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Оцінювання факторів хронізації гострих попереково-крижових радикулопатій є актуальною проблемою через вплив захво-
рювання на якість життя хворих, можливу втрату працездатності та інвалідизацію.
Мета роботи – виявлення факторів хронізації гострої компресійної попереково-крижової радикулопатії залежно від вира-
женості дегенеративно-дистрофічних порушень хребта та патоморфологічних запальних змін у зоні диско-радикулярного 
конфлікту на підставі комплексного клініко-неврологічного, нейроортопедичного, нейровізуалізаційного, нейрофізіологічного 
досліджень, статистичного аналізу.
Матеріали та методи. Обстежили 100 хворих на гострі попереково-крижові радикулопатії. Хворих поділили на дві групи: 45 
пацієнтів із радикулопатією на тлі дискогенної патології та стенозувального процесу в хребетному каналі та/або латераль-
них отворах; 55 осіб, у яких радикулопатія виникла на тлі патології міжхребцевого диска на рівні одного хребетно-рухового 
сегмента. Всім хворим здійснили неврологічне, нейроортопедичне, нейрофізіологічне обстеження. Дослідження здійснили 
в два етапи залежно від стадії запального процесу: на 3–7 добу та через 1 місяць від початку захворювання.
Результати. Ґрунтуючись на результатах комплексного клінічного, нейровізуалізаційного, нейрофізіологічного досліджень і 
статистичного аналізу даних, визначили фактори, що впливають на хронізацію гострих компресійних попереково-крижових 
радикулопатій: вік (rs = 0,25, p = 0,012), стать (rs = 0,25, p = 0,012), вираженість больового синдрому за ВАШ (rs = 0,25, 
p = 0,011), нейропатичний компонент болю за опитувальником PainDETECT (rs = 0,74, p < 0,001), біомеханічні порушення 
хребта під час тесту Шобера (rs = -0,41, p < 0,001), латерофлексії (rs = -0,30, p = 0,003), розгинання (rs = 0,28, p = 0,004), 
ушкодження Aβ-волокон (rs = -0,36, p = 0,009), Aδ-волокон (rs = -0,38, p = 0,006), C-волокон (rs = -0,37, p = 0,008), алодинія 
(rs = 0,38, p < 0,001), гіпералгезія (rs = -0,24, p = 0,014), індекс м’язового синдрому (rs = 0,26, p = 0,008), стеноз поперекового 
каналу (rs = 0,42, p < 0,001), спондилоартроз (rs = 0,22, p = 0,028), спондилолістез (rs = 0,20, p = 0,047).
Висновки. У результаті дослідження виявили провідні фактори, що спричиняють хронізацію гострих попереково-крижових 
радикулопатій. Наявність невропатичного компонента болю в механізмі виникнення больового синдрому в гострому періоді 
захворювання та залучення до патологічного процесу С-волокон на пізніх стадіях захворювання – одні з важливих маркерів, 
що зумовлюють пролонгацію захворювання. Оцінювання факторів, що спричиняють хронізацію перебігу в гострому періоді, 
дасть змогу призначити комплексну диференційну терапію на ранньому етапі захворювання.

Factors of lumbosacral radiculopathy chronicity

L. A. Dziak, O. O. Shulha, V. M. Suk

Assessment of chronic factors of acute lumbosacral radiculopathy is an urgent problem due to the disease impact on the quality 
of life of patients, possible loss of work capacity and disability.
The aim of the work is to identify chronicity factors of acute compressive lumbosacral radiculopathy depending on the se-
verity of degenerative-dystrophic changes in the spine and pathomorphological changes in the zone of disc-radicular con-
flict based on complex clinical-neurological, neuro-orthopedic, neuroimaging, neurophysiological and statistical methods of  
examination.
Materials and methods. 100 patients with acute lumbosacral radiculopathy were examined. The patients were divided into 
two groups: 45 patients with radiculopathy and both discogenic pathology and stenotic process in the spinal canal and/or lateral 
openings, and 55 patients with radiculopathy developed secondary to a pathology between the vertebral disc at the level of one 
vertebromotor segment. All the patients underwent neurological, neuroorthopedic, neurophysiological examinations. The study 
was conducted in two stages – 3–7 days and one months after the disease onset.
Results. On the basis of comprehensive clinical, neuroimaging, neurophysiological examinations and statistical processing of 
the obtained data, factors affecting the chronicity of acute compressive lumbosacral radiculopathy were identified: age (rs = 0.25, 
P = 0.012), sex (rs = 0.25, P = 0.012), pain syndrome severity according to the VAS (rs = 0.25, P = 0.011), the presence of a 
neuropathic component of pain according to the PainDETECT questionnaire (rs = 0.74, P < 0.001), biomechanical disorders of 
the spine during the Schober test (rs = -0.41, P < 0.001), lateroflexion (rs = -0.30, P = 0.003), extension (rs = 0.28, P = 0.004), 
damage to Aβ fibers (rs = -0.36, P = 0.009), Aδ-fibers (rs = -0.38, P = 0.006), C-fibers (rs = -0.37, P = 0.008), allodynia (rs = 0.38, 
P < 0.001), hyperalgesia (rs = -0.24, P = 0.014), muscular-tonic syndrome index (rs = 0.26, P = 0.008), the presence of lumbar 
canal stenosis (rs = 0.42, P < 0.001), spondyloarthrosis (rs = 0.22, P = 0.028), spondylolisthesis (rs = 0.20, P = 0.047).
Conclusions. The conducted study has revealed the main factors contributing to the development of acute lumbosacral radiculo-
pathy chronicity. The presence of a neuropathic component of pain in the mechanism of pain syndrome development in the acute 
period of the disease and the involvement of C-fibers in the pathological process in the late stages of the disease are among the 
important markers contributing to the disease prolongation. Assessment of the factors that determine the chronicity of the course 
in the acute period of the disease allows to prescribe complex differential therapy at the early stage of the disease.
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Компресійна попереково-крижова радикулопатія (ПКР) 
– один із найтяжчих варіантів вертеброгенних больових 
синдромів, що характеризується особливо інтенсивним і 
стійким болем, зазвичай супроводжується різким обме-
женням рухливості [1,2]. Хоча на частку радикулопатій 
припадає майже 5–7 % випадків болю в спині, саме вона 
є найчастішою причиною стійкої втрати працездатності. 
У 90 % пацієнтів гострий біль у спині (включаючи всі 
варіанти) самостійно минає протягом 6 тижнів, але не 
менше ніж у 30 % осіб із радикулопатією біль зберігаєть-
ся довше, набуває хронічного характеру [3].

Встановили, що до 80 % усіх вертеброгенних радику-
лопатій попереково-крижового рівня зумовлені дисковою 
патологією [4]. Відомо також, що у багатьох випадках при 
ПКР немає чіткої кореляції між розміром грижі міжхре-
бцевого диска та вираженістю неврологічних проявів. 
Описано клінічні випадки, коли в пацієнта з незначними 
змінами в міжхребцевому диску спостерігали виражену 
неврологічну симптоматику ураження корінця [5].

За результатами клініко-нейровізуалізаційних зістав-
лень, інтенсивність болю не завжди корелює зі ступенем 
ураження диска або механічною деформацією корінця 
[6]. Тому уточнення ролі інших можливих причин, що 
визначають не тільки механізми гетерогенних клінічних 
проявів дискогенних радикулопатій, але й характер 
перебігу та результати захворювання, є актуальною 
проблемою. Насамперед це стосується дегенератив-
но-дистрофічних змін хребетно-рухового сегмента: 
нестабільності в хребетно-руховому сегменті (ХРС), 
стенозів хребетного каналу та міжхребцевих отворів, 
аномалій розвитку хребта, спондильозу.

Експериментальні дані показали: ключову роль у 
виникненні корінцевого болю відіграють запальні зміни 
в компресованому корінці, що пов’язані з виділенням 
прозапальних факторів, які можуть продукуватися клі-
тинами диска та впливати на корінець, коли є щільний 
контакт між ним і речовиною диска [7,8]. У результаті 
нервові волокна корінців можуть ставати сенсибілізо-
ваними до тиску та визначати особливості клінічних 
проявів попереково-крижових радикулопатій. Утім, 
вплив стадійності запального процесу виявляється 
різними патоморфологічними характеристиками в зоні 
диско-радикулярного конфлікту під час захворювання, 
потребує уточнення, оскільки може набувати програді-
єнтного характеру зі змінами клінічних проявів, особливо 
больового синдрому.

Відомо, що патофізіологічною основою болю при 
компресії корінцевого нерва є порушення механізмів 
генерації та проведення ноцицептивного сигналу та про-
цесу контролю за збудженням ноцицептивних нейронів 
у структурах спинного мозку. Посилена імпульсація з 
периферії дезорганізує роботу центральних структур, що 
стосуються до больової чутливості. Така реорганізація 
призводить до виникнення нейропатичного компонента 
болю та хронізації процесу [9].

Незважаючи на те, що патофізіологічні механізми 
формування больового синдрому в пацієнтів із компре-
сійними попереково-крижовими радикулопатіями відомі, 
окремі питання потребують уточнення. Передусім це 
стосується строків виникнення нейропатичного компо-
нента на етапах клінічного перебігу гострих ПКР. Клінічно 
складно розмежувати й оцінити точне співвідношення 

ноцицептивного та нейропатичного компонентів при 
гострому радикулопатичному синдромі. Доведено, що 
вираженість клінічних проявів больового синдрому при 
радикулопатії залежить від типу нервових волокон, 
найбільш залучених у патологічний процес у конкретного 
пацієнта [10].

У доступних фахових джерелах виявили невелику 
кількість досліджень, де вивчали функціональний стан 
сенсорних волокон при ПКР. Не оцінювали особливості 
залучення до патологічного процесу мієлінізованих і 
немієлінізованих волокон залежно від стадії перебігу за-
пального процесу в зоні диско-радикулярного конфлікту. 
Хоча відомо, що особливості ураження ноцицептивних 
волокон визначають не тільки патофізіологічні механізми 
формування больового синдрому та його клінічні ха-
рактеристики, але й тривалість перебігу захворювання 
[11]. Доволі складним і дуже дискусійним є питання про 
прогноз перебігу гострих ПКР, що зумовлені дегенера-
тивно-дистрофічними змінами хребта. Тому вивчення 
впливу патогенетичних факторів, що зумовлюють ре-
зультат хвороби, є актуальним.

Мета роботи
Виявлення факторів хронізації гострої компресійної 
попереково-крижової радикулопатії залежно від ви-
раженості дегенеративно-дистрофічних порушень 
хребта та патоморфологічних запальних змін у зоні 
диско-радикулярного конфлікту на підставі комплек-
сного клініко-неврологічного, нейроортопедичного, 
нейровізуалізаційного, нейрофізіологічного досліджень, 
статистичного аналізу.

Матеріали і методи дослідження
Матеріали для дослідження – результати комплексного 
клінічного, неврологічного, нейроортопедичного, ней-
ровізуалізаційного та нейрометричного обстеження 
100 пацієнтів із гострими компресійними попереко-
во-крижовими радикулопатіями (ГКПКР), що зумовлені 
дегенеративно-дистрофічними змінами хребта.

Нейровізуалізаційне оцінювання ураженого хребет-
но-рухового сегмента здійснили за допомогою спонди-
лографії, а також на рентгенівському комп’ютерному 
томографі Toshiba (120 kV, 206 mAs, 0.75–1.00 s) поша-
рово або в спіральному режимі; результати уточнено за 
допомогою МРТ Phillips (Ingenia, 1,5T).

Залежно від вираженості вертеброгенних порушень 
обстежених поділили на дві клінічні групи. В основну 
групу залучили 45 осіб, у яких гостра компресійна 
попереково-крижова радикулопатія спричинена дис-
когенною патологією, що поєднана зі стенозувальними 
процесами в хребетному каналі та латеральних отворах. 
Група порівняння – 55 осіб, у яких ГКПКР виникла на 
тлі патології міжхребцевого диска. Обстеження хворих 
здійснили в два етапи відповідно до стадій запалення 
в зоні диско-радикулярного конфлікту: на 3–7 добу на 
стадії ексудативного запалення та через 1 місяць на 
стадії проліферативного процесу.

Під час обстеження хворих особливу увагу при-
діляли віку та різниці за статтю. Для об’єктивізації та 
уточнення патофізіологічних механізмів формування 

Оригінальні дослідження
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больового синдрому використали шкалу ВАШ та опиту-
вальник PainDETECT.

Протягом вертеброневрологічного обстеження 
оцінювали показники, що характеризують статико-ди-
намічні порушення хребта (мануальний огляд хребта, 
наявність анталгічної постави, стан фізіологічних 
вигинів); обсяг рухів у попереково-крижовому відділі 
хребта (тест Шобера). Для визначення вираженості 
м’язово-тонічного напруження застосували індекс м’я-
зового синдрому (ІМС).

Для діагностики сенсорних розладів при ГКПКР 
вивчили функціональний стан ноцирецепторів (мієліні-
зованих волокон типу Аβ та Аδ, а також немієлінізованих 
волокон С-типу) шляхом кількісного сенсорного тесту-
вання (нейрометрія) на апараті Neurometеr NS3000® 
(США) на етапах дослідження.

Лікування здійснили згідно з європейськими й аме-
риканськими рекомендаціями [12], воно передбачало 
призначення нестероїдних протизапальних засобів, 
антиконвульсантів, антидепресантів, аналгетиків.

Для статистичного опрацювання матеріалів дослі-
дження застосували методи описової та аналітичної біо-
статистики, зокрема здійснили перевірку нормальності 
розподілу кількісних ознак за критерієм Шапіро–Вілка 
(SW-W); оцінювання достовірності різниці середніх для 
кількісних ознак із розподілом, що відрізнявся від нор-
мального, за критерієм Манна–Вітні (U) для незв’язаних 
вибірок, за критерієм Вілкоксона (W) – для пов’язаних 
вибірок; кореляційний аналіз із розрахунком коефіцієнтів 
рангової кореляції Спірмена (rs). Величини наведені 
як середнє арифметичне значення (М) та стандартне 
відхилення (SD) для кількісних ознак з нормальним роз-
поділом. Коефіцієнт кореляції в діапазоні 0,7 ≤ |rs| < 1,0 
вказував на сильний кореляційний зв’язок; 0,3 ≤ |rs|< 
0,7 – зв’язок середній сили; 0,0 < |rs|< 0,3 – слабкий коре-
ляційний зв’язок. Критичне значення рівня статистичної 
значущості при перевірці нульових гіпотез – на рівні 0,05 
(5 %). Статистично результати опрацювали за допомо-
гою Microsoft Excel та програмного продукту Statistica 6.1 
(StatSoftInc., серійний № AGAR909E415822FA).

Результати
Під час аналізу результатів оцінювання частоти ура-
ження та структурних характеристик хребетно-рухових 
сегментів за даними комп’ютерної томографії (рис. 1) 
встановили, що в більшості хворих основної групи до-
мінувало ураження хребетно-рухового сегмента (ХРС) 

рівня L4–L5 із компресією L5 корінця, а в контрольній 
групі – L5–S1 із компресією S1 корінця.

Оцінюючи кількісні та якісні характеристики сте-
нотичних змін у попереково-крижовому відділі хребта 
хворих основної групи (табл. 1), виявили переважання 
центрального стенозу хребтового каналу (55,6 % випад-
ків), у 37,8 % діагностували відносний стеноз, у 17,8 % 
випадків – абсолютний. Комбінований стеноз визначили в 
40,0 %, ізольований латеральний стеноз – 4,4 % випадків.

Під час визначення структурних змін ХРС за даними 
спондилографії встановили: в основній групі переважа-
ли хворі зі спондилоартрозом (88,9 %), спондильозом 
(86,6 %), уродженими аномаліями розвитку (48,8 %) 
(рис. 2).

Розподіл хворих за статтю та віком здійснили за 
критеріями ВООЗ. У клінічних групах визначили пере-
важання жінок (53,3 % в основній і 56,3 % у групі порів-
няння). Встановили, що збільшення вікових показників 
асоціювалося з більш вираженими змінами структур-
но-функціональних характеристик ХРС. Так, в основній 
групі з комбінованим ураженням дегенеративних змін 
у попереково-крижовому відділі хребта превалювали 
хворі віком 60–75 років (33,4 %), у групі порівняння – 
44–60 років (69,1 %). Це збігається з результатами інших 
досліджень [13,14].

Під час оцінювання інтенсивності болю за допо-
могою візуально-аналогової шкали (ВАШ) (табл.  2) 
виявили, що в клінічних групах є гетерогенність клініч-
них проявів больового синдрому залежно від ступеня 
вираженості дегенеративно-дистрофічних змін хребта 
та стадії запального процесу в зоні диско-радикулярного 
конфлікту.

Вивчаючи кількісні характеристики болю в клінічних 
групах на етапах дослідження, встановили: в гострій 
стадії ексудативного процесу больовий синдром діагно-
стували в усіх обстежених, але через місяць (на стадії 
проліферативного запалення) ці показники в клінічних 
групах вірогідно відрізнялись (р < 0,05). Так, у хворих 
основної групи біль не визначили в 55,5 % випадків, а в 
групі порівняння – у 67,3 %. Больовий синдром у пацієн-
тів основної групи зберігався у 44,5 % випадків, а в групі 
порівняння – у 34,6 %. У клінічних групах визначили різні 
якісні характеристики болю на етапах перебігу захворю-
вання. Більш виразним больовий синдром був у хворих 
основної групи, де переважали обстежені з нестерпним 
(46,7 %) і сильним (31,1 %) болем. У групі порівняння 
переважали пацієнти із сильним (45,5 %) і помірним 
(34,5 %) болем, нестерпний біль діагностували тільки 
у 18,1 % випадків. Таку саму тенденцію спостерігали 
через місяць перебігу захворювання. Так, в основній 
групі в пацієнтів, у яких зберігався больовий синдром, 
домінував помірний (22,2 %) і сильний біль (15,6 %), а 
в групі порівняння – слабкий (18,2 %) і помірний (9,1 %).

Аналіз показників, що одержали за опитувальником 
PainDETECT, також виявив гетерогенність параме-
трів, що характеризують нейропатичний компонент у 
формуванні больового синдрому залежно від ступеня 
вираженості дегенеративно-дистрофічних змін хребта 
та запального процесу в зоні диско-радикулярного 
конфлікту (табл. 3).

Згідно з результатами, що отримали за опитуваль-
ником PainDETECT, уже на першому етапі дослідження 

Таблиця 1. Кількісна і якісна характеристика стенотичних змін у попереково-
крижовому відділі хребта за даними комп’ютерної томографії в пацієнтів 
основної групи

Тип стенозувального ураження Абс. кількість (n = 45) %
Центральний:

– абсолютний 8 17,8
– відносний 17 37,8

Латеральний:
– абсолютний 1 2,2
– відносний 1 2,2

Комбінований:
– абсолютний 5 11,1
– відносний 13 28,9
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Рис. 1. Частота уражень 
хребетно-рухового 
сегмента в попереково-
крижовому відділі хребта у 
клінічних групах за даними 
комп’ютерної томографії.

*: р < 0,05, вірогідна різниця 
між рівнем ураження у хворих 
клінічних груп.

Рис. 2. Кількісні та якісні 
характеристики змін хребетно-
рухового сегмента за даними 
спондилографії в клінічних 
групах.

*: р < 0,01, вірогідна різниця 
між клінічними групами.

Таблиця 2. Кількісні та якісні характеристики больового синдрому за шкалою ВАШ у клінічних групах на етапах дослідження

Ступінь  
інтенсивності болю

Етапи дослідження
I етап II етап
Основна група* Група порівняння* Основна група** Група порівняння**
Абс. кількість % Абс. кількість % Абс. кількість % Абс. кількість %

Немає – – – – 25 55,5 37 67,3
Слабкий – – 1 1,8 3 6,7 10 18,2
Помірний 10 22,2 19 34,5 10 22,2 5 9,1
Сильний 14 31,1 25 45,5 7 15,6 3 5,5
Нестерпний 21 46,7 10 18,1 – – – –

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

Таблиця 3. Характеристика та поширеність показників за опитувальником PainDETECT у клінічних групах на етапах дослідження

Характеристика показників Етапи дослідження
І етап ІІ етап
Основна група* Група порівняння* Основна група** Група порівняння**
n = 45 % n = 55 % n = 20 % n = 18 %

Нейропатичний компонент малоімовірний 1 2,2 2 3,6 5 25 8 44,4
Невизначений результат 8 17,8 8 14,5 – – – –
Нейропатичний компонент 36 80 45 81,1 15 75 10 55,6

*: p > 0,05, достовірні відмінності між групами не виявили; **: р < 0,05, відмінності від контрольної групи достовірні. 

Оригінальні дослідження
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виявили нейропатичний компонент в обстежених обох 
клінічних груп (80,0 % в основній, 81,1 % – у групі по-
рівняння). Під час оцінювання клінічних характеристик 
нейропатичного компонента болю в основній групі вста-
новили переважання гіпералгезії (44,4 %) та гіперестезії 
(35,5 %), а в групі порівняння – превалювання поліестезії 
(45,5 %) та гіпералгезії (31,1 %).

На другому етапі дослідження у хворих із больо-
вим синдромом нейропатичний компонент, згідно з 
результатами оцінювання параметрів за опитувальни-
ком PainDETECT, в основній групі визначили у 75,0 % 
випадків, у групі порівняння – 55,6 %.

Зауважили, що малоімовірний нейропатичний ком-
понент в основній групі притаманний 25,0 % випадків, 
у групі порівняння – 44,4 %. Втім, під час оцінювання 
клінічних характеристик сенсорних порушень визначили 
симптоми, що характеризували невропатичний біль. 
Так, у 46,7 % пацієнтів діагностували поліестезію, у 
26,7 % – гіпералгезію.

Оцінювання функціонального стану нейросенсорних 
аферентів за даними нейрометрії дало змогу визначити 
особливості залучення до патологічного процесу ноци-
цептивних волокон (мієлінізованих і немієлінізованих), 
що беруть участь у формуванні больового синдрому, 
зумовлюють його клінічні характеристики та тривалість 
перебігу.

Так, на І етапі дослідження у хворих обох груп 
встановили більше залучення мієлінізованих волокон 
Аβ та Аδ-типу. Визначили, що на I етапі дослідження 
при стимуляції Аβ- та Аδ-волокон чутливі порушення в 
основній групі мали гіперестетичний характер (3,0 ± 1,5 
бала), а відповідь при подразненні С-волокон мінімальна 

(14,8 ± 2,1 бала в чоловіків, 14,2 ± 2,1 бала в жінок); 
це свідчило про повільніше залучення цих волокон до 
патологічного процесу. На ІІ етапі дослідження на тлі 
підвищення показників порогової стимуляції (Аβ-волокна 
– 7,9 ± 2,6 бала та Аδ-типу – 7,9 ± 2,5 бала) встановили 
більш виражене підвищення показників, що характе-
ризували залученість С-волокон (16,5 ± 1,2 бала) не 
тільки у хворих із явним нейропатичним болем (33,3 % 
випадків), але і з невизначеним результатом (51,1 %).

У групі порівняння спостерігали таку саму спрямова-
ність функціональних порушень сенсорних волокон. На 
І етапі залучення Аβ- та Аδ-аферентів також відповідало 
гіперестетичній спрямованості показників (4,3 ± 1,1 бала) 
та мінімальній відповіді від С-волокон (13,9 ± 1,0 бала). 
Через 1 місяць показники залучення нервових волокон 
Аβ- та Аδ-типу становили 7,9 ± 1,2 і 9,5 ± 2,8 бала від-
повідно, С-волокон – 15,8 ± 2,3 бала.

Під час динамічного нейроортопедичного обсте-
ження хворих у клінічних групах встановили: больовий 
синдром супроводжувався виникненням не тільки 
м’язово-тонічних порушень, але й статико-динамічної 
функції хребта.

Визначили, що вираженість больового синдрому 
асоціювалася з вищим ступенем розвитку м’язово-то-
нічного синдрому та значними порушеннями біомеханіки 
хребта. Так, ІМС у хворих I клінічної групи з нестерпним і 
сильним болем (77,6 %) становив 2,7 ± 1,2 бала, що від-
повідало вираженому ступеню ІМС; у хворих із помірним 
болем діагностували м’язово-тонічний синдром серед-
нього ступеня тяжкості (ІМС – 9,7 ± 0,8 бала). Таку саму 
тенденцію за ІМС визначили у групі порівняння: в осіб із 
нестерпним і сильним болем ІМС відповідав тяжкому (ІІІ) 
ступеню м’язово-тонічних порушень (12,3 ± 1,8 бала).

На ІІ етапі дослідження в пацієнтів основної групи 
із больовим синдромом, що зберігався, сильний біль 
супроводжувався ІМС середнього ступеня тяжкості 
(9,7 ± 0,9 бала). У хворих із помірним болем ІМС ста-
новив 7,8 ± 1,1 бала, що відповідає ІІ ступеню тяжкості. 
Легкий ступінь ІМС визначили в пацієнтів зі слабким 
больовим синдромом (4,2 ± 0,5 бали). Таку саму спря-
мованість показників спостерігали в групі порівняння, де 
переважали обстежені зі слабким болем.

Під час оцінювання біомеханічних патернів у 
клінічних групах на етапах дослідження залежно від 
ступеня вираженості больового синдрому встановили: 
нестерпний і сильний біль супроводжувався значними 
порушеннями статико-динамічної функції хребта. У 
групах дослідження переважали хворі з обмеженнями 
обсягу рухів хребта при нахилі вперед (тест Шобера – 
4,2 ± 0,7 см). Якщо біль помірний, цей показник становив 
3,6 ± 0,9 см.

На ІІ етапі дослідження ці показники достовірно не 
відрізнялись (р > 0,05). Обсяг рухів уперед у пацієнтів 
із сильним болем становив 3,9 ± 0,6 см, зі слабким – 
3,4 ± 0,5 см.

Аналізуючи обсяг розгину у хворих клінічних груп 
на етапах дослідження виявили більш значущі пору-
шення, зокрема в обстежених із нестерпним і сильним 
болем. Так, в основній групі показники амплітуди й 
обсягу розгину становили 11,4 ± 2,2° і вірогідно не 
відрізнялися в групі порівняння (10,8 ± 1,3°, р > 0,05). 
У хворих зі слабким болем цей показник достовірно 
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Рис. 3. Фактори, що впливають на хронізацію гострих попереково-крижових радикулопатій 
за результатами рангового кореляційного аналізу.

1: стать; 2: вік; 3: вираженість болю за ВАШ; 4: наявність нейропатичного компонента болю 
(PainDETECT); 5: вираженість м’язово-тонічного синдрому (ІМС); 6: порушення розгинання; 
7: порушення нахилу уперед (тест Шобера); 8: порушення латерофлексії; 9: гіпералгезія; 10: 
спондилоартроз; 11: стеноз; 12: спондилолістез; 13: характер комплексного залучення до 
патологічного процесу ноцицептивних волокон за даними нейрометрії (Аβ-, Аδ- та С-волокон).
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відрізнявся (р < 0,05): в основній групі – 10,4 ± 1,3°, у 
групі порівняння – 14,7 ± 0,5°.

Такі самі зміни показників встановили в клінічних 
групах на ІІ етапі дослідження. Так, у хворих із сильним і 
помірним болем показник амплітуди розгину дорівнював 
9,3 ± 0,8°, вірогідно не відрізнявся у клінічних групах 
(р > 0,05). В обстежених зі слабким болем цей показник 
становив 15,3 ± 0,8° (р > 0,05). У хворих із легким сту-
пенем вираженості больового синдрому ці параметри 
достовірно відрізнялись, становили в основній групі 
13,0 ± 0,3°, у групі порівняння – 16,0 ± 1,3° (р < 0,05).

У результаті дослідження латерофлексії на по-
чатковому етапі дослідження також виявили значне 
обмеження рухів у хворих із вираженим ступенем 
больового синдрому: основна група – 12,2 ± 2,3°, група 
порівняння – 13,2 ± 1,8° (р < 0,05). В обстежених із легким 
ступенем вираженості больового синдрому ці показники 
вірогідно відрізнялися, становили 13,4 ± 2,1° в основній, 
16,0 ± 2,1° у групі порівняння.

На підставі комплексного клінічного, нейровізуалі-
заційного, нейрофізіологічного дослідження та даних 
рангового кореляційного аналізу визначили фактори, що 
спричиняють хронізацію ГКПКР (рис. 3): вік (коефіцієнт 
рангової кореляції Спірмена rs = 0,25, p = 0,012), стать 
(rs = 0,25, p = 0,012), вираженість больового синдрому 
за ВАШ (rs = 0,25, p = 0,011), нейропатичний компонент 
болю за результатами опитувальника PainDETECT 
(rs = 0,74, p < 0,001), порушення біомеханічних патернів 
хребта за тестом Шобера (rs = -0,41, p < 0,001), лате-
рофлексії (rs = -0,30, p = 0,003), розгинання (rs = 0,28, 
p = 0,004), ушкодження Аδ-волокон (rs = -0,38, p = 0,006), 
С-волокон (rs = -0,37, p = 0,008), Аβ-волокон (rs = -0,36, 
p = 0,009), стеноз хребетного каналу (rs = 0,42, p < 0,001), 
ІМС (rs = 0,26, p = 0,008), спондилоартроз (rs = 0,22,  
p = 0,028), спондилолістез (rs = 0,20, p = 0,047), алодинія 
(rs = 0,38, p < 0,001), гіпералгезія (rs = -0,24, p = 0,014).

Упродовж дослідження здійснили комплексне ди-
намічне оцінювання патологічних процесів, що визна-
чають клінічні прояви та перебіг гострих компресійних 
попереково-крижових радикулопатій, спричинених 
дегенеративно-дистрофічними змінами хребта різних 
ступенів вираженості у попереково-крижовому відділі 
на стадіях патоморфологічних змін у зоні диско-радику-
лярного конфлікту. Клінічний моніторинг, що передбачав 
визначення кількісних і якісних характеристик больового 
синдрому з уточненням патофізіологічних механізмів 
його виникнення за даними кількісного сенсорного тес-
тування, біомеханічних порушень, які сформувалися в 
результаті дезорганізації статико-динамічної функції 
попереково-крижового відділу хребта, ступеня вираже-
ності м’язово-тонічного синдрому, дав змогу визначити 
фактори, що негативно впливають на клінічний перебіг 
ГКПКР і визначають хронізацію процесу.

Обговорення
Гострі компресійні ПКР, що зумовлені дегенеративно-ди-
строфічними змінами хребта, є провідними у структурі 
захворювань периферичної нервової системи. Набуваю-
чи хронічного характеру перебігу, компресійні попереко-
во-крижові радикулопатії негативно впливають на якість 
життя пацієнтів, часто призводять до інвалідизації [15]. 

Тому важливим є оцінювання факторів, що впливають 
на перебіг захворювання.

Зазначимо, що опубліковані дослідження з вивчення 
факторів, які впливають на перебіг захворювання, мали 
фрагментарний характер і стосувалися тільки гострого 
періоду захворювання без динамічного спостереження 
за хворими. Так, за результатами 228 досліджень (здійс-
нені в гострому періоді захворювання), що включені до 
метааналізу, під час оцінювання факторів, які можуть 
спричиняти хронізацію ГКПКР, визначили жіночу стать, 
наявність епізоду ПКР в анамнезі, вираженість болю (за 
ВАШ), тривалість болю, важку фізичну працю (підніман-
ня важких предметів та/або перебування у вимушеному 
положенні) [16]. Незважаючи на те, що біль визначено 
як фактор хронізації, патофізіологічні механізми його 
формування не уточнено. Такі самі результати одержали 
в результаті оцінювання невеликої кількості наукових 
публікацій, де вивчали порушення сенсорних аферентів 
у хворих із ГКПКР лише в гострому періоді захворюван-
ня, не з’ясовано механізми їхньої участі в формуванні 
больового синдрому [17].

Під час нашого дослідження встановили, що зна-
чущим фактором хронізації захворювання є наявність 
больового синдрому, який включає нейропатичний 
компонент. Він виникає вже на першій стадії захворю-
вання та підтверджує концепцію дегенеративної хвороби 
диска, що визначає формування грижі диска як наслідок 
морфологічних змін фіброзного кільця, супроводжується 
виникненням асептичного запалення, розширенням но-
цицептичного поля та формуванням периферичної, цен-
тральної сенситизації, що є маркерами невропатичного 
болю. Залучення С-волокон до патологічного механізму 
формування больового синдрому на більш пізньому 
етапі захворювання свідчило не тільки про наявність 
нейропатичного компонента болю, але і про хронізацію 
процесу. Больовий синдром із нейропатичним компонен-
том виявили в обстежених на стадії проліферації в зоні 
диско-радикулярного конфлікту, що свідчило про хро-
нізацію патологічного процесу, яка супроводжувалася 
статико-динамічними порушеннями функції хребта та 
виникненням м’язово-тонічного синдрому.

У систематичному огляді [18], що включав 49 до-
сліджень, де вивчали 150 потенційних факторів ризику, 
визначили 10 факторів: вік, стать, зріст, індекс маси 
тіла, куріння, рівень фізичної активності, біль у спині в 
анамнезі, задоволеність роботою та структурну візуалі-
зацію. Наголосимо, що характеристику структурних змін 
у хребетно-руховому сегменті не уточнювали. На думку 
багатьох авторів [18–20], ця проблема є дискусійною, 
потребує продовження вивчення, особливо коли попе-
рековий стеноз поєднується з іншими патологічними 
субстратами, що можуть компресувати корінцевий 
нерв. Однак під час дослідження ці фактори вважали 
причинами виникнення радикулопатій, не оцінювали 
їхній вплив на перебіг захворювання. В нашому дослі-
дженні встановили, що ступінь вираженості структурних 
змін у хребетно-руховому сегменті впливає на характер 
перебігу захворювання, вираженість больового синдро-
му, м’язово-тонічних порушень і статико-динамічних 
порушень. Оцінювання впливу запального процесу, 
роль якого в формуванні гострих попереково-крижових 
радикулопатій доведено [21–24], на характер клінічного 
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перебігу захворювання, що здійснили під час нашого 
дослідження, показало відсутність кореляції між харак-
тером перебігу захворювання та патоморфологічними 
змінами в зоні диско-радикулярного конфлікту.

Аналіз сукупності патологічних процесів, що визна-
чали зміни структурно-функціональних характеристик 
діяльності периферичної та центральної нервової 
системи, які відбивали особливості перебігу гострих 
компресійних радикулопатій, дав змогу визначити фак-
тори хронізації процесу.

Висновки
1. Гостра компресійна попереково-крижова ради-

кулопатія – багатофакторна гетерогенна патологія. Її 
клінічний перебіг визначається ступенем вираженості 
структурних змін хребетно-рухового сегмента, патофі-
зіологічними механізмами формування больового та 
м’язово-тонічного синдромів, а також статико-динаміч-
ними порушеннями хребта.

2. На підставі комплексного клінічного, нейровізу-
алізаційного, нейрофізіологічного обстежень і даних 
рангового кореляційного аналізу визначили фактори, 
що спричиняють хронізацію ГКПКР: вік, стать, вира-
женість больового синдрому за ВАШ, нейропатичний 
компонент болю за опитувальником PainDETECT, пору-
шення біомеханічних патернів хребта за тестом Шобера, 
латерофлексії, розгинання, ушкодження Аδ-, Аβ- та 
С-волокон, стеноз хребетного каналу, ІМС, наявність 
дегенеративних змін хребта (спондилоартроз, спонди-
лолістез), чутливі порушення (алодинія, гіпералгезія).

3. Найбільш значущий фактор хронізації захворю-
вання – наявність нейропатичного компонента болю в 
патофізіологічних механізмах формування больового 
синдрому. Значущим маркером хронізації гострих ПКР 
є залучення до патологічного процесу на пізній стадії 
перебігу захворювання С-волокон, що встановили шля-
хом кількісного сенсорного тестування (нейрометрія).

4. Оцінювання факторів, що визначають хронізацію 
перебігу в гострому періоді захворювання, дало змогу 
призначити комплексну диференційну терапію на ран-
ньому етапі захворювання.

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у продовженні вивчення факторів, які впливають 
на хронізацію перебігу гострих попереково-крижових 
радикулопатій, що є актуальним в економічному, со-
ціальному та реабілітаційному аспектах. При ранніх 
медикаментозних впливах на визначені фактори можна 
зменшити кількість хворих із хронізацією патологічного 
процесу, а отже надалі зменшити кількість оперативних 
утручань, зниження рівня інвалідизації, що спричинена 
гострими компресійними попереково-крижовими ради-
кулопатіями.
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