів по РТ, за-
вдяки яким підготовлено понад 17 тисяч фахів-
ців, у тому числі й іноземних лікарів. Окрім того, 
РТ викладається в Харківській медичній академії 
післядипломної освіти (ХМАПО), Львівському 
національному медичному університеті ім. Дани-
ла Галицького, Кримському державному медично-
му університеті ім. Георгіївського, у Київському 
медичному інституті УАНМ. 

Позитивний вплив рефлексотерапії відмічений 
багатьма закордонними і вітчизняними авторами. 
Дія голкорефлексотерапії реалізується за рефлек-
торним принципом через центральну та вегета-
тивну нервову систему. Під впливом голкореф-
лексотерапії покращується провідність нервових 
імпульсів, нормалізуються обмінні процеси в 
пошкодженому нерві, що сприяє зникненню 
больового синдрому і відновленню функції нерва. 
Впливом на нейрогуморальні механізми, стиму-
люється вивільнення серотоніну в ядрах шва та 
задніх рогах, викид АКТГ та кортизону у кров, 
нормалізується медіаторний обмін, вуглеводний 
обмін, вегетативно-ендокринні дисфункції, по-
кращується мікроциркуляція, антиспастична дія 
на м’язи, седативна дія. 

Перед сеансом голковколювання визначають 
«малюнок болю», який при вертеброгеній патоло-
гії (зокрема дискогенній) локалізується на мери-
діанах (каналах) ян-органів: канал сечового міху-
ра V, канал шлунку Е, канал жовчного міхура VВ. 
При дискогенній патології відмічається «вкорі-
нення патогенних факторів вітру і холоду» («над-

лишок» у каналах сечового міхура V і шлунка Е, 
«порожнеча» у спарених каналах нирок R і трьох 
обігрівачів RP). При цій патології порушується 
прохідність каналів (меридіанів) ян-органів, вна-
слідок чого «ці» і кров не можуть забезпечити 
живлення нижньої частини організму.

При виявленні тригерних точок використо-
вують акупунктуру (поверхневий і глибокий 
варіанти). Поверхневе голковколювання: вводять 
голки підшкірно над тригерними точками. Глибо-
ка акупунктура: голки вводять безпосередньо в 
тригерні точки.

Мануальна терапія являє собою лікування 
хвороб хребта і суглобів методом ручного впливу 
на кістково-м’язову систему з метою усунення 
функціонального порушення суглобів та м’язів і 
купірування больового синдрому.

В мануальній терапії виділяють напрямки: 
остеопатичну та хіропрактичну школи. Методи 
остеопатичної школи – це опосередкована дія, 
найчастіше через довгий важіль кінцівки, на 
«проблемний» сегмент, а також натискання, роз-
тягування, розминання, які впливають на м’язи, 
зв’язки, фасції та сполучну тканину. В основі 
лікування – налаштувати весь організм як єди-
ний біокінематичний ланцюг, усуваючи м’язовий 
спазм й допомагаючи процесам самовідновлення. 
Методи хіропрактичної школи – це імпульсні дії 
з метою виправлення (корекції) «проблемного» 
сегмента хребта. В основі лікування – вправлення 
«підвивиху» хребців. 

Сьогодні терміни «мануальна терапія», «ма-
нуальна медицина» більш вживані на Євро-
Азіатській території, а лікарів відповідно назива-
ють мануальними терапевтами. У Європі, США, 
Канаді й інших країнах віддають перевагу термі-
нам – «остеопатія» та «хіропрактика». Остеопа-
том може працювати і лікар широкого профілю. 
Хіропракт до подібної роботи допускається лише 
після відповідної спеціалізації. 

Наприклад, у США більше 13 тисяч остеопатів. 
Нараховується близько 600 остеопатичних ліка-
рень із кількістю ліжок від 400 до 500 у кожній, 
у яких працюють або тільки остеопати, або вони 
спільно з лікарями інших профілів. Хіропракти-
кам офіційно дозволено займатися лікарською 
практикою у всіх штатах (за винятком чотирьох). 
У складі олімпійських команд США, як правило, 
завжди є мінімум два хіропрактики, також їх 
беруть на роботу великі спортивні компанії. 

Головні моменти біомеханізму мануальної 
терапії: 

1. механічний – відновлюються функції блоко-
ваного суглоба (хребця)

2. рефлекторний – усуваються патологічні ім-
пульси нерва на пропріорецептори м’язів, сухо-
жилків і капсул суглобів

Основою мануальної терапії є вчення про бло-
кування рухів, тобто функціональний блок. Під 
блокуванням розуміють втрату рухів у хребцево-
руховому сегменті.

Лікувальна фізична культура (ЛФК) за своїм 
призначенням значно ширше поняття: це не 
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тільки лікувальна, але і профілактична та реабілі-
таційна фізкультура.

Проводять ЛФК, дотримуючись основних 
правил: 

• системність і послідовність впливу вправ, 
включаючи послідовний розподіл навантаження 
на різні м’язові групи

• поступовість у підвищенні і зниженні наван-
тажень, поступове збільшення тривалості наван-
тажень (спочатку – 10–15 хв, потім – до 40 хв)

• регулярність тренувань (декілька разів у 
день)

• наростання дози вправи протягом процедури 
і курсу (з максимумом навантаження в середині 
процедури) з повторенням кожної вправи  
4–6 разів

Кінезотерапія – лікування рухами – одна з 
форм ЛФК.

При вертеброгенній патології хребта важли-
вим є навчання самих пацієнтів методикам ЛФК 
і формування в них установки на самостійне що-
денне повторення комплексів вправ.

Наведемо декілька комплексів ЛФК при най-
більш розповсюдженній патології.

ЛФК при вертеброгенній патології шийного 
відділу хребта. 

• Піднімання-нахил голови. Нейтральне по-
ложення голови. Пацієнт при повільному вдиху 
піднімає підборіддя і направляє погляд вгору на 
стелю, затримується 1–2 с. Потім одразу макси-
мально нахиляє голову при повільному видиху 
вперед, опускаючи погляд на підлогу, дістаючи 
підборіддям до грудини. Повторяється 4–10 
разів.

• Нахили голови в сторони. Шия випрямлена. 
Здійснюється плавний нахил убік, немовби хо-
четься покласти вухо на плече. Доцільно уявити 
вісь обертання на рівні кадика. Виконується 4–10 
нахилів в обидві сторони.

• Заднє зміщення голови. Шия випрямлена. 
Голова при видиху зміщується горизонтально 
назад і злегка витягується вгору. Стежити за тим, 
щоб потилиця не закидалася назад. Потім голова 
на вдиху повертається в початкове положення. 
Повторюється 4–10 разів.

• Повороти голови в сторони. Хворий сидить 
або стоїть, положення голови нейтральне, руки 
вздовж тулуба. Поворот робиться повільно в 
три прийоми: перша третина повороту – погляд 
направлений вперед, друга третина – очі повер-
таються максимально у бік обертання, і завер-
шується поворот голови синхронно з напівроз-
воротом до тулуба. Повторюється по 4–10 разів в 
обидві сторони.

• Повороти голови в сторони при фіксуючій 
долоні – те ж, що у вправі 4, тільки відрізняється 
тим, що голова обертається в сторони при фік-
суючій долоні в ділянці скроні, а потім в ділянці 
скронево-нижньощелепного суглоба.

• Підтягування (знизування) плечима
І. У нейтральному положенні при повільно-

му повному вдиху хворий максимально піднімає 
плечі і відводить їх назад. Відповідно при повіль-

ному видиху плечі опускаються і йдуть вперед. 
Повторюється 4–5 разів.

ІІ. На плечі встановлюються кінчики пальців. 
Плечі і лікті на вдиху піднімаються догори й 
відводяться назад. На повільному видиху лікті 
опускаються вперед і зводяться перед грудьми  
(в кінці видиху). Повторюється 3–5 разів.

ІІІ. Плечі піднімаються наймаксимальніше 
вверх і утримуюються 4–10 с. Потім при опускан-
ні плечовий пояс потрібно максимально розсла-
бити протягом 10–15 с.

• Симетричне обертання передпліч. Хворий 
сидить або стоїть, чи під час прогулянки. З макси-
мальним розмахом повільне симетричне обертан-
ня передпліч «за і проти годинникової стрілки». 
Повторюється 10–15 разів в кожну сторону.

• Асиметричне обертання передпліч. Хворий 
сидить або стоїть, чи під час прогулянки. З макси-
мальним розмахом повільне асиметричне обер-
тання передпліч «за і проти годинникової стріл-
ки». Повторюється 10–15 разів в кожну сторону.

Вправи «голова–руки»:
1. а. натискання на чоло рукою – основа долоні 

встановлюється на центр чола; при спробі голо-
ви зробити рух вперед, рука перешкоджає цьому 
руху, помірно чинячи опір протягом 8-10 с, пауза 
10 с, повторюється 4-10 разів

1. б. натискання головою на руку (вперед), по-
ступово натискаючи протягом 8–10 с, пауза 10 с, 
повторюється 4–10 разів

2. а. натискання на скроню рукою – основа 
долоні упирається збоку в скроневу кістку одно-
йменної сторони; проводиться (як у варіанті 1а) 
помірна протидія протягом 8–10 с, пауза 10 с, 
повторюється 4–10 разів

2. б. натискання головою на скроню – основа 
долоні розташовується на скроневій ділянці з тієї 
ж сторони; при нахилі голови убік помірний тиск 
долоні запобігає нахилу протягом 8–10 с, пауза  
10 с, повторюється 4–10 разів

2. в. те ж, що у 2 а-б, але долоня розташовуєть-
ся в ділянці скронево- нижньощелепного суглоба

3. а. натискання руками на потилицю – долоні 
зчеплені пальцями в «замок» й розташовуються 
на потилиці; долоні повільно голову нахиляють 
вперед (з легким опором) протягом 8–10 с, пауза 
10 с, повторюється 4–10 разів

3. б. натискання потилиці на руки – головою 
проводиться спроба руху назад, долоні зчеплені 
пальцями в «замок» на потилиці й утримують 
голову протягом 8–10 с, пауза 10 с, повторюється 
4–10 разів

• Кругові рухи голови: на видиху голова 
опущена вниз, погляд направлений вниз, м’язи 
розслаблені, при повільному вдиху здійснюють 
кругові рухи голови за годинниковою стрілкою, 
одночасно повертаються очі в ту ж сторону по 
мірі обертання, друга половина – при видиху, з 
поглядом вниз. Наступний круговий рух – проти 
годинникової стрілки. На один рух витрачається 
близько 10 с, пауза 10 с, повторюється 4–10 разів. 

• «Писання цифр» – носом писати уявні цифри 
від 0 до 10 і навпаки (повільно, розлого), «за і 

Лікування вертеброгенної патології та радикулопатії: особливості техніки проведення блокад  
(клінічна лекція)
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проти годинникової стрілки», 4–10 разів з паузою 
в 10 с.

ЛФК при вертеброгенній патології попереково-
крижового відділу (вираженому больовому 
синдромі).

При виражених болях у поперековій ділянці 
варто починати гімнастику з вправ, що викону-
ються з положення лежачи на спині.

При вертеброгенній патології, зокрема дискоген-
ній, пацієнтам з різко вираженим больовим синдро-
мом згідно з показаннями кінезотерапію доцільно 
проводити після 2–4 днів лежання у ліжку. 

• Вихідне положення (в. п.) лежачи на спи-
ні. Хворий лежить на рівній поверхні. Ноги на 
ширині плечей, зігнуті в колінних суглобах, стопи 
цілком спираються на підлогу. Криж щільно при-
тиснутий до підлоги. Під голову можна покласти 
маленьку подушку або одну-дві книги, щоб ви-
прямити шийний відділ хребта. Руки випрямлені, 
вільно лежать уздовж тулуба, долонями вниз.  
Погляд звернений прямо вгору. У цьому поло-
женні варто цілком розслабитися протягом  
1–2 хв. Потім приступити до виконання наступ-
них вправ 

• Напруга м’язів живота і підведення голови.  
З в. п. лежачи на спині (див. вище) хворий робить 
глибокий вдих, а потім на повільному видиху 
витягає руки вперед у напрямку колін, але не на-
магаючись їх торкнутися, одночасно напружуючи 
м’язи живота і дещо піднімаючи голову від ложа. 
Погляд переводиться на витягнуті руки.  
Це положення фіксується 7–10 с, після чого на 
вдиху пацієнт повертається у в. п. Після інтер-
валу в 10 с вправа повторюється. Всього робиться 
10–15 разів.

• Підтягування колін до грудей. В. п. лежачи на 
спині. Хворий захоплює ноги кистями під коліна-
ми і плавно тягне їх на видиху до грудей у межах 
можливого (не викликаючи болю або дискомфор-
ту), утримує їх у цьому положенні 10 с.  
Голову від підлоги не відривати. Потім на вдиху 
розслаблюється, відпускає коліна. У наступній 
спробі намагається підтягти ноги дещо ближче до 
грудей. Вправа повторюється 10 разів.

• Варіант. Пацієнт підтягує до грудей одне 
коліно двома руками вгору до однойменної пахви, 
чергуючи з підтягуванням його по діагоналі до 
протилежної пахви. Вправа виконується на оби-
два боки по 10 разів.

• Підведення таза. З положення лежачи на спи-
ні з зігнутими в колінах ногами хворий робить 
глибокий вдих і повільно піднімає таз вгору за 
рахунок напруги м’язів живота і сідниць. Фіксує 
цю позу протягом 10 с, потім на вдиху опускає таз 
на підлогу. Вправа виконується 5–10 разів. 

• Обертання ніг і таза в сторони. В. п. лежачи 
на спині. Ноги зігнуті в колінних суглобах, зведе-
ні разом, стопи спираються на підлогу. Руки роз-
ведені в сторони на рівні пліч. На видиху коліна 
повертаються в одну, а голова – в іншу сторону, 
на вдиху – у в. п. Вправа виконується плавно, 
поперемінно вправо і вліво, без викликання дис-
комфорту, всього повторюється 5–10 разів. 

• Діставання колін підведенням тулуба.  
З положення лежачи на спині, на вдиху хворий 
повільно піднімає тулуб, тягнеться руками вперед 
до рівня колінних суглобів. Залишається в цьому 
положенні близько 10 с. Потім на видиху плавно, 
округливши спину, лягає на підлогу. Відпочиває 
10 с і повторює вправу 5-10 разів. При цьому не 
слід сильно згинати голову і відривати стопи від 
підлоги.

• «Велосипед». У положенні лежачи на спині 
пацієнт піднімає ноги, напівзігнуті в колінних 
суглобах, і робить ними поперемінні рухи в 
сагітальній площині за типом обертання педалей 
велосипеда в прямому і зворотному напрямках 
(по 30 с).

• Розгинання з положення лежачи на животі. 
Пацієнт лежить на животі, руки витягнуті уздовж 
тулуба. Повільно на вдиху він піднімає верхню 
частину корпуса вгору, не відриваючи ніг від під-
логи і не закидаючи голови. Залишається в цьому 
положенні близько 10 с, потім на видиху плавно 
повертається у в. п. Вправа повторюється 5–10 
разів. 

• Вигинання спини стоячи на четвереньках. 
Пацієнт, стоячи на четвереньках, спирається на 
коліна і випрямлені руки, що розташовуються на 
ширині пліч, лице звернене вниз. З цього поло-
ження хворий максимально вигинає спину дугою 
вгору, фіксує це положення протягом 5 с, потім 
прогинає спину вниз. Вправа виконується повіль-
но, без ривків 5-10 разів. Руки не згинати, голову 
тримати рівно, не закидати, не провокувати біль 
у спині.

• Повзання на четвереньках. У положенні на 
четвереньках хворий повільно починає рух, вису-
ваючи вперед то праве, то ліве коліно. При цьому 
повертає тулуб поперемінно убік висунутого 
вперед коліна, спираючись на дві злегка зігнуті в 
ліктьових суглобах руки, рівномірно розподіляю-
чи навантаження на хребет. Робиться 5–10 рухів в 
обидва боки.

Вищеописані вправи ЛФК можна також засто-
совувати для профілактики загострень.

Характер кінцевого очікуваного результату 
лікування

Зменшення або зникнення больового синдро-
му, корінцевих проявів, збільшення обсягу рухів 
в ураженому відділі хребта. Покращення самопо-
чуття. Клінічне одужання або поліпшення.

Можливі побічні дії та ускладнення
Хронізація больового синдрому – переклю-

чення типу перебігу з гострого короткочасного 
на хронічний тривалий. Може бути обумовлена 
агресивністю патологічного процесу, що ви-
кликає біль, недостатньою корекцією факторів 
патогенезу болю, індивідуальними, насамперед 
психологічними, особливостями хворого. Потре-
бує поглиблення диференційної діагностики та, в 
деяких випадках, зміни доктрини лікування. 

Можливі побічні дії, пов’язані із застосуван-
ням нестероїдних протизапальних засобів.

Гастроінтестінальні порушення (гастрал-
гія, диспепсія, у окремих випадках утворен-
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ня ерозій та кровотеча). Зменшити ризик цих 
ускладнень дозволяє застосування у лікуванні 
ЦОГ-2-селективних нестероїдних протизапальних 
засобів, призначення антацидів, інгібіторів про-
тонної помпи, особливо у хворих з гастроінтес-
тінальними порушеннями у анамнезі. У випадку 
виникнення порушень – припинення терапії не-
стероїдним протизапальним засобом, при необхід-
ності – надання спеціалізованої допомоги.

Кардіоцереброваскулярні порушення (по-
тенціювання розвитку артеріальної гіпертензії, 
підвищення ризику тромботичних ускладнень, 
інфаркту міокарду). Слід обмежити застосування 
нестероїдних протизапальних засобів у хворих 
похилого віку з підтвердженою кардіоцеребраль-
ною патологією, кардіоваскулярними та церебро-
васкулярними епізодами у анамнезі. Доцільно 
застосовування дезагрегантів. 

Холінергічний синдром (сухість у роті, пору-
шення зору, когнітивні розлади), перш за все, при 
використанні трициклічних антидепресантів – від-
міна трициклічного антидепресанту і його заміна 
селективним інгібітором зворотнього захоплен-
ня серотоніну або антидепресантом подвійного 
спектру дії.

Надмірна седація – зменшення дози антидепре-
санту, що викликав седацію із подальшим пере-
ключенням на інший антидепресант без седатив-
ної дії. 

Ортостатична гіпотензія – необхідно пові-
домити пацієнта про небезпеку, яка пов’язана із 
цим станом, і зменшити дозу антидепресанту. 

Серцево-судинні розлади (порушення серцевої 
провідності та ортостатична гіпотензія) – контр-
оль ЕКГ і при збільшенні QT (якщо використо-
вувався трициклічний антидепресант, його слід 
замінити антидепресантом іншої групи). 

Можливі побічні дії, пов’язані із застосуван-
ням ГКС при медикаментозних блокадах.

При неправильному застосуванні може виник-
нути комплекс ускладнень ГКС-терапії. Не слід 
порушувати (скорочувати) термін між блокадами, 
котрий при застосуванні ГКС пролонгованої дії 
складає не менше 2 тижнів. При застосуванні 
блокад слід ураховувати протипоказання для 
ГКС-терапії. 

Рекомендації для подальшого надання медич-
ної допомоги

Основною умовою успіху є вживання всіх захо-
дів щодо чіткого дотримання терапевтичного ре-
жиму. У разі виявлення патології, що є причиною 
больового синдрому – надання медичної допомо-
ги фахівцями з ревматології, ортопедії, остеології, 
терапії та інших галузей. Комплексна реабілітація 
хворих та створення умов щодо профілактики 
виникнення епізодів болю у подальшому.

Вимоги до дієтичних призначень та обме-
жень

Дієтичні обмеження та лікувальна фізкультура 
при збільшенні ваги.

Вимоги до режиму праці, відпочинку
Раціональне працевлаштування при дорсалгіях 

з тривалим перебігом, частими епізодами болю. 

Комплекс заходів, спрямованих на зміцнення 
м’язової системи спини та шиї (ЛФК, заняття у 
тренажерному залі, плавання та інше). 

Антидепресанти знайшли широке застосу-
вання в лікуванні різних хронічних больових 
синдромів, особливо в онкології, неврології та 
ревматології. При лікуванні больових синдромів 
в основному використовують препарати, меха-
нізм дії яких пов’язаний з блокадою зворотного 
нейронального захоплення моноамінів (серото-
ніну та норадреналіну) у центральній нервовій 
системі. Найбільший аналгетичний ефект від-
значений у амітриптиліну. Супутні хронічним 
больовим синдромом тривожно-депресивні 
розлади посилюють больове сприйняття і страж-
дання пацієнтів, що є підставою для призначення 
антидепресантів. Крім власне знеболюючої дії, 
антидепресанти потенціюють вплив наркотичних 
анальгетиків, підвищуючи їх спорідненість до 
опіоїдних рецепторів.

Завданням фізіотерапевтичного лікування 
неврологічних ускладнень вертеброгенних за-
хворювань є надання знеболюючої, дегідратуючої 
дії, поліпшення проведення імпульсів в нервово-
м’язовому синапсі, посилення регенерації нерво-
вих волокон, мікроциркуляції в периферичних 
судинах. 

З фізіотерапевтичних методів призначають 
фонофорез або електрофорез з розчинами аналь-
гезуючих фармакологічних препаратів (ново-
каїну, лідокаїну) на паравертебральну область, 
синусоїдальні модульовані струми, імпульсні 
струми низької частоти (ампліпульстерапія, діа-
динамічний струм). З метою ліквідації больового 
синдрому призначається черезшкірна електрич-
на стимуляція, при якій проводиться активація 
волокон чутливих нервів без залучення рухо-
вих структур і відсутності м’язових скорочень. 
Комплекс фізіотерапевтичного лікування також 
включає магнітотерапію, яка виконує функцію 
базисного методу довготривалої дії. З метою 
поліпшення кровообігу і ремієлінізації нервово-
го стовбура проводяться теплові процедури за 
типом контактного тепла: парафінолікування (за 
відсутності набряку тканин).
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Резюме
Согласно данным ВОЗ, заболевания позвоноч-
ника занимают четвертое место после болезней 
сердечно-сосудистой системы, онкологической 
патологии и сахарного диабета.

В статье представлены современные сведения о 
профилактике и лечении острой и хронической 
боли. Приводятся современные рекомендации по 
назначению средств, влияющих на болевые син-
дромы с учетом факторов риска. Также рассматри-
ваются методики проведения техники блокад при 
выраженных болевых синдромах.

Ключевые слова: болевые синдромы, вертебро-
генные заболевания, лечебные блокады, остеохон-
дроз.
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Resume
According to WHO, spinal diseases occupy fourth 
place after diseases of the cardiovascular system, 
oncological pathology and diabetes mellitus.
The article presents modern information on the 
prevention and treatment of acute and chronic pain. 
The article presents modern recommendations for the 
appointment of funds that affect the pain syndromes, 
taking into account the risk factors. Also discussed 
the methods of blockade technique in severe pain 
syndromes.

Key words: pain syndromes, vertebrogenic 
diseases, therapeutic blockades, osteochondrosis.


