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Åï³äåì³îëîã³ÿ
Під синдромом болю в нижній частині спини (low 

back pain) розуміють біль, що локалізується між XII 

парою ребер і сідничними складками [5, 24]. Згідно 

МКХ 10 біль у нижній частині спини (БНС) відно-

ситься до хвороб кістково-м’язової системи та спо-

лучної тканини, хоча в цій проблемі переплітають-

ся неврологічні, ревматологічні, травматологічні та 

ортопедичні аспекти. БНС найбільш поширене за-

хворювання опорно-рухового апарату в дорослого 

населення, із частотою до 84% [13]. Серед госпіталі-

зованих пацієнтів кожен п’ятий матиме новий епізод 

больового синдрому, й у 2-7% хворих гострий біль пе-

ретвориться на хронічний [5].

БНС – серйозна соціальна й економічна проблема. 

Поширеність БНС оцінюється в діапазоні від 15 до 45% 

у медичних працівників Франції [24]; 13,1% в популя-

ції дорослого населення у віці 20-69 років у США [47], 

5,91% серед населення Італії [35]. У Німеччині понад 

70% дорослого населення має як мінімум один епізод 

БНС на рік [19].

Поширеність гострого й хронічного БНС у дорослих 

подвоїлася за останнє десятиліття, частота БНС збільшу-

ється з віком як у чоловіків, так і в жінок усіх етнічних 

груп [30]. БНС має суттєвий вплив на функціональні 

можливості пацієнта, в зв’язку із чим біль обмежує деякі 

види професійної діяльності й є однією з основних при-

чин непрацездатності [5, 26, 48]. БНС часто розвивається 

в працездатного населення у віці від 20 до 60 років, пік бо-

льових відчуттів реєструється у віковій групі 35-45 років, 

при цьому, від болю в спині страждають 24% чоловіків і 

32% жінок [36].

Економічна значимість БНС обумовлена безпосеред-

ньо високими витратами на лікування й зниженням про-

дуктивності в результаті непрацездатності пацієнтів [5, 

26, 25]. Ці витрати, як очікується, зростуть ще більше в 

найближчі кілька років. Відповідно до огляду 2006 року, 

загальні витрати, пов’язані із БНС у США, перевищують 

100 млрд. $ на рік, дві третини з яких є результатом пору-

шення працездатності.

Åò³îëîã³ÿ é ôàêòîðè ðèçèêó áîëþ 
â íèæí³é ÷àñòèí³ ñïèíè

БНС може бути проявом як вертебральної (при 

пошкодженні хребтового рухового сегмента), так і 

невертебральної патології. Хребтовий руховий сег-

мент (ХРС) – анатомічний комплекс, що склада-

ється із двох сусідніх хребців, міжхребцевого диска, 

фасеткових суглобів, а також зв’язок та м’язів, що 

зв’язують хребці. 

У 85% осіб біль у нижній частині спини є неспеци-

фічним, тобто не пов’язаним з конкретним субстратом. 
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Близько в 4% осіб, які звернулися із приводу БНС до лі-

карів первинної ланки охорони здоров’я, діагностуються 

компресійні переломи й близько у 1% – пухлини. Анкі-

лозуючий спондиліт і інфекційні захворювання хребта та 

спинного мозку зустрічаються ще рідше.

У міжнародній класифікації хвороб біль у нижній час-

тині спини може бути представлений в різних рубриках 

залежно від причини больового синдрому.

ÌÊÕ-10 êîäè, ïîâ’ÿçàí³ ç ÁÍÑ [26]
M99.0 Сегментарна або соматична дисфункція

M99.1 Складний підвивих (хребців)

M99.2 Стеноз неврального каналу при підвивиху

M99.3 Кістковий стеноз неврального каналу

M99.4 Сполучнотканинний стеноз неврального каналу

M99.5 Міжхребцевий дисковий стеноз неврального 

каналу

M99.6 Кістковий стеноз міжхребцевого отвору, в тому 

числі при підвивиху

M99.7 Сполучнотканинний і дисковий стеноз між-

хребцевих отворів

M99.8 Інші біомеханічні порушення

M99.9 Біомеханічні ушкодження неуточнені

M53.2 Спінальна нестабільність

M40.3 Синдром прямої спини

M51.2 Інше уточнене зміщення міжхребцевого диска

Люмбаго внаслідок зсуву міжхребцевого диска

M54.1 Радикулопатія

Радикулопатія. Виключені: радикулопатія при: ура-

женні міжхребцевого диска шийного відділу (M50.1), 

ураженні міжхребцевого диска поперекового та інших 

відділів (M51.1), спондильозі (M47.2)

M54.4 Люмбаго з ішіасом

Виключено: викликане ураженням міжхребцевого 

диска (M51.1)

M54.5 Біль у нижній частині спини

Люмбалгія, люмбаго. Виключені: люмбаго внаслі-

док зміщення міжхребцевого диска (M51.2), з ішіасом 

(M54.4)

G96.8 Інші уточнені ураження центральної нервової 

системи

Обумовлює зниження порогу больової чутливості

F45 Соматоформні розлади.

Головною особливістю є повторне пред’явлення со-

матичної симптоматики одночасно з наполегливими ви-

могами медичних обстежень, незважаючи на повторні 

негативні їх результати й запевнення лікарів, що симпто-

ми не мають соматичної природи.

Відповідно до класифікації Deyo R. і Weinstein J. 

(2001) за етіологією БНС поділяють на три групи: меха-

нічний біль, який становить 97% усіх випадків; немеха-

нічний біль, пов’язаний із захворюваннями хребта – 1% і 

біль при вісцеральних захворюваннях – 2% [36].

1. Механічний біль у нижній частині спини або ниж-
ніх кінцівках (97%):

Перенапруження, розтягнення, ушкодження попере-

кового відділу хребта (ідіопатичний біль) (70%).

– Дегенеративні зміни міжхребцевих дисків і фасет-

кових суглобів, як правило, пов’язані з віком (10%).

–Грижа міжхребцевого диска (4%).

– Стеноз (3%).

– Остеопоротичні компресійні переломи (4%).

– Спондилолістез (2%).

– Травматичні переломи (<1%).

– Вроджені захворювання (<1%).

– Виражений кіфоз.

– Тяжкі форми сколіотичної хвороби.

– Перехідні хребці.

– Спондилоліз.

– Внутрішні розриви диска або дискогенний біль у 

нижній частині спини.

– Нестабільність хребетних рухових сегментів.

2. Немеханічні пошкодження хребта (1%):
Неопластичні процеси (0,7%):

– Мієломна хвороба.

– Метастатичне ураження тіл хребців.

– Захворювання крові (лімфоми, лейкози).

– Пухлини спинного мозку.

– Пухлини заочеревинного простору.

– Первинні пухлини хребта.

Інфекції (0,01%):

– Остеомієліт.

– Спондилодисцит, дисцит.

– Параспінальний абсцес.

– Епідуральний абсцес.

– Herpes zoster (оперізуючий герпес).

Спондилоартрити (часто асоційовані з антигеном 

HLA-B27) (0,3%):

– Анкілозивний спондилоартрит.

– Псоріатичний спондиліт.

– Синдром Рейтера.

Інші захворювання.

– Хвороба Шейермана-Мау.

– Хвороба Педжета.

3. Вісцеральні захворювання (2%):
Захворювання органів малого таза:

– Простатит.

– Ендометріоз.

– Хронічні захворювання органів малого таза.

Захворювання нирок.

– Нефролітіаз.

– Пієлонефрит.

–Паранефральний абсцес.

Аневризма аорти.

Панкреатит.

Холецистит.

Пенетруюча виразка.

У разі першого епізоду болю в нижній частині спи-

ни, а часто і в подальшому, визначити субстрат больо-

вого синдрому не вдається. Призначення будь-яких 

діагностичних процедур під час першого епізоду не є 

обов’язковим [10]. Виняток становлять ситуації, які 

свідчать про наявність тяжкої патології (перелом тіла 

хребця, пухлини елементів хребта й спинного моз-

ку, метастази, синдром компресії нервових корінців 

кінського хвоста та ін.), так звані «червоні прапорці» 

(Kinkade S., 2007 [36 ]). Особливу увагу слід звернути у 

випадках:
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– вік хворого старше 50 або до 18-ти років;

– лихоманка;

–втрата маси тіла;

–високоенергетичні травми в анамнезі, а в осіб літ-

нього та старечого віку також і низькоенергетичні;

–онкологічна патологія під час обстеження й в анам-

незі;

–прийом імуносупресивної терапії, глюкокортикос-

тероїдів;

–втрата чутливості в області промежини;

– нетримання / затримка сечі, калу;

– тяжкий прогресуючий неврологічний дефіцит;

–недавно перенесені бактеріальні інфекції;

–максимальна інтенсивність болю в нічний час;

–тривалість епізоду болю понад 6 тижнів.

При відсутності вищевказаних симптомів біль в спині 

розглядається як механічний, обумовлений вертебраль-

ними причинами.

До факторів ризику розвитку вертебрального больо-

вого синдрому відносять: важка фізична праця, часті 

нахили вперед, скручування й перерозгинання хребта, 

тривалі статичні навантаження [36]. Ще одним важливим 

фактором ризику хронізації больового синдрому є трива-

лий епізод гострого болю в спині в анамнезі [26].

Ìåõàí³çì âèíèêíåííÿ âåðòåáðàëüíîãî 
áîëüîâîãî ñèíäðîìó

Довгий час вважали, що біль – це «шосте чуття», схо-

же на зір, смак, слух, відчуття дотику й нюх. Але на відміну 

від інших, біль не є мономодальним і може виникати при 

інтенсивному подразненні різних сенсорних рецепторів 

(температури, тиску та ін.). У виникненні й підтримці 

болю задіяні такі компоненти, як свідомість, пам’ять, ве-

гетативні, соматичні, поведінкові реакції, емоції.

Біль можна розділити на ноцицептивний, пов’яза ний 

з подразненням больових рецепторів – ноцицепторів, і 

нейропатичний, який виникає при пошкодженні або по-

дразненні нервових волокон, що проводять больову ім-

пульсацію.

Ноцицептори поділяють на механорецептори, які 

збуджуються від механічного зміщення мембрани ре-

цептора, й хеморецептори, які збуджуються хімічними 

речовинами. Від рецепторів больова інформація надхо-

дить по товстих мієлінізованих (швидкість проведення 

15-20 м/с) і тонких немієлінізованих волокнах (швид-

кість проведення 1-2 м/с) у задні роги спинного моз-

ку. Цим можна пояснити подвійне відчуття болю: при 

пошкодженні тканин миттєво виникає гострий локалі-

зований «швидкий» біль, який поступово змінюється 

менш інтенсивним, але більшим за площею відчуттям – 

«повільним» болем. Нейропатичний біль – це гострий 

чи хронічний біль, викликаний пошкодженням струк-

тур периферичної та/або центральної нервової системи, 

які беруть участь у сприйнятті й проведенні больової 

інформації.

Нещодавні дослідження показали, що приблизно 20-

55% пацієнтів із хронічним болем у спині мають доведе-

ний нейропатичний компонент, і ще в 28% пацієнтів, він 

підозрюється [8]. У ґенезі формування клінічних ознак 

характерних для нейропатичного болю, а саме тривалий 

пекучий біль, стріляючий біль, гіперпатії, алодинії та ін. 

провідну роль відіграє нейрональна гіперзбудливість. За 

даними багатьох досліджень, присвячених патогенезу, 

доведено, що до формування нейропатичного болю може 

призвести пошкодження аферентних шляхів на будь-

якому рівні. Пошкодження нервових волокон, які прово-

дять больову інформацію, провокує спонтанну генерацію 

імпульсів, які сприймаються як біль, крім того, постій-

ний потік больової інформації призводить до гіперзбуд-

ливості нейронів спинного мозку й виснаження анти-

ноцицептивних систем [46]. На нейрохімічному рівні в 

основі нейропатичного болю лежать ектопічні розряди в 

пошкодженому нервовому волокні, що забезпечується з 

одного боку підвищеною активністю вольтаж-залежних 

натрієвих та кальцієвих іонних каналів і ліганд-залежних 

іонних каналів і, з іншого боку, недостатністю гальмівних 

медіаторів (ГАМК і гліцин).

Отже, при патології хребта важко виділити окремі ме-

ханізми виникнення больового синдрому. Це може бути 

поєднання подразнення больових рецепторів дегенера-

тивно зміненими елементами хребта й медіаторами запа-

лення, а також імпульсації від залучених у патологічний 

процес нервових структур.

Симптоми БНС можуть бути пов’язані з багатьма 

анатомічними структурами, такими як нервові корінці, 

м’язи, фасціальні структури, кістки, суглоби, міжхреб-

цеві диски, пошкоджені нервові структури, які здійсню-

ють передачу й розпізнавання больової інформації [10]. 

Діагностичне обстеження пацієнтів із БНС вимагає при-

йняття складних клінічних рішень. Проте, визначення 

джерела болю має принципове значення при визначенні 

терапевтичного підходу [11]. Крім того, в ході клінічної 

оцінки, клініцист повинен враховувати, що БНС також 

може бути обумовлений психологічними факторами 

(стрес, депресія й/або тривога) [15].

Ä³àãíîñòèêà ÁÍÑ
Клінічна інформація є провідним елементом у поста-

новці діагнозу. Рентгенографія та магнітно-резонансна 

томографія (МРТ) розглядається тільки при наявності 

неврологічних порушень або інших станів, що відносять-

ся до «червоних прапоців».

Результати візуалізації слабо корелювали із симпто-

мами. В одному одномоментному дослідженні осіб без 

клінічних проявів у віці від 60 років і старше, 36% мали 

грижі міжхребцевого диска, 21% мали стеноз хребто-

вого каналу, й понад 90% мали протрузії міжхребцевих 

дисків [16]. Проте, частота використання МРТ при 

БНС збільшується з кожним роком, що обумовлено в 

першу чергу більшою інформативністю дослідження 

при відносній доступності. У структурі хронічної БНС 

дискогенна патологія посідає провідну позицію, осо-

бливо в пацієнтів працездатного віку. У пацієнтів літ-

нього та старечого віку з болем у спині рекомендовано 

проводити рентгенографію, що дозволить діагносту-

вати деформації тіл хребців, онкологічну патологію, 

спондильоз та інші процеси, більш поширені в цієї ка-

тегорії пацієнтів [36, 16].
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Ïàòîëîã³ÿ ì³æõðåáöåâèõ äèñê³â
Диск, як відомо, складається з пульпозного ядра, 

щільно оточеного фіброзним кільцем, утвореним з фі-

брозної хрящової тканини. Завдяки великому вмісту 

води ядро не стискається й забезпечує амортизаційні 

функції. З віком у тканинах диска відбувається деграда-

ція протеогліканів матриксу за рахунок активації метало-

протеїназ, інтерлейкіну-1 (ІЛ-1) та інших факторів, зни-

жується вміст хондроїтин сульфату, настає дегідратація 

й часткова втрата функції пульпозного ядра. Пусковим 

моментом розвитку дегенеративних змін у диску висту-

пають структурні пошкодження фіброзного кільця на тлі 

неадекватного фізичного навантаження. Неефективність 

репаративних процесів у міжхребцевих дисках призво-

дить до наростання дегенеративних змін і появи болю. 

Пульпозне ядро не містить ноцицепторів, тільки задні 

зовнішні шари фіброзного кільця (1-3 мм) і задня поздо-

вжня зв’язка наділені ноцицепторами. Доведено, що в 

структурно зміненому диску ноцицептори проникають у 

передню частину фіброзного кільця й пульпозного ядра, 

збільшуючи щільність ноцицептивного поля. Як відомо, 

збудження ноцицепторів викликається не тільки меха-

нічними, але й хімічними подразниками. До останніх від-

носяться також медіатори запалення. Дегенеративно змі-

нений диск продукує прозапальні цитокіни ІЛ-1, ІЛ-6, 

ІЛ-8, а також ФНС (фактор некрозу пухлини). Тому, 

при патології диска больовий синдром виникає при по-

шкодженні крайніх шарів фіброзного кільця – в процесі 

формування грижі. Випинання фіброзного кільця може 

також призводити до диск-радикулярного конфлікту з 

виникненням вираженого больового синдрому, рухових, 

чутливих і рефлекторних порушень.

Існує кілька класифікацій патології МХД і, на жаль, 

терміни не завжди збігаються. Наводимо кілька найпо-

ширеніших класифікацій.

Радіологічна класифікація гриж міжхребцевого диска:

Протрузія міжхребцевого диска або локальне випи-

нання – пульпозне ядро залишається в межах розтягну-

того фіброзного кільця. Міжхребцевий диск деформо-

ваний у горизонтальній площині. Висота випинання не 

перевищує 1/3 його ширини.

Пролапс міжхребцевого диска – пульпозне ядро роз-

риває фіброзне кільце, проникає через нього. Задня по-

здовжня зв’язка залишається цілою, пульпозне ядро роз-

ташовується під зв’язкою. У частині випадків можливі 

розриви поздовжньої зв’язки, які не пропускають великі 

фрагменти ядра. Задній контур міжхребцевого диска стає 

горбистим.

Екструзія міжхребцевого диска – елементи диска зна-

ходяться в епідуральному просторі, але з’єднані з ХРС.

Секвестрація, або фрагментація грижі міжхребцевого 

диска – дисковий матеріал розташовується в епідураль-

ному простірі й вільно мігрує в ньому.

Японські автори (Matsui Y., Maeda M., Nakagami W. 

et al., 1998; Takashi I., Takafumi N., Tarou K. et al., 1996) 

виділяють чотири типи гриж, використовуючи для їх по-

значення такі терміни:

– «Протрузія» (П-тип) – грижа диска, при якій роз-

рив фіброзного кільця відсутній або (в разі його наявнос-

ті) не поширюється на зовнішні його відділи (рис. 1);

– «Сублігаментарна екструзія» (СЕ-тип) – грижа дис-

ка, при якій відбувається перфорація фіброзного кільця зі 

збереженням задньої поздовжньої зв’язки (рис. 2);

– «Транслігаментарна екструзія» (ТО-тип) – грижа 

диска, розриває не тільки фіброзне кільце, але і задню 

поздовжню зв’язку (рис. 3),

– «Секвестрація» (С-тип) – грижа диска, при якій 

частина пульпозного ядра розриває задню поздовжню 

зв’язку й секвестр в епідуральний простір (рис. 4).

Шведські автори (Jonsson B., Stromqvist B., 1996; 

Jonsson B., Johnsson R., Stromqvist B., 1998) виділяють два 

основні різновиди гриж: це так звані обмежені (contained) 

і необмежені (noncontained) грижі. До першої групи на-

лежать: «протрузія» – випинання, при якому розриви 

фіброзного кільця відсутні або виражені мінімально, й 

«пролапс» – дислокація матеріалу пульпозного ядра до 

задньої поздовжньої зв’язки з повним або майже повним 

розривом фіброзного кільця. Друга група гриж представ-

Рис. 1. Протрузія 
МХД. Пацієнтка С., 
27 р.

Рис.2. 
Сублігаментарна 
екструзія МХД. 
Пацієнт Л, 54 м



Òîì 19, ¹ 3-4, 2016 www.osteoporos.com.ua 9

Ëåêö³¿ òà îãëÿäè / Lectures and reviews

лена екструзією й секвестрацією. При екструзії відбува-

ється розрив задньої поздовжньої зв’язки, але при цьому 

фрагмент диска зберігає зв’язок з диском, на відміну від 

секвестрації, при якій даний фрагмент відокремлюється 

й стає вільним.

Одну з найбільш чітких схем запропонували 

McCulloch J., Transfeldt Е. (1997), які виділяють:

– протрузію диска – як початкову стадію грижі дис-

ка, при якій всі структури диска, включаючи фіброзне 

кільце, зміщуються від центру до периферії, але зовніш-

ні шари фіброзного кільця залишаються збереженими, 

матеріал пульпозного ядра може проникати у внутрішні 

шари фіброзного кільця (інтрузія);

– субанулярну (сублігаментарну) екструзію, при якій 

пошкоджене пульпозне ядро або його фрагменти витіс-

няються через тріщини у фіброзному кільці, але цілими 

залишаються тільки зовнішні волокна фіброзного кільця 

й задньої поздовжньої зв’язки, хоча можуть зміщуватися 

вгору або вниз стосовно до диска;

– трансанулярну (транслігаментарну) екструзію, при 

якій пульпозне ядро або його фрагменти проривають зо-

внішні волокна фіброзного кільця й/або задню поздо-

вжню зв’язку, але зберігають зв’язок з диском;

– пролапс (випадання), що характеризується секве-

страцією грижі із втратою зв’язку з іншими елементами 

диска й випадінням у хребтовий канал.

Різночитання одного й того ж терміну в різних класи-

фікаціях, а також доступність нової інформації в зв’язку 

з удосконаленням, зокрема збільшенням роздільної здат-

ності обладнання спонукало, до створення універсальної 

класифікації ушкоджень МХД.

У 2001 році були опубліковані «Номенклатура і кла-

сифікація патології міжхребцевих дисків. Рекомендації 

Північноамериканського вертебрологічного товари-

ства, Американського товариства радіології хребта і 

Американського товариства нейрорадіології». У 2002 

році ця класифікація була підтримана Європейським 

товариством нейрорадіології (ESNR), у 2014 році була 

опублікована 2 версія цього документа [28, 29]. Відпо-

відно до вищевказаного документу а загальної назви 

зміщення диска єдиним терміном, який рекомендова-

ний до використання в клінічній практиці й який ство-

рює найменшу кількість непорозумінь, є «грижа дис-

ка». Термін позначає загальну діагностичну категорію, 

що відноситься до окремого диску, й може бути оха-

рактеризованим більш специфічними термінами: «про-

трузія диска» або «екструзія диска». Протрузія диска: 

випинання тканини диска за межі дискового простору 

(простір, обмежений краніальною і каудальною зами-

кальними пластинками тіл суміжних хребців і зовніш-

німи контурами замикальних пластин хребців, виклю-

чаючи остеофіти, по периметру), при цьому найбільша 

відстань між вершиною й основою грижі диска менше 

ширини основи грижі в тій самій площині. Екструзія: 

грижа диска, при якій будь-який розмір випинання, 

що лежить поза дисковим простором, більше ширини 

основи грижі, виміряної в тій самій площині, або від-

сутність зв’язку між тканинами диска, що розташову-

ються в дисковому просторі й поза його межами. Екс-

трузія диска з наявністю елементів диска не пов’язаних 

із самим диском, може бути названа «секвестром». Ви-

користання відмінності між «протрузією» й «екструзі-

єю» є необов’язковою, і деякі фахівці вважають за кра-

ще використовувати в усіх випадках більш загальний 

термін «грижа» [28, 29].

Грижі міжхребцевого диска розділяються за локаліза-

цією в залежності від їх відношення до передньої стінки 

хребтового каналу:

– Тотальні грижі міжхребцевого диска;

– Центральні (серединні) або медіанні грижі міжхреб-

цевого диска;

– Парамедіанні грижі міжхребцевого диска (розташо-

вані між середньою лінією й лінією, що з’єднує медіальні 

краі суглобових відростків)

– Латеральні, форамінальні грижі міжхребцевого дис-

ка (розташовані зовні від внутрішнього краю суглобових 

відростків)

– Екстрафорамінальні грижі міжхребцевого диска.

Рис.3. Грижа МХД 
з секвестрацією. 
Пацієнт С., 49 років                                                             

 
Рис.4 Екструзія МХД
Пацієнт Ф, 44 роки
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Стадії формування гриж міжхребцевих дисків (за 
Decolux A.P., 1984):

– диск, який випирає – випинання міжхребцевого 

диска, що втратив еластичні властивості, в хребтовий ка-

нал;

– диск, який не випав – елементи диска знаходяться в 

міжхребцевому просторі й компримують вміст хребтово-

го каналу через неушкоджену задню поздовжню зв’язку 

(рис. 1);

– Диск, який випав – частіше виявляється при го-

стрій або травматичній грижі; часткове випадання еле-

ментів міжхребцевого диска в хребтовий канал супрово-

джує розрив задньої поздовжньої зв’язки; розвивається 

безпосереднє стискання спинного мозку й корінців;

– вільний секвестрований диск – елементи диска 

вільно лежать у порожнині хребтового каналу (в гострих 

випадках або в результаті травми може супроводжуватися 

розривом твердої мозкової оболонки та інтрадуральним 

розташуванням грижових елементів).

Періодизація клінічних проявів при формуванні гриж 

диска:

– гострий період (стадія ексудативного запалення), 

тривалість 5-7 діб, елементи грижового випинання на-

брякають, набряк досягає максимуму на 3-5 добу, збіль-

шується в розмірах, стискаючи вміст епідурального про-

стору, в тому числі корінців, судин, а також хребтового 

венозного сплетення. Іноді відбувається розрив грижово-

го мішка і його вміст переміщується в епідуральний про-

стір, призводячи до розвитку реактивного епідуриту, або 

спускається вниз удовж задньої поздовжньої зв’язки, біль 

поступово наростає; будь-який рух викликає нестерпні 

страждання;

– підгострий період (2-3 тижні) – ексудативна фаза 

запалення змінюється продуктивною; навколо грижі по-

ступово формуються спайки, які деформують епідураль-

ний простір, стискають корінці, іноді фіксуючи їх до ото-

чуючих зв'язок і оболонок;

– ранній відновний період – 4-6 тижнів;

– пізній відновний період (від 6 тижнів до 6 місяців) – 

найбільш непередбачуваний період; хворий відчуває себе 

здоровою людиною, але диск ще не зарубцювався й мож-

ливе повторне випинання елементів диска при неадек-

ватному фізичному навантаженні.

Клінічне значення розмірів гриж міжхребцевих дис-

ків поперекового відділу хребта:

– 1-5 мм – невеликий розмір грижі (потрібно консер-

вативне лікування, можливе лікування в амбулаторних 

умовах);

– 6-9 мм - середній розмір грижі МХД (потрібно кон-

сервативне лікування, оперативне лікування тільки при 

симптомах стискання спинного мозку й елементів кін-

ського хвоста);

– Більше 10 мм – велика грижа або секвестрована 

грижа (консервативне лікування можливо, але за умови, 

що при появі симптомів стискання спинного мозку й 

елементів кінського хвоста пацієнт має можливість тер-

міново потрапити на операцію).

Сучасні рекомендації з ведення пацієнтів з гострим 

та хронічним болем у спині акцентують увагу на необхід-

ності ретельної діагностики з метою визначення механіз-

мів виникнення болю [42].

Ë³êóâàííÿ ïàö³ºíò³â ç áîëåì ó íèæí³é 
÷àñòèí³ ñïèíè

Перше керівництво з ведення пацієнтів з болем у спи-

ні було опубліковано в 1987 році. Автори цього документа 

поряд з позитивними фактами вказують на відсутність 

рекомендацій з високоякісною доказовою базою [49, 37]. 

З тих пір спостерігається значне збільшення числа до-

сліджень, які вивчають діагностику, прогноз і особливо 

підходи до терапії болю в нижній частині спини. Сьо-

годні Кокранівська база даних містить понад 2500 контр-

ольованих досліджень, що оцінюють лікування болю в 

шийному відділі хребта й в нижній частині спини. Для 

більшості пропонованих підходів до лікування докази 

ефективності наводяться в мета-аналізах, що свідчить 

про високу надійність отриманих даних. Так, у даний час 

опубліковано понад 30 систематичних оглядів рандомі-

зованих контрольованих подвійних сліпих досліджень 

(РКПСІ), які оцінюють ефективність заходів з лікування 

болю в нижній частині спини. При виключенні «черво-

них прапорців» лікуванні БНС зводиться до лікування 

власне больового синдрому й відновлення функціональ-

них можливостей пацієнтів.

За останнє десятиріччя в багатьох країнах видано 

(оновлено) клінічні рекомендації з лікування болю в 

нижній частині спини. У 2010 році в журналі European 

Spine Journal був опублікований огляд національних ре-

комендацій європейських країн та Сполучених Штатів 

Америки, які висвітлюють ведення пацієнтів з неспеци-

фічним болем у нижній частині спини лікарями первин-

ної ланки охорони здоров’я [37]. В цілому, за основними 

позиціями, рекомендації різних країн не відрізняються 

одні від інших. На першому етапі терапевтичного впливу 

рекомендується запевнити пацієнта в тому, що він по-

винен залишатися активним, наскільки це можливо, й 

потім поступово збільшувати рівень активності. Сучасні 

рекомендації в порівнянні з попередніми пропонують 

більш раннє повернення до роботи. Доцільність і трива-

лість ліжкового режиму в цієї категорії пацієнтів актив-

но обговорюється. Деякі рекомендації стверджують, що 

якщо ліжковий режим і показаний пацієнтові в зв’язку 

з гострим больовим синдромом, він не повинен трива-

ти понад 2 дні (рекомендації Німеччині, Новій Зеландії, 

Іспанії, Норвегії). Італійські рекомендації радять 2-4 дні 

ліжкового режиму для пацієнтів із серйозними уражен-

нями попереково-крижових нервових корінців. Але цей 

документ не містить даних з оцінки ступеня тяжкості 

ураження корінців для виділення пацієнтів, які потребу-

ють ліжкового режиму. Лікувальна фізкультура визнана 

ефективною у хворих з підгострим і хронічним больовим 

синдромом, але не наведено дані про переваги одно-

го комплексу вправ над іншим. Найбільш дискутабель-

ним методом лікування залишається мануальна терапія. 

Одні рекомендації не радять використовувати цей метод 

у гострому періоді (рекомендації Іспанії, Австралії), інші 

рекомендують, але не відносять його до обов’язкових 

процедур (рекомендації Австрії, Італії), треті пропону-
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ють короткий курс для пацієнтів, які не відповідають на 

терапію першої лінії (рекомендації Сполучених Штатів 

Америки, Нідерландів). А деякі рекомендації, навпаки, 

передбачають обов’язкове застосування мануальної тера-

пії тільки в перші тижні епізодів гострого болю в нижній 

частині спини (рекомендації Канади, Фінляндії, Нор-

вегії, Німеччини, Нової Зеландії). У якості першої лінії 

фармакотерапії болю в нижній частині спини рекомен-

дується прийом ацетамінофену (парацетамол) або не-

стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). Із цим 

пунктом згодні більшість рекомендацій. Відносно інших 

засобів – препаратів другої лінії (міорелаксанти, глюко-

кортикостероїди (ГКС), антидепресанти й антиконвуль-

санти) в рекомендаціях існують відмінності. Дискутують-

ся терміни призначення й тривалість їх використання. 

Таким чином, резюмуючи останні рекомендації з різних 

країн, визначено основний покроковий алгоритм веден-

ня пацієнтів з болем у нижній частині спини [37]:

І. Гострий або підгострий біль:

1. Переконати пацієнта, що біль у спині не є небез-

печним станом (сприятливий прогноз).

2. Рекомендувати пацієнту залишатися активним.

3. Призначити лікарські засоби: препарати першої лі-

нії – ацетамінофен або нестероїдні протизапальні препа-

рати, в подальшому, при необхідності, додати препарати 

другої лінії – міорелаксанти й/або антидепресанти й/або 

антиконвульсанти.

4. Не рекомендувати тривалий ліжковий режим без 

серйозних показань.

5. Не рекомендувати використання активних фізич-

них вправ.

ІІ. Хронічний біль у нижній частині спини:

1. Короткострокове використання препаратів.

2. ЛФК.

3. Когнітивно-поведінкова терапія.

Âèêîðèñòàííÿ ÍÏÇÏ äëÿ ë³êóâàííÿ 
áîëþ â íèæí³é ÷àñòèí³ ñïèíè

Нестероїдні протизапальні препарати найбільш часто 

призначаються пацієнтам з болем у нижній частині спи-

ни в усьому світі.

Механізм дії НПЗП обумовлений пригніченням пере-

творення арахідонової кислоти в простагландини шляхом 

пригнічення ферменту циклооксигенази (ЦОГ). Виділено 

три ізофермента ЦОГ: ЦОГ-1, ЦОГ-2 і ЦОГ-3. Ізоформа 

ЦОГ-1 була виділена в 1976 році, а ізоформа ЦОГ-2 пізні-

ше, в 1991 році. ЦОГ-1 існує у організмі в нормі, каталі-

зує синтез простагландинів (ПГ), які беруть участь в чис-

ленних фізіологічних функціях, включаючи нормальне 

функціонування слизової оболонки шлунково-кишково-

го тракту й агрегаційні властивості тромбоксану-2 у тром-

боцитах. ЦОГ-2 синтезується тільки при пошкодженні 

тканин, індукує виробництво цитокінів та інших медіато-

рів запалення в ряді тканин, в тому числі в ендотеліальних 

клітинах і, як вважається, відіграє певну роль у розвитку 

болю, запалення й лихоманки [40]. Продукція ЦОГ-2 зна-

чно збільшується в умовах запалення. ПГ, утворені під 

впливом ЦОГ-2, беруть участь у розвитку й прогресуванні 

гострого й хронічного запалення. Таким чином, ПГ E2, 

розширюючи артеріоли, збільшує приплив крові в об-

ласть запалення, а ПГ F2a – звужує венули й утрудняє 

відтік крові, що сприяє розвитку ексудації. Крім того, ПГ 

викликають гіпералгезію й потенціюють дію інших медіа-

торів запалення. Трохи пізніше була відкрита ще одна ізо-

форма – ЦОГ-3, яка локалізується переважно в клітинах 

кори головного мозку. Саме пригніченням ЦОГ-3 пояс-

нюється механізм дії парацетамолу [21].

Центральний механізм дії НПЗП пов’язаний із при-

гніченням синтезу простагландинів, які утворюються в 

центральній нервовій системі й сприяють передачі бо-

льового сигналу. НПЗП знижують чутливість больових 

рецепторів, зменшують набряклість тканин у вогнищі 

запалення, послаблюючи механічний тиск на ноцицеп-

тори. Обговорюються додаткові механізми протизапаль-

ної активності НПЗП, не пов’язані із пригніченням ЦОГ: 

пригнічення функції нейтрофілів і взаємодія лейкоцитів 

з ендотелієм судин, активація фактора транскрипції NF-

kВ, що регулює синтез прозапальних медіаторів або, на-

віть, опіоїдоподібні ефекти.

НПЗП представляють різнорідну групу препаратів 

із загальними властивостями: аналгетичний, протиза-

пальний та жарознижувальний ефекти. НПЗП можуть 

бути класифіковані залежно від різних характеристик, 

включаючи ЦОГ-селективність, хімічні та фармаколо-

гічні властивості. НПЗП, як правило, мають схожі хімічні 

формули й належать до слабких жиророзчинних кислот, 

проте, існують деякі клінічно значущі відмінності у фар-

макокінетичних властивостях препаратів. У забезпеченні 

адекватного рівня знеболення велика увага приділяєть-

ся традиційним НПЗП, що володіють потужним знебо-

люючим ефектом, але мають ряд побічних ефектів. Ви-

бір адекватного знеболюючого препарату залишається 

складним завданням.

НПЗП, як правило, мають високу біодоступність 

після перорального застосування, добре абсорбуються із 

шлунково-кишкового тракту. Проте, швидкість всмок-

тування в різних НПЗП варіює, що може вплинути на 

кратність прийому препарату [23]. НПЗП також можуть 

бути класифіковані згідно з періодом напіврозпаду, ви-

діляють дві групи: з коротким періодом (<6 годин) і три-

валим періодом напіввиведення. Цей показник визначає 

рекомендації, що стосуються періодичності прийому 

препарату. Засоби з коротким періодом напіввиведення 

(наприклад, ібупрофен) зазвичай приймають кожні 6-8 

годин, а препарати з більш тривалим періодом (напри-

клад, мелоксикам та целекоксиб) вводять один або два 

рази на день [44]. Швидкість всмоктування є цінною ха-

рактеристикою препарату, особливо актуальною в разі 

гострого больового синдрому, оскільки саме вона забез-

печує час настання знеболюючого ефекту.

НПЗП відносяться до числа найбільш часто вико-

ристаних препаратів у всьому світі – понад 30 мільйонів 

чоловік кожен день приймають ці препарати. Найчастіше 

серед НПЗП використовують диклофенак та ібупрофен, 

які становлять майже 40% світових продажів НПЗП [44].

У 2008 році був опублікований мета-аналіз, присвя-

чений оцінці ефективності неселективних НПЗП та інгі-

біторів ЦОГ-2 у лікуванні болю в нижній частині спини. 
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В аналіз включені 65 досліджень (загальна кількість хво-

рих = 11237). Результати аналізу показують, що НПЗП 

ефективні для короткострокового полегшення симпто-

мів у пацієнтів з гострим та хронічним БНС, але пере-

важні класи НПЗП, які були б найбільш ефективним, 

визначені не були. Кожен клас НПЗП мав свої переваги 

й свої недоліки. Застосування селективних інгібіторів 

ЦОГ-2 супроводжувалося розвитком меншої кількості 

гастроінтестинальних побічних ефектів у порівнянні із 

традиційними НПЗП, але нещодавні дослідження пока-

зали, що застосування цієї групи препаратів пов’язане зі 

збільшенням частоти розвитку серцево-судинних подій, 

разом з тим, короткотермінове застосування для лікуван-

ня БНС не супроводжувалося серйозним збільшенням 

ризику серцево-судинних катастроф [45].

Мета-аналіз опублікованих досліджень показав, що 

не існує чітких відмінностей в ефективності між різними 

НПЗП у стандартній дозі при лікуванні болю в нижній 

частині спини [22].

Традиційні неселективні НПЗП асоціюються з більш 

високою частотою розвитку серйозних гастроінтести-

нальних ефектів. Згідно з літературними даними поши-

реність виразок шлунка й 12-ти палої кишки у хворих з 

довгостроковим прийомом НПЗП становить близько 

20%, а щорічна частота серйозних ускладнень цих вира-

зок – 1-4% [40].

У ЦОГ-2 селективних НПЗП гастроінтестинальний 

профіль більш сприятливий, що доведено серією клі-

нічних досліджень, проведених за останні 15 років, але 

існують дані про більшу кількість несприятливих серце-

во-судинних і ниркових побічних ефектів. Тому, ретель-

не вивчення супутніх захворювань у пацієнта дозволить 

лікарю вибрати препарат, який буде ефективним і без-

печним. Основним критерієм у виборі препарату є спів-

відношення користі й ризику розвитку побічних ефектів.

За даними мета-аналізу, опублікованого в 2012 році, 

відносний ризик розвитку НПЗП-гастропатій коливав-

ся від 1,43 (95% ДІ 0,65 - 3,15) для ацеклофенака до 18,45 

(95% ДІ 10,99 - 30,97 ) для азапроразона (табл. 1) [20].

Ризик виникнення кровотеч з верхніх відділів шлун-

ково-кишкового тракту розподілявся так само й залежав 

від дози препарату: найбільший ризик був зареєстро-

ваний при прийомі кеторолаку  24,7 (95% ДІ 8,0 - 77,0). 

Ризик значно підвищувався в пацієнтів з виразковою 

хворобою шлунка або зі шлунково-кишковою кровоте-

чею в анамнезі, а також у пацієнтів, які приймають анти-

коагулянти [38]. Вплив препаратів на слизову оболонку 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) залежить не тільки 

від дози, тривалості застосування препарату, а й від кис-

лотності препарату, тому застосування ЦОГ-2 селектив-

них НПЗП з рН понад 7,0 не супроводжується виникнен-

ням серйозних гастро-інтестинальних патологій, таких 

як кровотеча або перфорація. Для лікування хронічного 

больового синдрому, особливо в пацієнтів старших ві-

кових груп препаратами вибору є частково селективні 

інгібітори ЦОГ-2, оскільки вони мають менший ризик 

гастроінтестинальних ускладнень у порівнянні з несе-

лективними НПЗП і менший ризик кардіоваскулярних 

ускладнень у порівнянні із ЦОГ-2 селективними НПЗП. 

Найбільш вивчений на сьогоднішній день представник 

цієї групи — мелоксикам, перший частково селективний 

інгібітор ЦОГ-2, що застосовується з 1995 року.

В Україні виробляється вітчизняний мелоксикам під 

торговою маркою «Ревмоксикам®». Препарат випуска-

ється ВАТ «Фармак» у вигляді трьох лікарських форм: у 

таблетках 7,5 мг і 15 мг, ампулах для внутрішньом’язового 

введення по 15 мг і ректальних свічках по 15 мг.

У відділі клінічної фізіології та патології опорно-ру-

хового апарату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Че-

ботарьова НАМН України» було проведено дослідження 

ефективності Ревмоксикама® в пацієнтів із БНС. Засто-

сування 15 мг мелоксикаму (Ревмоксикаму) в ін’єкційній 

формі призводило до достовірного зниження больового 

синдрому через 5 днів терапії, який продовжував знижу-

ватися й через 15 днів спостереження після відміни пре-

парату [6].

У зв’язку зі значним поширенням МРТ обстежень у 

пацієнтів із БНС збільшилася частка дискогенної пато-

логії в структурі БНС і, за даними одного з досліджень, 

досягла 39% [39, 6]. Дискогенний БНС (ДБНС) – це біль 

у хребті за відсутності деформації хребта або нестабіль-

ності без залучення нервових корінців, викликаний по-

шкодженими елементами міжхребцевих дисків. Діагноз 

ДБНС часто є діагнозом виключення. Анатомічним 

субстратом такого болю є дегенерація пульпозного ядра 

з утворенням концентричних пошкоджень фіброзно-

го кільця [10, 39]. Дегенеративні зміни дисків можуть 

бути викликані запальним процесом, зневодненням 

пульпозного ядра зі зменшенням висоти диска й пору-

шенням механічної функції [39]. Один з можливих ме-

ханізмів дискогенного болю – це вростання нервових 

Таблиця 1. Узагальнений відносний ризик роз-
витку НПЗП-гастропатій

Препарати Відносний ризик

ацеклофенак Менше 2 1,43 (95% ДІ 0,65 – 3,15)

целекоксиб 1,45 (95% ДІ 1,17 – 1,81)

ібупрофен 1,84 (95% ДІ 1,54 – 2,20)

рофекоксиб Від 2 до 4 2,32 (95% ДІ 1,89 – 2,86)

суліндак 2,89 (95% ДІ 1,90 – 4,42)

диклофенак 3,34 (95% ДІ 2,79 – 3,99)

мелоксикам 3,47 (95% ДІ 2,19 – 5,50)

німесулід 3,83 (95% ДІ 3,20 – 4,60)

кетопрофен 3,92 (95% ДІ 2,70 – 5,69)

теноксикам 4-5 4,10 (95% ДІ 2,16 – 7,79)

напроксен 4,10 (95% ДІ 3,22 – 5,23)

індометацин 4,14 (95% ДІ 2,91 – 5,90)

дифлунізал 4,37 (95% ДІ 1,07 – 17,81)

піроксикам Більше 5 7,43 (95% ДІ 4 – 10,63)

кеторолак 11,50 (95% ДІ 5,56 – 23,78)

азопразон 18,45(95% ДІ 10,99 – 30,97)

Адаптовано за Castellsague J., Riera-Guardia N., 
Calingaert B.[20].
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волокон у пошкоджений диск з подальшим подразнен-

ням медіаторами запалення. У нормі нервові елементи 

розташовані в межах не більше 3,5 мм фіброзного кіль-

ця, але при дегенеративних змінах нервові волокна про-

никають глибше, можуть досягати навіть пульпозного 

ядра, а також збільшується щільність іннервації, що зна-

чно збільшує больову імпульсацію [39, 6].

ДБНС характеризується постійністю й тривалим пе-

ребігом [43]. На сьогоднішній день не існує загальновиз-

наного підходу до лікування ДБНС. Триває розробка як 

оперативних, так і консервативних методів лікування. 

Переваги оперативного втручання, особливо в пацієнтів з 

відсутністю неврологічної симптоматики, на сьогоднішній 

день не доведені. При цьому існує безліч консервативних 

методів, які використовуються в клінічній практиці для 

лікування хронічного болю в попереку. Фармакологічне 

лікування, як правило, включає в себе анальгетики, не-

стероїдні протизапальні препарати та міорелаксанти, але 

докази їх ефективності не є переконливими. У РПКД від-

мінності в динаміці больового синдрому, у пацієнтів, що 

приймали НПЗП, у порівнянні з плацебо, мінімальні [18]. 

Мета-аналіз показав, що опіоїди мають невеликий ефект у 

поліпшенні функції й зменшенні болю в пацієнтів із хро-

нічним болем у спині, але тривале лікування наркотич-

ними засобами не рекомендується, враховуючи пов’язані 

із цим ризики толерантності й побічних ефектів. Фізіоте-

рапія й лікувальна фізкультура мають певний позитивний 

ефект, але тривалість цього ефекту невідома [18]. При не-

ефективності консервативного лікування рекомендовано 

епідуральне введення лідокаїну й глюкокортикостероїдів. 

Епідуральні ін’єкції здійснюють декількома шляхами, 

включаючи інтерламінарний, каудальний і трансфорамі-

нальний [43]. Останні огляди показали ефективність епі-

дурального введення анестетиків і глюкокортикостероїдів 

для лікування ДБНС [14]. Механізм дії глюкокортикосте-

роїдів і анестетиків при епідуральному введенні остаточ-

но нез'ясований, але передбачається, що комбінація цих 

засобів забезпечує нейрональну блокаду, чим перериває 

масивну ноцицептивну аферентацію й сенситизацію цен-

тральних нейронів [14]. Крім того, глюкокортикостероїди 

показані для зменшення запалення шляхом пригнічення 

синтезу й вивільнення ряду прозапальних медіаторів, чим 

викликають оборотний локальний знеболюючий ефект. 

На основі останніх досліджень в області механізмів індук-

ції болю дегенеративно зміненими дисками можна при-

пустити, що терапія, спрямована на розрив прозапальних 

сигнальних шляхів та шляхів нервової провідності, може 

бути ефективною. Така терапія хоч і не впливає на прогре-

суюче з віком руйнування тканин, але може трансформу-

вати цей процес у безсимптомний, що значно поліпшить 

якість життя пацієнтів [43].

В літературі активно дискутується доцільність і шля-

хи введення ГКС при хронічному больовому синдромі, 

від транскутанного за участю ультразвукових хвиль до 

епідурального. У сучасній медицині досить поширеним 

методом лікування БНС є лікувальні блокади із введен-

ням анестетиків і КГС. Анестетик вибору – лідокаїн, що 

обумовлено його впливом як на ноцицептивний, так і не-

йропатичний компоненти болю, а також при змішуванні 

із ГКС він не викликає кристалізацію на відміну від ін-

ших анестетиків [33].

Вибір ГКС складніший. Із синтетичних кортикосте-

роїдів, які більш активні, ніж природні, фторовані (декса-

метазон, бетаметазон, триамцинолон, флуметазон та ін.) 

мають більш сприятливе співвідношення між глюкокор-

тикоїдною / протизапальною й мінералокортикоїдною 

активністю в порівнянні з нефторованими (преднізон, 

преднізолон, метилпреднізолон). Так, протизапальна ак-

тивність дексаметазону (в порівнянні з такою гідрокорти-

зону) вище в 30 разів, бетаметазону – в 25-40 разів, триам-

цинолону – в 5 разів, при цьому вплив на водно-сольовий 

обмін мінімальний. Фторовані похідні відрізняються не 

тільки високою ефективністю, але й низькою абсорбцією 

при місцевому застосуванні, тобто меншою ймовірністю 

розвитку системних побічних ефектів. За тривалістю дії 

ГКС поділяються на 3 групи: короткої дії (кортизол, кор-

тизон, преднізолон), середньої тривалості (преднізолон, 

метилпреднізолон, триамцинолон) і тривалої дії (декса-

метазон, бетаметазон). З огляду на специфічність шляху 

введення рекомендовані препарати пролонгованої дії: 

бетаметазон і триамцинолон. Саме ці два препарати най-

більш часто використовуються в пацієнтів з болем у спині 

[32, 27]. Переваги бетаметазону [51]:

– висока активність (у 25-40 разів перевищує гідро-

кортизон) дозволяє досягти клінічного ефекту при міні-

мальній дозі й найменшій кількості побічних ефектів,

– мінімальна мінералокортикоїдна дія (характерно 

для ГКС тривалої дії), тобто не розвивається гіпернатріє-

мія, гіпокаліємія, гіперволемія й артеріальна гіпертензія,

– незначне пригнічення синтезу гіпофізом власного 

АКТГ, що призводить до атрофії кори надниркових за-

лоз, що обумовлено низькою дозою препарату.

В Україні випускається бетаметазон з оригіналь-

ною назвою Бетаспан, що містить бетаметазону натрію 

фосфату 5,3 мг (еквівалентно 5 мг бетаметазону) та про-

лонгована форма Бетаспан депо (Депос), що містить 

бетаметазону дипропіонату 6,43 мг (еквівалентно 5 мг 

бетаметазону) та бетаметазону натрію фосфату 2,63 мг 

(еквівалентно 2 мг бетаметазону). Ефективність та без-

печність препаратів доведена в декількох дослідженнях 

при різній патології опорно-рухового апарату [2].

У лікуванні хронічного больового синдрому, як уже 

згадувалося, до препаратів першої лінії відносять НПЗП, 

але тривалість застосування цих засобів обмежена ризи-

ком виникнення побічних ефектів. Триваючий больо-

вий синдром стимулює пошук альтернативних методів 

зниження інтенсивності болю. Серед фармакологічних 

агентів розглядають антиконвульсанти, міорелаксанти, 

антидепресанти, комплексні препарати вітамінів групи В 

та ін. З нашої точки зору в цій групі саме препарати гру-

пи В заслуговують на особливу увагу, що обумовлено їх 

ефективністю й профілем безпеки.

Механізм знеболюючої дії вітамінів групи В обумов-

лений декількома факторами:

– взаємодією з медіаторами, що викликають біль при 

активації ноцицепторів,

– підвищенням доступності норадреналіну й 5-гідро-

кситриптаміну в низхідних гальмівних шляхах;
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– регенерацією пошкоджених нервових волокон;

– стабілізацією електричної нервової збудливості й 

пригніченням ектопічних розрядів;

– поліпшенням аксонального транспорту й збільшен-

ням швидкості нервової провідності [52, 17, 41].

Протягом багатьох років вітаміни групи В викорис-

товувалися як у вигляді монотерапії, так і в поєднанні з 

іншими препаратами, в декількох клінічних ситуаціях: 

дегенеративні захворювання хребта, ревматичні захво-

рювання, полінейропатії (алкогольна, діабетична). Не-

зважаючи на велику кількість експериментальних дослі-

джень, які свідчать про позитивний вплив вітамінів групи 

В на біль запального й нейропатичного ґенезу, результати 

клінічних досліджень не були такими однозначними [34]. 

В огляді 2008 року за результатами 13 досліджень, при-

свячених периферичній (алкогольній і діабетичній) не-

йропатії, за участю в цілому 741 учасника було зафіксова-

но, що високі дози вітамінів В є більш ефективними, ніж 

низькі дози, але використання інших методів лікування в 

порівнянні з вітамінами є більш ефективним, принаймні 

в короткостроковій перспективі, проте було висловлено 

думку про необхідність подальших досліджень впливу ві-

тамінів групи В на периферичні нейропатії [12]. В огляді 

2016 року, який включав дослідження з бази Cochrane за 

період 2005-2015 рр., було відзначено, що вітаміни групи 

B достовірно зменшували біль при полінейропатіях, осте-

охондрозі, остеоартрозі й постгерпетичній невралгії, як у 

якості додаткових препаратів, так і у вигляді монотерапії. 

Крім того, вітаміни групи B мають протизапальну й про-

тисвербіжну дію (при постгерпетичній невралгії), а також 

покращували функціональні можливості. Вітаміни групи 

В прискорювали час настання знеболювання й зменшу-

вали вживання протизапальних препаратів, тим самим 

знижуючи ризик виникнення побічних ефектів [31].

За результатами досліджень BENDIP була доведена 

ефективність вітаміну В
1
 (бенфотіаміну) для перорально-

го прийому в дозі 300 і 600 мг для зменшення невропатич-

ного болю [50, 31].

7 досліджень показали ефективність вітамінів групи В 

у лікуванні больового синдрому при захворюваннях опо-

рно-рухового апарату:

– у пацієнтів із хронічним БНС вітамін B
12

 зменшує 

біль і пов’язане в болем обмеження функціональних 

можливостей;

– вітаміни В
12

, В
6
 і В

1
 у поєднанні з нестероїдними 

протизапальними засобами призводять до більш ефек-

тивного зниження гострого болю в попереку, в порівнян-

ні з НПЗП у вигляді монотерапії;

– при ОА колінного суглоба й при болях після пере-

лому кінцівки вітаміни групи В показали знеболюючий 

ефект, як у монотерапії, так і в поєднанні з нестероїдни-

ми протизапальними засобами;

– вітаміни групи В впливають на показники запаль-

ного процесу (зниження С-реактивного білка в сироватці 

крові в монотерапії) [31].

Основним недоліком водорозчинних сполук тіаміну 

була низька біодоступність при прийомі всередину, обу-

мовлена руйнуванням водорозчинних тіамінів тіаміна-

зами кишечнику. У сучасних комплексних препаратах 

тіамін замінений бенфотіаміном. Перевага бенфотіамі-

ну в тому, що він має більшу біодоступність і безпечність 

після перорального прийому й краще проникає в пери-

феричні нерви. Порівняльні дослідження біодоступнос-

ті бенфотіаміну й водорозчинних тіамінів показали, що 

бенфотіамін забезпечує найбільшу концентрацію ре-

човини в плазмі, еритроцитах, спинномозковій рідині, 

печінці, периферичних нервах і триваліше зберігається 

у організмі [1, 31].

В Україні випускається комплексний препарат ві-

тамінів групи В – Вітаксон, у вигляді ін’єкційної і та-

блетованої форм. Одна ампула препарату містить: В
1 

(тіаміну) 100 мг, В
6
 (піридоксину гідрохлорид) 100 мг, 

В
12

 (ціанокобаламін) 1000 мг. Також Вітаксон містить 

лідокаїн, місцевий анестетик, що знижує болючість 

у місці ін’єкції при внутрішньом’язовому введенні та 

збільшує комплаєнтність. Таблетована форма містить 

бенфотіаміну 100 мг, піридоксину гідрохлориду 100 мг. 

Дія Вітаксона на пошкоджені нервові волокна доведе-

на за результатами електронейроміографії [4]. Вітаксон 

застосовується в різних клінічних ситуаціях. Доведено 

його дію на больовий синдром при патології хребта [9, 4, 

1, 7, 31] й на прояви тривоги й депресії пацієнтів з мета-

болічним синдромом, що також сприяє зниженню бо-

льового синдрому [3].

Âèñíîâîê 
БНС – багатогранна мультидисциплінарна проблема. 

Використання інноваційних методів обстеження розкри-

ває нові механізми виникнення болю в нижній частині 

спини й розширює можливості для її терапії.
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Боль в нижней части спины: современный взгляд на проблему

Резюме. В статье представлены данные литературы по эпиде-

миологии, факторам риска, механизмам развития, диагностики 

и лечения боли в нижней части спины (БНС). БНС – актуаль-

ная проблема современного здравоохранения, что обусловлено 

значительной распространенностью заболевания и экономиче-

скими затратами, связанными с лечением и нетрудоспособно-

стью. Частота случав БНС увеличивается с возрастом у мужчин 

и женщин, что, с учетом старения населения, приводит к увели-

чению распространенности БНС в будущем. В 85% случаев БНС 

является неспецифической, т.е. не связанной с определенным 

субстратом. В клинической картине БНС выделены симптомы, 

свидетельствующие о наличии тяжелой патологии – «красные 

флажки». Наличие «красных флажков» является показанием 

для дополнительного обследования пациентов с целью верифи-

кации диагноза. В иных ситуациях при первичном эпизоде БНС 

дополнительные обследования не являются обязательным. В 

статье приведены современные подходы к диагностике пораже-

ния межпозвоночных дисков при БНС. Освещены принципы 

лечения БНС. Проанализирована эффективность применения 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП), 

ГКС, витаминов группы В в лечении БНС.

Ключевые слова: боль в нижней части спины; грыжа меж-

позвоночного диска; нестероидные противовоспалительные 

препараты
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Low back pain: modern view of the problem

Abstract. The article presents literature data on epidemiology, risk 

factors, mechanisms of development, diagnosis and treatment of 

lower back pain (LBP). LBP is a topical problem of modern health 

care, due to the high prevalence and economic costs associated with 

treatment and disability. The incidence of LBP increases with age in 

both men and women and, taking into account the aging of popula-

tion, leads to a growth of LBP prevalence in future. 85% of cases are 

non-specific LBP, without any particular associated substrate. «Red 

flags» symptoms in LBP’s clinical picture indicating a severe disease 

are specified. Presence of «red flags» is an indication for additional 

testing in order to verify the diagnosis. In other cases, with the initial 

LBP additional examination is not mandatory. The article presents 

modern approach to the diagnostics of discs herniations associated 

with LBP, principles of LBP treatment. The efficacy of non-steroi-

dal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), corticosteroids, vitamin B 

complex in the treatment of LBP is analyzed comparatively.

Keywords: low back pain; herniated discs; non-steroidal anti-in-

flammatory drugs


