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Динаміка перебігу больового синдрому 
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Резюме. У статті розглянуто особливості перебігу больового синдрому у хворих із гострими по-
переково-крижовими радикулопатіями (ГПКР), зумовленими дегенеративно-дистрофічними 
змінами хребта. У дослідженні було обстежено 100 хворих, які були поділені на дві клінічні гру-
пи залежно від характеру вертеброгенних порушень. До основної групи було включено 45 паці-
єнтів, у яких попереково-крижова радикулопатія була зумовлена дискогенною патологією в по-
єднанні зі стенозуючими процесами в хребетному каналі та латеральних отворах. Порівняльню 
групу становили 55 осіб, у яких ГПКР розвинулася на тлі патології міжхребцевого диска на рівні 
одного хребетно-рухового сегмента. Усім хворим було проведено комплексне клініко-нейро-
фізіологічне обстеження та кількісне сенсорне тестування (нейрометрія) у три етапи залежно 
від патоморфологічних стадій захворювання. Проведений клінічний моніторинг, що включав 
оцінку вираженості больового синдрому та сенсорних порушень, що виникли в результаті де-
зорганізації статико-динамічної функції попереково-крижового відділу хребта, дозволив ви-
явити динаміку перебігу больового синдрому у  хворих із гострими попереково-крижовими 
радикулопатіями.
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Протягом останніх десятиліть відзнача-
ється неухильне зростання частоти дегене-
ративно-дистрофічних захворювань хребта. 
Неврологічні ускладнення дегенеративних 
захворювань хребта (ДДЗХ) поділяють лі-
дируючі позиції за інвалідизацією доросло-
го населення разом із патологією серцево-
судинної системи та є найпоширенішими 
й значущими захворюваннями, що значно 
впливають на якість життя  [1]. У  структурі 
патології периферичної нервової системи 
гострі попереково-крижові радикулопатії 
(ГПКР) посідають провідне місце і  станов-
лять 70%, при цьому на них припадає до 
80% витрат охорони здоров’я на лікування 
болю в  спині  [7]. Відомо, що ГПКР найчас-
тіше виникають унаслідок пошкодженого 
міжхребцевого диска  [5, 9] або стенотич-
ного ураження латеральних отворів  [6]. На 
думку багатьох авторів  [2, 15], на сьогодні 

проблема діагностики та лікування ГПКР, 
зумовлених дегенеративно-дистрофічни-
ми змінами хребта, є вельми дискусійною 
і  недостатньо вивченою. Досі не вироблена 
єдина точка зору на черговість формування 
клініко-структурно-функціональних змін 
у  хребетно-руховому сегменті, що призво-
дять до патологічних біомеханічних перед
умов розвитку гострих попереково-крижо-
вих радикулопатій при ДДЗХ з урахуванням 
стадійності запального процесу в  зоні дис-
ко-радикулярного конфлікту (ДРК).

У пацієнтів із радикулярним болем склад-
но визначити механізми розвитку больового 
синдрому тільки на підставі етіоморфологіч-
них чинників, що викликали радикулопатію, 
а без ідентифікації основних патофізіологіч-
них механізмів неможливо виробити сучасну 
оптимальну стратегію лікування і  передба-
чити результат захворювання. У генезі ГПКР 
не можна не згадати інші патогенетичні 
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механізми: здавлення корінцевого нерва 
та його ішемію, асептичне запалення й на-
бряк  [4]. Локальне порушення кровообігу 
та розвиток ексудативно-проліферативних 
запальних процесів у  стовбурі корінця ма-
ють пошкоджувальний вплив на аксон. При 
цьому виникає тим вираженіша сегментарна 
демієлінізація, чим інтенсивнішим і  трива-
лішим був фактор компресії [18]. Порушення 
ультраструктури нервових волокон корінця 
зумовлює зміни його основних фізіологіч-
них функцій — проведення електричних ім-
пульсів та аксонального транспорту. Блокада 
електричних імпульсів викликає появу рухо-
вих і чутливих розладів у відповідних дерма-
томах [12].

Визначальними характеристиками клі-
нічного перебігу радикулопатії є напрямок 
грижового випинання. При гострому здав-
ленні корінця дегенерація відповідного міо
тома зумовлена локальною демієлінізацією 
в місці компресії, що призводить до блокади 
проведення збудження по нерву [3].

Механічна компресія корінця призво-
дить до розвитку вогнищ ектопічної пато-
логічної імпульсації, надлишкової експре-
сії потенціалу залежних натрієвих каналів 
та периферичної сенситизації. Унаслідок 
зниження порогу збудження цих нейро-
нів будь-яка небольова периферична сти-
муляція може призводити до генерування 
больових імпульсів. Інтенсивна й тривала 
ноцицептивна імпульсація, що надходить 
у  спинний мозок у  перші години диско-
радикулярного конфлікту, призводить до 
загибелі інтернейронів задніх рогів, які 
в  нормі знаходяться в  постійній активнос-
ті та пригнічують ноцицептивну аферен-
тацію (центральна сенситизація)  [20]. При 
зниженні їх чисельності ноцицептивні ней
они виявляються хронічно дезінгібовани-
ми, що призводить до генерації больово-
го відчуття навіть за відсутності больових  
стимулів.

Крім безпосередньо механічного роздра-
тування спинномозкового нерва (у  резуль-
таті розтягування, роздратування або комп-
ресії корінця), джерелом болю можуть бути 
пошкодження ноцицепторів міжхребцевого 
диска, періосту хребців, зв’язок (задньої поз
довжньої або жовтої), капсули апофізіальних 
суглобів, тверда мозкова оболонка, епіду-
ральна жирова клітковина [8, 10, 14].

Клінічно важко оцінити точне співвідно-
шення ноцицептивного, нейропатичного, 
психогенного компонентів при гострому 
больовому синдромі, проте аналіз складо-
вих компонентів больового синдрому над-
звичайно важливий для вибору адекватної 
терапії. Доведено, що вираженість тих чи ін-
ших клінічних проявів при радикулопатії за-
лежить від типу нервових волокон, найбільш 
залучених у патологічний процес у конкрет-
ного пацієнта [11].

Таким чином, розвиток больового син-
дрому у  хворих із гострими попереково-
крижовими радикулопатіями є процесом, 
у формуванні якого беруть участь механізми, 
що відображають дизрегуляторні процеси 
в системах ноци- та антиноцицепції, які ви-
значають патофізіологічні механізми різно-
манітних видів болю, що потребують дифе-
ренційованого підходу до лікування.

Мета дослідження  — оцінити динаміку 
перебігу больового синдрому у хворих із го-
стрими попереково-крижовими радикуло-
патіями, зумовленими дегенеративно-дис-
трофічними змінами хребта.

Матеріали та методи

За основу цієї роботи були взяти матеріа
ли комплексного клініко-нейрофізіологіч-
ного обстеження та кількісного сенсорного 
тестування (нейрометрія) 100 хворих із го-
стрими попереково-крижовими радикуло-
патіями, зумовленими дегенеративно-дис-
трофічними змінами хребта. Залежно від 
характеру вертеброгенних порушень об-
стежувані були розподілені на дві клініч-
ні групи. До основної групи було включено 
45  пацієнтів, у  яких попереково-крижова 
радикулопатія була зумовлена дискогенною 
патологією в  поєднанні зі стенозуючими 
процесами в хребетному каналі та латераль-
них отворах. Порівняльню групу становили 
55 осіб, у яких ГПКР розвинулася на тлі па-
тології міжхребцевого диска на рівні одного 
хребетно-рухового сегмента (ХРС).

Дослідження вираженості больового син-
дрому, сенсорних порушень проводилось 
у  динаміці на 1-7-му добу, 10-14-ту добу та 
на 30-ту добу з  урахуванням патоморфоло-
гічних стадій захворювання. Усім хворим 
проводилось нейроортопедичне обстежен-
ня, яке включало мануальний огляд хребта, 
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визначення анталгічної установки хребта, 
оцінку стану природних фізіологічних ви-
гинів, динамічні проби з  нахилами тулуба 
вперед, назад та латерофлексійно. Для оцін-
ки ступеня вираженості м’язово-тонічного 
напруження вивчався індекс м’язового син-
дрому (ІМС). Для об’єктивізації больового 
синдрому використовували візуальну ана-
логову шкалу. Для суб’єктивізації больового 
відчуття використовувалась 5-бальна вер-
бальна шкала оцінки болю. Для визначення 
наявності невропатичного компонента бо-
льового синдрому використовувалась анкета 
PainDETECT [13, 19].

Усім пацієнтам проводилася оглядова 
рентгенограма поперекового відділу хребта 
у двох проєкціях із функціональним рентге-
нографічним дослідженням для оцінки змін 
конфігурації хребта, стану хребців і  між-
хребцевих проміжків (їх зниження або збіль-
шення, наявність вроджених аномалій роз-
витку), а також стану міжхребцевих суглобів.

Нейровізуалізаційна оцінка уражено-
го хребетно-рухового сегмента в  дослі-
дженні проводилася на рентгенівському 
комп’ютерному томографі Toshiba (120 kV, 
206 mAs, 0.75-1.0 s) пошарово або в спіраль-
ному режимі. Результати СКТ-обстеження 
хребта дозволили верифікувати патологію 
міжхребцевих дисків, латеральних отворів 
та хребетного каналу.

З метою діагностики сенсорних розладів 
при ГПКР вивчався стан ноцирецепторів 
(мієлінізованих волокон типу Аβ та Аδ, а та-
кож немієлінізованих волокон С-типу), які 
становлять понад 90% периферійних нерво-
вих волокон, за допомогою кількісного сен-
сорного тестування, що проводилося апара-
том NeurometеrNS3000® виробництва США. 
Оцінка провідності по нервових волокнах 
дозволила визначити ураження чутливих во-
локон вже на ранніх стадіях радикулопатії, 
при цьому визначався вид сенсорних пору-
шень: гіперестезія, гіпестезія або анестезія. 
З’ясовували, яку субпопуляцію чутливих во-
локон було найбільше пошкоджено (Аβ-, Аδ- 
або С-волокна), а також уточнювали ступінь 
порушення чутливих нервів і зону поширен-
ня сенсорних патологічних змін.

Для аналізу взаємозв’язків між різними 
ознаками використовували кореляційний 
аналіз із розрахунком коефіцієнтів рангової 
кореляції Спірмена (rs). Коефіцієнт кореляції 

в діапазоні 0,7≤|rs|<1 вказував на сильний ко-
реляційний зв’язок; 0,3≤|rs|<0,7 — на зв’язок 
середньої сили; 0<|rs|<0,3 — на слабкий ко-
реляційний зв’язок  [179]. Критичне значен-
ня рівня статистичної значущості при пере-
вірці нульових гіпотез приймалося таким, 
що дорівнювало 0,05 (5%).

Статистичну обробку результатів прово-
дили за допомогою Microsoft Excel (Office 
Home Business 2kb4y‑6h9db  — BM47K  — 
749pv  — PG3KT) та програмного продук-
ту STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний 
№ AGAR909E415822FA).

Результати дослідження

У  наданому дослідженні пацієнти звер-
талися по медичну допомогу переважно на 
3-7-му добу захворювання (87% основної та 
93% порівняльної груп), тобто у  період ек
судативного запалення, зі скаргами на болі 
в  попереково-крижовому відділі хребта, що 
віддавали в нижні кінцівки, а також на обме-
ження рухів, порушення чутливості.

Терапевтичні заходи проводилися згідно 
з  європейськими та американськими реко-
мендаціями лікування болю в  спині  [16, 17, 
21] й включали призначення НПЗЗ, антикон-
вульсантів, антидепресантів, анальгетиків.

При оцінці клінічного перебігу захворю-
вання встановлено, що головною скаргою 
в  обстежуваних пацієнтів був біль у  попе-
реково-крижовому відділі хребта, який від-
давав у  нижні кінцівки та супроводжувався 
відчуттям «оніміння», «печіння». Для уточ-
нення сенсорно-дискримінаційного компо-
нента болю та достовірності отриманих ре-
зультатів застосовано шкалу ВАШ і 5-бальну 
вербальну шкалу.

Під час оцінки інтенсивності болю за до-
помогою візуально-аналогової шкали (ВАШ) 
(рис.  1) встановлено, що у  хворих основної 
групи на першому етапі дослідження домі-
нував нестерпний біль у  46,7% та сильний 
біль (31,1%), який упродовж подальшого об-
стеження динамічно змінювався.

Через місяць у  досліджуваних пацієнтів 
домінував помірний біль у 55%, сильний від-
значався лише у  22,2%. Не відчували болю 
тільки 8,9% хворих. Дещо інша характе-
ристика інтенсивності болю була отрима-
на в  досліджуваних пацієнтів групи порів-
няння. На першому етапі обстеження біль 



44

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2021, ТОМ 9, № 4

www.neuroscience.com.ua

характеризувався сильною інтенсивністю 
в  45,5% випадків, помірною  — у  34,5%. На 
відміну від осіб основної групи, у  групі по-
рівняння відзначався швидший регрес ін-
тенсивності болю (р<0,05). У  32,7% біль 
набув помірної інтенсивності, у  34,5% був 
помірним. У 18,2% біль був відсутній.

Враховуючи, що емоційна складова бо-
льового синдрому вносить істотні похибки 
в показники ВАШ, у дослідженні при оцінці 
суб’єктивності больових відчуттів було ви-
користано 5-бальну вербальну шкалу оцін-
ки болю (Frank A.J.M., Moll  J.M.H., Hort  J.F., 
1982), що дозволяла пацієнтам у  клінічних 
групах вибирати ту градацію болю, яка ґрун-
тувалася на семантичному вмісті (рис. 2).

При співставленні результатів оцінки ін-
тенсивності болю за 5-бальною вербальною 
шкалою та ВАШ виявлено різні алгічні ха-
рактеристики не тільки в клінічних групах, 
але й на етапах обстеження, особливо значу-
щими вони були в групі порівняння (р<0,05). 
Так, при першому обстеженні біль помірної 
інтенсивності за ВАШ відзначався в  34,5% 
випадків, а за 5-бальною шкалою — у 21,8% 
випадків. Така сама спрямованість показ-
ників відзначалась на другому етапі обсте-
ження (56,4 і 41,8% відповідно). Істотні від-
мінності показників спостерігалися і  через 
4 тижні. За 5-бальною шкалою біль не відмі-
чали пацієнти у 25,5%, а за ВАШ — у 18,2%.

Отримані результати свідчать про те, що 
у формуванні відчуття болю мають значення 
не тільки периферійні джерела больової ім-
пульсації, але й різні їх складові. З великою 
часткою ймовірності можна припустити, що 
не останнє значення в суб’єктивному сприй-
нятті болю, реакціях на нього мають психо-
логічні компоненти (емоційно-афективні).

Для уточнення патофізіологічних варі-
антів больового синдрому у  виділених клі-
нічних групах використовувалася анкета 
PainDETECT (рис. 3).

Під час аналізу показників опитувальни-
ка PainDETECT встановлено, що у виділених 
клінічних групах у  формуванні больового 
синдрому вже на початковому етапі дослі-
дження (3-7-ма доба) бере участь нейропа-
тичний компонент (у  80% випадків в осно-
вній групі і у 81,1% — у групі порівняння).

Найбільш виражений регрес больового 
синдрому на етапах обстеження було від-
мічено в  групі порівняння. Так, на III етапі 

обстеження наявність нейропатичного ком-
понента болю в  цій групі було встановлено 

Рисунок 1  Показники ступеня інтенсивності болю 
за ВАШ у виділених клінічних групах на етапах 
дослідження

Примітка: *р<0,05, відмінності на етапах дослідження 
достовірні; **р<0,05, відмінності на етапах дослідження 
достовірні.

Рисунок 2  Характеристика інтенсивності болю 
в клінічних групах на етапах дослідження за 5-бальною 
вербальною шкалою

Примітка: *р<0,05, відмінності на етапах дослідження 
достовірні; **р<0,05, відмінності на етапах дослідження 
достовірні.

Рисунок 3  Характеристика болю за результатами 
аналізу анкети PainDETECT на етапах дослідження 
в клінічних групах

Примітка: *p>0,05, достовірних відмінностей між група-
ми не виявлено; **р<0,05, відмінності із контрольною групою 
достовірні.
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у 21,8% випадків, а в основній — у 33,3% ви-
падків. Відзначалася міцна кореляційна за-
лежність між даними на I  і  III етапах дослі-
дження (р<0,05).

При дослідженні біомеханічних патернів 
були виявлені статико-динамічні порушення 
хребта, які багато в чому визначалися струк-
турно-функціональними змінами в  ураже-
ному ХРС та патоморфологічною стадією 
захворювання. Встановлено, що у  хворих 
основної групи, на відміну від контрольної 
групи (р<0,05), на першому етапі досліджен-
ня прояви лордозу траплялися в  більшості 
хворих, а вираженість сколіозу — у полови-
ни досліджуваних пацієнтів. На третьому 
етапі було встановлено регрес проявів, який 
був більш значущим у хворих основної групи 
(р<0,05).

При визначенні ступеня вираженос-
ті м’язово-тонічного синдрому в  пацієнтів 
було встановлено, що на I  етапі в  основній 
групі «важкий» ступінь ІМС визначався 
в  40%, а  в  групі порівняння  — у  більшості 
хворих (63,6%). На етапах дослідження сту-
пінь виразності м’язово-тонічного синдрому 
у хворих основної групи визначався як «се-
редньої тяжкості», а в контрольній групі ви-
раженість ІМС регресувала більш значуще, 
характеризуючись I (легким) ступенем тяж-
кості (р<0,05).

Динамічну оцінку показників за даними 
нейрометрії у хворих обох груп на усіх етапах 
дослідження вказано в таблиці.

Визначено, що на I етапі дослідження при 
граничній величині стимуляції чутливі по-
рушення в  основній групі мали явно гіпе
стетичний характер, а відповідь при подраз-
ненні С-волокон була мінімальною (13,8±2,1 
у чоловіків і 13,2±2,1 у жінок). У пацієнтів гру-
пи порівняння сенсорні зміни вказували на 
гіперестезію, за винятком тонких немієліні-
зованих С-волокон у чоловіків (6,7±1,1). Най-
більш виражені гіпестетичні зміни в  осно-
вній групі відзначалися при подразненні 

Аβ- і Аδ-волокон. Так, при оцінці величини 
порогової стимуляції, отриманої з Аβ-во
локон на I  етапі дослідження, у  чоловіків 
основної групи спостерігалися максималь-
ні показники (17,1±4,1). У жінок цієї ж групи 
поріг сприйняття на частоті 2 кГц був також 
максимальним (17,3±4,1). Функція С-волокон 
у всіх пацієнтів основної групи була поруше-
на в значно меншому ступені (13,8±4,2 у чо-
ловіків і  13,2±2,1 у жінок), при цьому відзна-
чалася гіпестетична спрямованість чутливих 
порушень.

Найбільш значущі гіперестетичні пору-
шення спостерігалися в  жінок групи порів-
няння на I  і  II етапах дослідження. Так, по-
ріг сприйняття електричного струму (ПСЕС) 
був мінімальний у  жінок контрольної гру-
пи на частоті 2 кГц на II етапі досліджен-
ня (3,9±1,5), а на частоті 250 Гц — на I етапі 
(4,5±2,1). До III етапу дослідження спостері-
галася тенденція до нормалізації показників 
(8,7±2,9 при проведенні по Аδ-волокнах та 
7,7±2,8 — по Аβ-волокнах).

Цікава динаміка показників була виявле-
на при проведенні нейрометричного моні-
торингу в  основній групі пацієнтів: зміни 
показників ПСЕС при вивченні функціону-
вання Аδ-волокон були найбільш значними, 
а  в  чоловіків відзначалася тенденція до до-
сить швидкого переходу зі стану вираженої 
гіперестезії (16,5±3,2) на I етапі до гіпестезії 
(5,0±1,3).

При оцінці функціонування Аβ-аферентів 
на II етапі дослідження в чоловіків основної 
групи відзначався регрес гіперестетичних 
показників (13,5±3,3), а  у  жінок спостеріга-
лись зміни, аналогічні виявленим при ви-
вченні Аδ-волокон (5,7±2,3).

При оцінці показників ПСЕС С-волокон 
у  хворих основної групи на II етапі дослі-
дження гіперестетичні зміни, виявлені на 
I  етапі в  чоловіків (13,8±4,2), у  15 випадках 
частково нормалізувалися, а  в  6 хворих пе-
рейшли в  незначно виражені гіпестетичні 

Таблиця  Дані КСТ на рівні ураження корінцевого нерва в пацієнтів обох груп залежно від статі на усіх етапах 
дослідження (бали)

Тип 
во-
ло-
кон

Основна група Група порівняння
I етап II етап III етап I етап II етап III етап

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки

С 6,7±1,1 5,6±1,3 7,2±1,8 7,6±2,0 8,8±2,3 7,4±1,9 13,8±2,1 13,2±2,1 5,3±3,4 9,9±2,5 10,2±2,1 8,7±2,4
Аβ 5,2±1,8 4,5±2,1 5,9±0,9 5,1±1,7 7,7±2,8 8,1±2,5 17,1±4,0 14,2±3,6 13,5±3,3 5,7±2,3 7,9±2,4 8,6±3,7
Аδ 5,0±1,4 4,1±1,9 5,2±1,2 3,9±1,5 7,0±2,2 8,7±2,9 16,5±3,2 17,3±4,1 5,0±1,3 5,8±2,5 9,4±3,6 10,1±2,6
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зміни. У  жінок ці показники мали тенден-
цію до перманентного зниження гіперпатії 
(9,9±2,5). На II етапі дослідження в пацієнтів 
контрольної групи стала відзначатися тен-
денція до поліпшення нейрометричних по-
казників: так, поріг сприйняття електрично-
го струму становив для Аβ-волокон 5,9±0,9 
у чоловіків і 5,1±1,7 у жінок, для С-волокон — 
7,2±1,8 у чоловіків і 7,6±2,0 у жінок. При до-
слідженні Аδ-волокон у  чоловіків на II ета-
пі показник ПСЕС покращився незначно 
(5,2±1,2), а  в  жінок визначалося навіть його 
незначне погіршення, при цьому була зареє-
стрована наймінімальніша величина порога 
сприйняття електроструму (3,9±1,5).

На III етапі дослідження в пацієнтів осно-
вної групи відзначалася нормалізація функ-
ціонування С-аферентів уражених корін-
ців практично в усіх чоловіків (23 випадки) 
(8,8±2,3) і  в  більшості жінок (27 пацієнток) 
(7,4±1,9). ПСЕС при оцінці функціонуван-
ня Аβ-волокон в основній групі в більшості 
випадків до настання останнього етапу та-
кож повертався до нормальних показників 
(8,1±2,5 у  жінок і  7,7±2,8 у  чоловіків). Ана-
логічна картина простежувалася в  цій гру-
пі хворих і  при стимуляції Аδ-волокон. 
До III  етапу дослідження в  більшості паці-
єнтів основної групи спостерігалася нор-
малізація показників ПСЕС по Аδ-волокнах 
(8,7±2,9 у  жінок і  7,0±2,2 у  чоловіків). Ана-
логічно й у  пацієнтів групи порівняння до 
III  етапу спостерігалося повернення показ-
ників функціонування Аβ-, Аδ- і  С-волокон 
до нормальних величин.

У хворих основної групи на I  етапі стан 
усіх чутливих аферентів уражених корін-
ців, що вивчалися, на відміну від групи по-
рівняння (p<0,05), оцінювався як гіпесте-
тичний, при цьому найвираженішими ці 
зміни були у  волокнах, що відповідали за 
проведення тактильної та температурної 
чутливості. На II етапі гіпестетичні зміни 
в  немієлінізованих С-волокнах у  більшості 
пацієнтів групи порівняння поверталися на 
рівень нормального функціонування. Стан 
Аβ- і Аδ-волокон у цей період було розцінено 
як виражену дисфункцію, оскільки в  46,7% 
пацієнтів зберігалися гіперестетичні змі-
ни, у  53,3% показники вказували на гіпе
стезію. До III етапу дослідження в більшості 
пацієнтів цієї групи (86,7%) спостерігалася 
нормалізація нейрометричних показників 

в усіх групах сенсорних волокон, що вивча-
лися. Визначено закономірність у  динаміці 
змін показників стимуляції досліджуваних 
волокон. Так, на I етапі дослідження при по-
роговій величині стимуляції чутливі зміни 
в  досліджуваних волокнах основної групи 
носили гіперестетичний характер, у  гру-
пі порівняння  — гіпестетичний. На II етапі 
у  хворих основної групи відзначалася тен-
денція до поліпшення нейрометричних по-
казників, а у хворих групи порівняння про-
стежувалася виражена сенсорна дисфункція. 
До третього етапу дослідження у  83,6% па-
цієнтів основної групи та у 86,7% групи по-
рівняння спостерігалося повне відновлення 
функціональної активності мієлінізованих 
волокон Аβ- і  Аδ-типів та немієлінізованих 
С-волокон.

Висновки

Виявлені особливості перебігу больового 
синдрому при ГПКР, зумовлених дегенера-
тивно-дистрофічними змінами хребта. Так, 
у хворих основної групі на стадії альтератив-
ного та ексудативного запалення переважа-
ла кількість хворих із дуже сильним болем 
(48,9%) та сильним болем (35,6%), нейро-
патичним компонентом болю (80,0%). На 
стадії проліферативного запалення у хворих 
основної групи відмічався помірний регрес 
неврологічної симптоматики, що проявля-
лося в  переважанні пацієнтів із болем се-
редньої інтенсивності (53,3%) та невизначе-
ним результатом наявності нейропатичного 
болю (51,1%). Серед показників, які характе-
ризують клінічний перебіг ГПКР у  хворих 
групи порівняння, на відміну від основної 
групи (р<0,05), на стадії альтеративного та 
ексудативного запалення переважали хворі 
із сильним болем (50,9%), невропатичним 
болем (81,1%). На стадії проліферативного 
запалення у  хворих групи порівняння бо-
льовий синдром проявлявся слабким болем 
у 36,4% випадків, невропатичний біль був не-
визначеним у 43,6% та відсутнім — у 34,5%. 
Проведення нейрометричного моніторингу 
дозволило вперше об’єктивно оцінити стан 
тонких ноцирецепторів (мієлінізованих во-
локон Аβ- і Аδ-типів і немієлінізованих воло-
кон С-типу) у хворих із дискогенними ГПКР. 
Виявлено, що при ГПКР, зумовлених деге-
неративно-дистрофічними змінами хребта,  
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більшою мірою ушкоджувалися сенсорні 
аференти, що відповідали за проведення 
тактильної та температурної чутливості, 
а також за швидке проведення болю.

Таким чином, визначені клінічні та пато-
фізіологічні особливості перебігу больового 
синдрому у  хворих із гострими попереко-
во-крижовими радикулопатіями дозволили 
проводити диференційовану терапію в дано-
го контингенту хворих.
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