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(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. У публікації проведено аналіз наукових медичних джерел щодо сучасних 
поглядів на етіопатогенез дорсалгій у чоловікiв працездатного віку. Зазначено ос-
новні чинники та описано підтверджені доказові теорії патогенезу, що переважають 
у вказаного вище контингенту. Розглянуті в статті механізми та причини формування 
дорсалгій у чоловіків працездатного віку можуть стати мішенями для формування 
мультидисциплінарних підходів складного, мультидисциплінарного реабілітаційного 
процесу терапії чоловіків, що страждають на цей вид патології. Продемонстровано 
мішені для фізичної терапії, такі як набряк, порушення руху, асептичне запалення, 
порушення обміну кальцію, процесів мікроциркуляції, причому як локально, так і в 
рефлекторних зонах тулуба, дегенеративні зміни в м’язах та сполучній тканині хребта, 
міофасціальний больовий синдром, емоційний стан хворих, індивідуальні типологічні 
характеристики, біопсихосоціальний статус, які також можна розглядати як конститу-
ційні чинники і клініко-патогенетичні механізми дорсалгій. Огляд фокусується навколо 
особливостей етіопатогенезу дорсалгій у чоловіків працездатного віку.

Ключові слова: дорсалгії, чоловіки працездатного віку, міофасціальний синдром, 
асептичне запалення, порушення процесів мікроциркуляції, дегенеративні зміни в 
м’язах та сполучній тканині хребта.

Modern views on the etiopathogenesis of dorsalgia 
in men of working age
L.V. Butska1, V.I. Bulda1, O.O. Drevitska1, V.A. Chernyak2 
1 Department of Internal Medicine, ESC «Institute of Biology and Medicine» of Taras 
Shevchenko National University of Kyiv
2The Head and Chief Physician of the University Clinic of Taras Shevchenko Kyiv National 
University.

Abstract. The publication analyzes scientific medical sources regarding modern views on 
the etiopathogenesis of dorsalgia in men of working age. The main factors are indicated and 

Л.В. Буцька1, В.І. Бульда1, О.О. Древіцька1, В.А. Черняк2

1Навчально-науковий центр «Інститут біології та медицини» Київського 
національного університету 
2Університетська клініка Київського національного університету імені Тараса 
Шевченка

УДК:616-02+616-092+626.711

DOI: 10.31793/2709-7404.2023.1.51

© Л.В. Буцька, В.І. Бульда, 
О.О. Древіцька, В.А. Черняк



52 | ТЕРАПЕВТИКА, ТОМ 4, № 1, 2023

Актуальність роботи. Від 60 до 80% праце
здатного населення індустріально розвинутих 
країн страждає від гострих та хронічних больо-
вих синдромів різної інтенсивності в різних 
ділянках спини, які ми називаємо дорсалгія-
ми [1]. Така частота не може не звертати на 
себе уваги лікарів і науковців. 

Andersson G.B.J. [3] відмічає, що найчасті-
ше дорсалгії розвиваються на тлі дорсопатій, 
чия роль у формуванні больових синдромів 
неврологічної етіології досягає 95% [3].

За рекомендаціями ВООЗ (1999) [2], у зв’яз-
ку з високою частотою виникнення та поши-
рення больового синдрому, що призводить до 
тривалої втрати працездатності й погіршення 
якості життя, дорсалгії включено в число пріо
ритетних досліджень. Із точки зору епідеміо-
логії больових синдромів [6], 56% серед них 
займають болі в спині та м’язові болі. Болі в 
спині спостерігаються в 40-80% популяції [5], 
серед яких 24% чоловіків і 32% жінок віком 
20-64 років [5-7]. Avouac В. із співавт. [6] відзна-
чали, що особи віком 50-64 років страждають 
на більш сильний та частий біль у спині, ніж 
люди молодшого віку. Водночас Balagué F. зі 
співавт. наголошували, що за шкалою основних 
причин втрати працездатності саме дорсалгії 
посідають третє місце [7]. 

Низка вітчизняних дослідників [13, 23, 19] 
вивчили структуру болю в спині та виділили в 
ньому разом із тілесним, руховим і рефлектор-
ним компонентами емоційний та когнітивний 
компоненти. 

Це вказує на доцільність поєднання реабі-
літаційних впливів одночасно на психологічну і 
соматичну складові, які необхідно застосовува-
ти як під час діагностики, так і під час корекції 

хронічних больових синдромів нижньої частини 
спини, що, у свою чергу, становить левову 
частку всієї неврологічної патології [8, 12, 18]. 

Чимало дослідників [3, 4, 9] відмічають важ-
ливу роль у розвитку больового синдрому по-
рушення процесів мікроциркуляції, причому як 
локально, на рівні сегментів хребта, де відчува-
ється больовий синдром, так і в рефлекторних 
зонах тулуба, кореспондуючих ділянках ЦНС. 
Порушення мікроциркуляції  [14] призводить 
до трансформації тканинного гомеостазу, сен-
ситизації та десинхронізації функціонального 
дисонансу різних рівнів центральних нервових 
структур [13]. Також порушення мікроциркуляції 
є причиною хронізації й посилення больового 
процесу [10], формування негативних психо-
емоційних реакцій, погіршення якості життя, 
на що вказують вітчизняні вчені [17]. 

Українські науковці завжди приділяли увагу 
з’ясуванню різних аспектів, пов’язаних із дор-
салгіями. Так, Ю.П. Ліманський, О.Л. Мачерет 
із співавт. [20] ще в 1988 році дослідили роль 
неврологічних синдромів у розвитку дорсалгій. 
О.Л. Мачерет, Г.М. Чуприна із співавт. [21] у 
2006 році детально описали патогенез, мето-
ди дослідження та висвітлили різні підходи 
до лікування больових синдромів. Українські 
неврологи [22] відзначили роль патологічних 
змін поперекових хребців у розвитку больових 
синдромів спини та у 2012 році обґрунтували 
патогенетичні підходи до діагностики, лікуван-
ня й профілактики нейропатичних больових 
синдромів спини [23].

Мультидисциплінарна команда вітчиз-
няних вчених під керівництвом професора 
І.З. Самосюка [24] надала опис результатів та 
технік застосування різних методик апаратної 

the proven evidence-based theories of pathogenesis, which prevail in the above-mentioned 
contingent, are described. The mechanisms and causes of the formation of dorsalgia in men of 
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фізіотерапії, зокрема лазеро-магнітно-уль-
тразвукової, фототерапії, ультрафонофорезу, 
озонотерапії при лікуванні больових синдромів 
спини в дорослих чоловіків. 

Дослідження Л.В. Буцької із співавт.  [25, 
32] показали ефективність нових методів до-
слідження пацієнтів із дорсопатіями, а також 
роль індивідуального підходу до проведення 
біопунктури і рефлексотерапії у хворих на 
дорсопатії та із дорсалгіями поясничного від-
ділу спини. 

Як зазначають вітчизняні автори [31], чо-
ловіча стать і вік після 40 років є особливим 
періодом у житті чоловіка, коли під дією високих 
психофізичних навантажень ризик та частота 
виникнення дорсопатій зростає, що робить 
необхідним розробку й реалізацію комплексної 
програми фізичної терапії в цього контингенту 
осіб. 

Важливою характеристикою такої програми 
є мультидисциплінарність, комплексність, регу-
лярність, постійність, поступовість, науковість, 
індивідуальний підхід та само- і взаємодопомога 
на основі навчання та тренування. 

Зарубіжні автори [26, 27, 29] доводять на 
основі регулярних досліджень, що чоловіки, 
які працюють в умовах високих психофізичних 
навантажень, більше страждають від регуляр-
них дорсалгій у поперекових відділах хребта, 
ніж ті, які мають кращий доступ до фізичної 
терапії та регульованих навантажень. 

У зв’язку із цим актуальним є дослідження 
етіопатогенезу й наступна розробка комплексу 
фізичної терапії чоловіків працездатного віку із 
дорсалгіями, особливо на амбулаторному етапі.

Мета дослідження: провести аналіз наукової 
літератури щодо етіопатогенезу та лікування 
терапії чоловіків працездатного віку із дорсал-
гіями і виявити провідні фактори формування 
цього виду патології для підвищення ефектив-
ності терапії. 

Матеріал і методи

У процесі роботи відбувалося опрацюван-
ня й узагальнення даних наукової літератури 
вітчизняних та зарубіжних вчених за останні 
10 років. 

Результати аналізу наукової медичної лі-
тератури. Серед доступних літературних дже-
рел практично неможливо виділити один або 
кілька основних етіопатогенетичних факторів 
формування та розвитку дорсалгій, що є цілком 
зрозумілим із точки зору цілісного, так званого 

холістичного підходу. Больовий синдромо-
комплекс спини є наслідком поліетіопатогно-
монічного розладу синергії антиноцицептивної 
і ноцицептивної систем організму людини. Він 
виникає як комплексна реакція на стрес та 
порушення психофізичного стану у зв’язку із 
нефізіологічним способом життя й діяльності 
сучасної людини.

Andersson G.B.J. [3] відзначає, що найчас-
тіше дорсалгії розвиваються на тлі дорсопатій, 
чия роль у формуванні больових синдромів 
неврологічної етіології досягає 95%, а дис-
когенний біль  [4, 5] трапляється в кожного 
п’ятого жителя економічно розвинутих країн, 
що є старшими за 30 років. У 1979 році на 
Європейській конференції представники Міжна-
родної асоціації з вивчення болю (International 
Association for the Study of Pain — IASP) зазна-
чили, що питання контролю болю є одним із 
прав людини. 

Відповідно до визначення IASP, біль — це 
неприємне сенсорне та емоційне переживання, 
що пов’язане з наявним або потенційним пошко-
дженням тканин або ж описується пацієнтом 
у термінах такого пошкодження (IASP, 1979). 

Вітчизняні неврологи [20, 24] акцентують 
увагу на тому, що біологічне завдання болю 
полягає в тому, що він слугує сигналом, який 
звертає увагу організму на небезпеку, змушує 
знизити фізичну активність або вжити допоміж-
них заходів, що пришвидшує процес одужання 
при гострому болю. 

Як зазначив Ч. Шеррінгтон, «біль — сто-
рожовий пес здоров’я». Неконтрольований 
хронічний біль створює тривалий дискомфорт 
для пацієнта та є провокатором різного роду 
ускладнень із боку всіх органів і систем ор-
ганізму [5]. 

Реакція на одне й те саме больове по-
дразнення в різних людей значно різниться 
та залежить від багатьох чинників, таких як 
генетична схильність, культурні традиції, вік, 
стать тощо [6]. Згідно з рекомендаціями ВООЗ 
(2000) [2], у зв’язку з високою частотою виник-
нення та поширення больового синдрому, що 
призводить до тривалої втрати працездатності 
й погіршення якості життя, дорсалгії включено 
в число пріоритетних досліджень. Із точки зору 
епідеміології больових синдромів  [6], 56% 
серед них займають болі в спині та м’язові 
болі. Болі в спині спостерігають у 40-80% 
популяції [5], серед яких 24% чоловіків і 32% 
жінок віком 20-64 років. Особи віком 50-64 роки 
страждають на більш сильний та частий біль 
у спині, ніж люди молодшого віку  [5-8]. Як 
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зазначають Balagué F.зі співавт., за шкалою 
основних причин втрати працездатності саме 
дорсалгії посідають третє місце [7]. 

Низка вітчизняних дослідників болю [13, 
23, 19] вивчили структуру болю в спині та 
виділили в ньому разом з тілесним, руховим 
і рефлекторним компонентами емоційний і 
когнітивний компоненти. 

Дослідники І.З. Самосюк із співавт. 
(2016)  [24], Н.Н. Яхно (2009), С.М. Віничук, 
І.І. Бедрій, П.П. Уніч (2007) [19], Л.В. Буцька, 
М.В. Чухраєв, О.О. Древіцька (2017) [17] виді-
лили п’ять основних компонентів у структурі 
болю хронічних больових синдромів нижньої 
частини спини, що становлять левову частку 
всієї неврологічної патології:
1.	 Перцептуальний, або тілесний компонент, 

завдяки якому ми можемо визначити місце 
пошкодження.

2.	 Емоційно-афективний компонент, який є 
психоемоційною реакцію на пошкодження.

3.	 Вегетативний, або рефлекторний компонент, 
що пов’язаний із рефлекторними змінами 
тонусу симпатоадреналової системи.

4.	 Руховий, або кінезіологічний компонент, 
спрямований на припинення дії чинників 
болю.

5.	 Когнітивний, або свідомий компонент, що 
допомагає усвідомити та змінити суб’єк-
тивне ставлення до болю, у тому числі на 
основі накопиченого попереднього досвіду.
Низка дослідників [3, 4, 9] відмічають важ-

ливу роль у розвитку больового синдрому 
порушення процесів мікроциркуляції як ло-
кально, на рівні сегментів хребта, де відчува-
ється больовий синдром, так і в рефлекторних 
зонах тулуба, кореспондуючих ділянках ЦНС. 
Це призводить до трансформації тканинно-
го гомеостазу, сенситизації та дисхронізації 
функціонального дисонансу різних рівнів цен-
тральних нервових структур [13, 14], хронізації 
й посилення больового процесу [10], форму-
вання негативних психоемоційних реакцій [17]. 
Серед причин дорсалгій Freemont A.J.  [25] 
акцентує увагу на дегенеративних змінах у 
м’язах та сполучній тканині хребта. Згідно з 
дослідженнями Linton S.A. [29], від 77 до 93% 
випадків больового синдрому поперекового 
відділу спини зумовлено змінами міжхребцевих 
дисків. За Balagué F. та ін. [7], у 20-30% паці-
єнтів грижі дисків є причиною неврологічних 
больових синдромів при дорсалгіях. Інші автори 
відзначають, що в 63,6% випадків причиною 
хронічних дорсалгій є міофасціальний больовий 
синдром [26]. 

Н.Л. Боженко [30] вказує, що «порушення 
психоемоційного стану у вигляді депресивних 
та тривожних проявів характерне для частини 
хворих із хронічними болями в спині». Тобто 
емоційний стан хворих, індивідуальні типологіч-
ні характеристики, біопсихосоціальний статус 
можна розглядати як конституційні чинники і 
клініко-патогенетичні механізми дорсалгій, що 
впливають на ступінь вираженості больового 
синдрому. Також психологічний фактор можна 
розглядати і як поширену причину попереко-
вого болю [29].

Вітчизняні дослідники  [17, 34] у своїх ро-
ботах зазначають про вплив психосоматичних і 
психо-соціо-фізіологічних причин на характер, 
особливості патогенезу, інтенсивність больо-
вого синдрому. Так, були проведені спостере-
ження, які доводять, що в комбатантів та осіб, 
які працюють в умовах високих психофізичних 
навантажень, інтенсивність больового синдрому 
залежить від особливостей пережитого комба-
тантами бойового стресу, а характер і локалі-
зації хронічного болю можуть бути пов’язані із 
втратами близьких та загибеллю друзів. 

Важливим фактором, на який треба зважати 
при лікуванні больового синдрому в комба-
тантів [31], є те, що неспецифічний хронічний 
біль у поперековому відділі спини може мати 
вертеброгенну і невертеброгенну природу. До 
вертеброгенних дорсалгій відносять больові 
феномени на тлі дегенеративного ураження 
хребта з розвитком вертебральних та екстра-
вертебральних синдромів. Проте, оскільки 
больовий синдром не завжди можна пояснити 
морфологічними змінами, виділяють також 
групу невертеброгенних дорсалгій, пов’язаних 
із патологією самого опорно-рухового апарату 
й психічними факторами.

Етіопатогенетичні механізми розвитку 
больового синдрому. Джерелами болю при 
неспецифічному больовому синдромі в ниж-
ній частині спини при вертеброгенному болю 
можуть бути самі структури хребта [27]. А такі 
структури, як шкіра, м’язи, зв’язки, зчленуван-
ня, внутрішні органи (пара- або екстраверте-
брально розташовані), можуть стати причиною 
невертеброгенного болю [35]. 

Як видно з аналізу досліджень  [37, 38], 
неспецифічний біль нижньої частини спини 
в 40% пацієнтів був викликаний фасетковим 
синдромом [39], а у 26% пацієнтів мав дис-
когенне походження [40]. Також автори [41] 
зазначають, що дорсалгії у 2% пацієнтів пов’я-
зані із сакроіліальним зчленуванням, у 13% — 
були викликані роздратуванням сегментарних 
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дуральних нервів [42], а в 19% пацієнтів при-
чину неспецифічного поперекового болю не 
було ідентифіковано [43]. Існує дискогенна 
теорія больового синдрому, яку підтверджують 
дослідження [44-46], що вивчали симпатичну 
та сенсорну іннервацію зовнішньої частини фі-
брозного кільця (ФК). Guyer R.D. із співавт. [37] 
наголошують, що за наявності функціональних 
деформацій міжхребцевих дисків (далі — МХД) 
вже другу стадію дегенеративних змін ФК, за 
Schellhas, може супроводжувати біль, який 
посилюється у зв’язку з проростанням нерво-
вих закінчень у глибші шари пульпозного ядра 
(ПЯ) [39] аж до його серединних відділів [38]. 

Чимало авторів [41-43] розглядають біль у 
спині як наслідок порушення цілісності ФК та ​​
секвестрації ПЯ, що призводить до звуження 
міжхребцевого отвору, компресії корінців спин-
номозкових нервів з їх роздратуванням та/або 
ушкодженням і далі — до невропатичних уніла-
теральних радикулярних больових синдромів. 
Більше ніж 40% екстравертебральних синдромів 
спричиняє радикулярний (корінцевий) біль, який 
виникає на тлі компресії, ішемії, венозної дисцир-
куляції та асептичного запалення [36, 37, 45-47]. 

Особливість будови гематоневрального 
бар’єру спінальних нервів робить їх вразли-
вими при компресії, сприяючи ендоневраль-
ному набряку й погіршенню мікроциркуляції, 
наростанню гіпоксії та явищ демієлінізації, 
зниженню порогу збудливості й посиленню 
болю [46, 47]. У результаті на тлі зниження 
тиску в артеріальному руслі на 5-10 мм рт. 
ст. формується венозний стаз, наслідком 
якого стає набряк, який відіграє значну роль 
у генезі больового синдрому. Дослідження 
Lipetz J.S.  [45] показало, що пошкодження 
тканин ПЯ в епідуральному просторі сприяє 
розвитку вираженої перифокальної запальної 
реакції, демієлінізації нервових волокон та 
аксонопатії. Контакт нервових закінчень із 
тканиною пульпозного ядра або фіброзним 
кільцем супроводжується блокадою про-
ведення імпульсів, а топографічне розта-
шування грижового утворення і нервових 
корінців не передбачає безпосереднього  
контакту [47]. 

Таким чином, існують певні протиріччя в 
поглядах на патогенез больового синдрому, 
що, у свою чергу, дають можливість розглядати 
його і як можливий результат компресії, і як 
можливий наслідок сенситизації прозапальними 
медіаторами нервових закінчень, розташованих 
у диску та інших структурах хребцево-рухаль-
ного сегмента (ХРС). 

Зарубіжні дослідники [48-51] та вітчизняні 
вчені [24] зазначають, що екстравертебральні 
рефлекторні синдроми можуть передувати 
компресійним і викликатися роздратуванням 
рецепторів нервів, патологічними процесами 
в ХРС дегенеративного, дисфіксаційного, за-
пального й судинного характеру. Подразнення 
рецепторного апарату, що відповідає за іннерва-
цію окістя, зв’язки, фіброзного кільця міжхре-
бцевих сегментів (МХС), судин, на тлі зниження 
васкуляризації викликають вазомоторні або 
дистрофічні порушення. Ці нейродистрофічні 
зміни стають причиною інтенсивного болю, 
який виникає локально та на відстані (відбитий 
біль) і супроводжується явищами вегетативних 
порушень [52]. 

Особливе місце в структурі больового син-
дрому в поперековому відділі відводиться 
асептичному запаленню у фасеткових та крижо-
во-клубових суглобах. У першому випадку, за-
значеному в 52% обстежених пацієнтів [50, 51],  
подразнення багатих на іннервацію структур 
викликає біль у поперековому відділі спини та/
або в нижніх кінцівках. При патології крижового 
клубового зчленування [52] спостерігали пе-
реважно хронічний тип болю, виражений як у 
ділянці самого суглоба, так і в ділянці сідниць, 
паху та нижніх кінцівок у 2-30% пацієнтів. 

Певну роль у формуванні больового синдро-
му [53] можуть відігравати інтрафорамінальні 
зв’язки, що призводять до вікових дегенера-
тивно-гіпертрофічних змін в умовах хронічного 
запалення, порушення трофіки, дисфіксації та 
перевантаження. Наслідком вищесказаного є 
формування набряку, зменшення резервного 
простору і компресія судинно-нервових утво-
рень, причому спостерігається невідповідність 
клінічних та морфологічних проявів.

Останніми роками фахівцями багато уваги 
приділяється міофасціальній причині больо-
вих синдромів [55]. Міофасціальна патологія 
реєструється в 35-85% населення [21]. Сьо-
годні її вважають однією з провідних причин 
больового синдрому опорно-рухового апарату 
та виділяють або як окрему нозологію, або як 
ускладнення дегенеративних наслідків уражен-
ня сегмента хребта [56]. Патогенез міофасці-
ального больового синдрому найбільш повно 
пояснюється рефлекторною концепцією. Його 
причиною вважають залишкову деформацію 
м’яза після тривалої статичної роботи [9, 35, 
36], завдяки чому відбувається спотворення 
пропріоцептивної інформації, порушення реци-
прокних та гальмівних процесів на сегментарно-
му і стовбуровому рівнях центральної нервової 
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системи та утворюється стійка патологічна 
система в зоні гіпертонусу м’язової одиниці. 

Manchikanti L. із співавт. [35] гістологічно 
підтвердили вплив іонів кальцію, що вивіль-
няються із зруйнованого саркоплазматичного 
ретикулуму при локальній електромеханічній 
напрузі та призводять до формування м’язо-
вого спазму. 

Формування міофасціальних локусів може 
бути наслідком того, що в результаті статичного 
перенавантаження збільшується кількість функ-
ціональних ланцюжків у спинному та головному 
мозку, що пов’язано з гіперальгезією [25, 57, 
59], ушкодженням периферичних нервових 
стовбурів [55], виснаженням системи продукції 
АТФ, руйнівними реакціями утворення активних 
форм кисню [60].

Основними причинами розвитку больового 
синдрому в спині є змінена робота м’язів та 
ноцицептивна імпульсація [61, 62] від уражених 
структур, що викликає захисне, на початкових 
стадіях, рефлекторне напруження м’язів, яке 
спочатку іммобілізує уражений сегмент, а з 
часом формує гіпералгезію, що трансфор-
мує його в джерело болю [63, 64].Виділяють 
міофасціальний і м’язово-тонічний больові 
синдроми, межа між якими [65] перебуває 
у визначенні первинності м’язової напруги, 
а загальною рисою є формування порочного 
кола «біль — спазм — біль» на тлі дії ендо- та 
екзогенних травмуючих факторів. Як наслідок 
вищезазначеного порочного кола відбувається 
вироблення альгогенів, збільшення утворення 
колагену в зоні запальних змін рецепторів, 
посилення ноцицептивної імпульсації, сен-
ситизація нейронів у структурах спинного та 
головного мозку.

Необхідно також відзначити саногетичний 
зміст вертеброгенного синдрому, що спрямо-
ваний на захисне обмеження руху та при тісній 
взаємодії пірамідної й екстрапірамідної систем 
формує зміну рухового стереотипу [65]. 

Висновок

Огляд наукової літератури показав складний 
етіопатогенез дорсалгій, де велику роль віді-
грають такі фактори, як наявність спадкової 
схильності, інфекційного фактора, автоімунних 
процесів в організмі, порушення функції різних 
органів і систем. 

Реакція на одне й те саме больове подраз-
нення в різних людей значно різниться та зале-
жить від багатьох чинників, таких як генетична 

схильність, культурні традиції, вік, стать тощо. 
Особи віком 50-64 років страждають на більш 
сильний та частий біль у спині, ніж люди мо-
лодшого віку.

У структурі болю хронічних больових 
синдромів нижньої частини спини виділяють 
перцептуальний, або тілесний, емоційно-а-
фективний, вегетативний, або рефлекторний, 
руховий, або кінезіологічний, та когнітивний 
компоненти.

Важливу роль у розвитку больового син-
дрому відіграє порушення процесів мікроци-
ркуляції як локально, так і в рефлекторних 
зонах тулуба, дегенеративні зміни в м’язах 
та сполучній тканині хребта, міофасціальний 
больовий синдром, емоційний стан хворих, 
індивідуальні типологічні характеристики, такі 
як біопсихосоціальний статус, конституційні 
чинники тощо.

Неспецифічний хронічний біль у попереко-
вому відділі спини може мати вертеброгенну 
і невертеброгенну природу. Джерелами болю 
можуть бути самі структури хребта при вер-
теброгенному болю, а також шкіра, м’язи, 
зв’язки, зчленування, внутрішні органи (пара- 
або екстравертебрально розташовані)  — при 
невертеброгенному болю. 

Більше ніж 40% екстравертебральних син-
дромів спричиняє радикулярний (корінцевий) 
біль, який виникає на тлі компресії, ішемії, ве-
нозної дисциркуляції та асептичного запалення. 
Особливість будови гематоневрального бар’єру 
спінальних нервів робить їх вразливими при 
компресії, сприяючи ендоневральному набряку 
й погіршенню мікроциркуляції, наростанню гі-
поксії та явищ демієлінізації, зниженню порогу 
збудливості і посиленню болю. У результаті 
формується венозний стаз, наслідком якого 
стає набряк, який відіграє значну роль у генезі 
больового синдрому. Пошкодження тканин 
ПЯ та ФЯ в епідуральному просторі сприяє 
розвитку вираженої перифокальної запаль-
ної реакції, демієлінізації нервових волокон 
та аксонопатії. Контакт нервових закінчень 
із тканиною ПЯ супроводжується блокадою 
проведення імпульсів.

Існують протиріччя в поглядах на патогенез 
больового синдрому, що, у свою чергу, дають 
можливість розглядати його і як можливий 
результат компресії, і як можливий наслідок 
сенситизації прозапальними медіаторами не-
рвових закінчень, розташованих у структурах 
хребцево-рухального сегмента (ХРС).

Екстравертебральні рефлекторні синдроми 
можуть передувати компресійним і викликатися 
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роздратуванням рецепторів синувертебраль-
ного нерва, патологічними процесами в ХРС 
дегенеративного, дисфіксаційного, запаль-
ного та судинного характеру. Роздратування 
рецепторного апарату, що відповідає за ін-
нервацію окістя, зв’язки, фіброзного кільця 
міжхребцевих дисків, судин, на тлі зниження 
васкуляризиції викликають вазомоторні або 
дистрофічні порушення, які спричиняють ін-
тенсивний біль локально (куркова зона) або на 
відстані (відбитий біль), що супроводжується 
явищами вегетативних порушень. 

Особливе місце в структурі больового син-
дрому в поперековому відділі відводиться 
асептичному запаленню у фасеткових та кри-
жово-клубових суглобах. У першому випадку, 
зазначеному в 52%, роздратування багатих на 
іннервацію структур викликає біль у попереко-
вому відділі спини та/або в нижніх кінцівках. 
При патології крижового клубового зчленування 
переважає хронічний тип болю, виражений як у 
ділянці самого суглоба, так і в ділянці сідниць, 
паху та нижніх кінцівок у 2-30% пацієнтів. 

Певну роль у формуванні больового син-
дрому можуть відігравати інтрафорамінальні 
зв’язки, які схильні до вікових дегенератив-
них гіпертрофічних змін в умовах хронічного 
запалення. Відбувається порушення трофіки, 
дисфіксації та перевантаження, що призводить 
до набряку й компресії судинно-нервових утво-
рень, причому спостерігається невідповідність 
клінічних та морфологічних проявів.

Міофасціальна патологія як причина дор-
салгій реєструється в 35-85% населення. Сьо-
годні її вважають однією з провідних причин 
больового синдрому опорно-рухового апарату 

та виділяють або як окрему нозологію, або як 
ускладнення дегенеративних наслідків уражен-
ня сегмента хребта. 

Патогенез міофасціального больового син-
дрому найбільш повно пояснюється рефлектор-
ною концепцією. Причиною його є залишкова 
деформація м’яза після тривалої статичної 
роботи, спотворення пропріоцептивної інфор-
мації, порушення реципрокних і гальмівних 
процесів на сегментарному та стовбуровому 
рівнях центральної нервової системи, а також 
утворення стійкої патологічної системи в зоні 
гіпертонусу м’язової одиниці. 

Гістологічно підтверджено вплив іонів 
кальцію, що вивільняються із зруйнованого 
саркоплазматичного ретикулуму при локальній 
електромеханічній напрузі та призводять до 
формування м’язового спазму. Формування 
міофасціальних локусів може бути наслідком 
того, що в результаті статичного перенаванта-
ження збільшується кількість функціональних 
ланцюжків у спинному та головному мозку, що 
пов’язано з гіперальгезією, ушкодженням пе-
риферичних нервових стовбурів, виснаженням 
системи продукції АТФ, руйнівними реакціями 
утворення активних форм кисню. 

Основними причинами розвитку больового 
синдрому в спині, що є наслідком зміненої ро-
боти м’язів, виділяють перевантаження, травми, 
локальне переохолодження, психологічний стрес, 
ноцицептивну імпульсацію від уражених структур, 
які викликають спочатку захисне рефлекторне 
напруження м’язів. На першому етапі таке на-
пруження іммобілізує уражений сегмент, але 
потім із часом розвивається гіпералгезія, яка 
поступово трансформує його в джерело болю.
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