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Біль у спині є однією з найпоширеніших клінічних проблем, що часто уражає осіб працездатного віку, 
має тенденцію до рецидивування й хронізації, асоціюється з дегенеративними змінами хребта, фо-
рмує значний соціально-економічний тягар через втрату працездатності та характеризується 
зростанням показника років, прожитих з інвалідністю (YLDs), що пов’язано зі старінням населення 
та впливом модифікованих факторів ризику. Мета дослідження. Визначити клінічні та лабораторні 
маркери, що пов’язані з формуванням хронічного міофасціального синдрому при дегенеративних 
змінах хребта у пацієнтів молодого та середнього віку, провести порівняльну оцінку особливостей 
міофасціального больового синдрому у хворих з дегенеративно-дистрофічними патологіями хреб-
та і у пацієнтів, що не мають ознак органічного його ураження.  Учасники та методи. В досліджен-
ня було включено 63 пацієнта (37 жінок та 26 чоловіків), середній вік яких складав 41±5,66 рік, що 
відповідали критеріям хронічного міофасціального синдрому вертеброгенного походження. При за-
гальному фізикальному та неврологічному обстеженні досліджували особливості та оцінювали ін-
тенсивність больового синдрому, виявляли нейропатичний компонент болю, емоційно-афективні 
розлади. Результати. У більшості обстежених (48 пацієнтів) виявлено в ході дослідження було ви-
явлено дегенеративно-дистрофічні зміни хребта без ознак компресії нервових структур чи стено-
зу хребтового каналу, що дозволило віднести їх до основної групи. У 15 пацієнтів при проведенні 
комплексного лабораторного та інструментального дослідження не було виявлено значущих 
структурних змін хребта, а біль, що відповідав критеріям міофасціального синдрому, мав переваж-
но функціональний і статичний ґенез. Ця когорта пацієнтів була віднесена до групи порівняння. Ін-
тенсивність больового синдрому в обох групах оцінювалася як помірна, нейропатичний компонент 
болю при неврологічному обстеженні не було виявлено у пацієнтів з обох груп. Оцінка ментального 
статусу та психоемоційної сфери засвідчила наявність помірного або підвищеного рівня астенії, 
ситуативної та особистісної тривожності, схильності до тривожно-депресивних розладів у біль-
шості учасників обох досліджуваних груп.  Висновки. Отримані дані свідчать про залучення запаль-
них імуно-опосередкованих механізмів в процес формування дегенеративно-дистрофічної патології 
хребта та пов’язаного з цим міофасціального синдрому. Окрім дегенеративно-дистрофічних ура-
жень осьового скелету, міофасціальний синдром може мати функціональний ґенез, зумовлений гіпер-
тонусом або перерозтягненням м’язів в процесі статичних та динамічних фізичних навантажень.  
Ключові слова: міофасціальний больовий синдром, дегенеративно-дистрофічна патологія хребта, якість життя, рефлекторний 
больовий синдром, протрузії міжхребцевих дисків, опитувальники, остеохондроз. 
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Вступ 
Біль у ділянці спини залишається однією з 

найбільш поширених проблем клінічної медици-
ни, що привертає увагу фахівців галузей трав-
матології та ортопедії, ревматології, неврології, 
сімейної медицини та реабілітації [1]. Наявність 
цервікалгії, торакалгії, люмбалгії або їх комбіна-
ції – одна з найбільш частих скарг на прийомі у 
лікарів цих спеціальностей. Больовий синдром 
як органічного, так і функціонального характеру 
часто вражає пацієнтів працездатного віку, що 
створює значну соціально-економічну ношу для 
систем охорони здоров’я у вигляді тимчасової 
або постійної втрати працездатності та необхід-
ності тривалих комплексних лікувально-
реабілітаційних заходів [2]. За оцінками експер-
тів, епізоди гострого болю, повʼязані з уражен-
ням на рівні грудного та поперекового відділів 
хребта в тій чи іншій формі виникають приблиз-

но у чотирьох із п’яти дорослих, при цьому у бі-
льшої частини хворих больові напади носять 
рецидивуючий характер, а показник хронічного 
болю без чітко ідентифікованого етіологічного 
фактора сягає близько 25% [3]. Дегенеративні 
зміни окремих хребцево-рухових сегментів мо-
жуть починати формуватися ще в підлітковому 
віці, але стають клінічно релевантними у серед-
ньому й похилому віці [4]. Зростання показника 
«років, втрачених через інвалідність» (years lived 
with disability, YLDs) внаслідок низки спондило-
генних захворювань продемонструвало швидкий 
приріст у попередні десятиліття, що додатково 
підкреслює актуальність впровадження в клініч-
ну практику чітких стратегій діагностики та ліку-
вання таких пацієнтів [5]. Аналіз даних бази гло-
бального тягаря захворювань демонструє, що за 
період із 1990 до середини 2010-х років показник 
YLDs, пов’язаний з болем у спині, зріс щонайме-
нше вдвічі (≈54 %), що відображає як демогра-
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фічні зрушення (старіння населення та збіль-
шення тривалості життя), так і посилення впливу 
факторів ризику на формування дегенеративно-
дистрофічної патології хребта (гіподинамія та 
збільшення середніх показників ІМТ в популяції), 
особливо в розвинутих країнах [6]. До ключових 
форм дегенеративно-дистрофічної патології 
хребта належать:  

– Дегенерація міжхребцевого диска – посту-
пова втрата висоти диска, деструкція пульпозно-
го ядра і фіброзна трансформація кільця, що 
призводить до зміни біомеханіки хребцево-
рухових сегментів і може провокувати виникнен-
ня клінічних проявів больового синдрому або 
нервової компресії.  

– Артроз фасеткових суглобів – дегенератив-
но-дистрофічні зміни апарату дугових суглобів з 
деструктивними процесами в хрящовій тканині, 
субхондральним остеосклерозом і утворенням 
остеофітів.  

– Дегенеративний спондилолістез – поступо-
ве зміщення взаєморозташування хребців, що 
виникає через дестабілізацію сегмента і найчас-
тіше провокує компресію нервових корінців із 
виникненням локального та ірадіюючого болю.  

– Дегенеративний стеноз хребтового каналу 
– патологічний стан, за якого відбувається зву-
ження просвіту спинномозкового каналу через 
морфологічні зміни міжхребцевих дисків, дуго-
подібних відростків і звʼязкового апарату, що 
призводить до компресії елементів нейроосі [7]. 

Ці патологічні зміни розглядають як взаємо-
пов’язані процеси в межах функціонального спі-
нального сегмента, до складу якого входять між-
хребцевий диск, суглоби та зв’язки, що під впли-
вом дегенеративно-запальних процесів поступо-
во змінюють морфологію і механіку рухів в хреб-
ті [8].  

Дані багатьох досліджень свідчать, що деге-
неративно-дистрофічні ураження хребта займа-
ють провідні позиції серед причин виникнення 
міофасціального синдрому (МФС) [9]. За сучас-
ними концепціями його розглядають як локалі-
зоване або регіональне ураження м’язово-
фасціального апарату, що супроводжується на-
явністю гіперактивних больових «тригерних то-
чок» (myofascial trigger points – MTrP) у скороче-
них м’язових волокнах [10]. Клінічно це проявля-
ється локальним болем, підвищеною чутливістю 
при пальпації, можливістю відбитого (референт-
ного) болю та зниженням амплітуди рухів. Пато-
генез МФС включає локальні метаболічні розла-
ди у зоні тригерної точки, порушення мікроцир-
куляції та рефлекторні м’язові контрактури. За 
сучасними даними вертеброгенний біль має но-
цицептивну природу і зумовлений подразненням 
рецепторних структур у м’язах, фасціях, міжхре-
бцевих дисках, фасеткових суглобах та зв’язках, 
яке виникає на фоні дисбалансу в розподілі на-
вантаження вздовж осьового скелету [11]. Окре-
мі ноцицептори виявлені навіть у ядрі міжхреб-
цевих дисків, що пояснює можливість локально-

го болю без значущої компресії нервових корін-
ців. Нейропатичний компонент, як правило, спо-
стерігається при ураженні корінців або гангліїв, 
наприклад, при компресії нервового корінця гри-
жею диска або при вираженому стенозі хребто-
вого каналу [12]. 

Відсутність єдиних та чітких стандартизова-
них універсальних діагностичних критеріїв наразі 
ускладнює порівняння результатів досліджень 
та менеджмент цієї групи хворих. Також необ-
хідно підкреслити, що в клінічній практиці міофа-
сціальний компонент часто співіснує з іншими 
причинами скелетно-м’язового болю і може як 
маскувати, так і посилювати симптоматику осно-
вної нозології [13]. 

Мета дослідження 
Визначити клінічні та лабораторні маркери, 

що повʼязані з формуванням хронічного міофас-
ціального синдрому при дегенеративних змінах 
хребта у пацієнтів молодого та середнього віку, 
провести порівняльну оцінку особливостей міо-
фасціального больового синдрому у хворих з 
дегенеративно-дистрофічними патологіями хре-
бта і у пацієнтів, що не мають ознак органічного 
його ураження.  

Матеріали і методи дослідження 
У дослідження було залучено 63 пацієнти — 

37 (58,7 %) жінок і 26 (41,3 %) чоловіків, середній 
вік яких складав 41±5,66 рік. Ці пацієнти страж-
дали на хронічний (тривалістю понад 12 тижнів) 
міофасціальний больовий синдром у ділянці 
спини. До основної групи увійшли 48 пацієнтів з 
хронічним скелетно-м’язовим болем та магнітно-
резонансними ознаками дегенеративних змін 
хребта, однак без візуалізованої компресії спин-
номозкових корінців і без клінічно значущого 
стенозу спинномозкового каналу; групу порів-
няння склали 15 пацієнтів з подібною клінічною 
симптоматикою, але без структурних змін хребта 
за результатами МРТ.  

Виконане дослідження проведено у повній 
відповідності до міжнародних та національних 
біоетичних норм і принципів проведення медич-
них досліджень за участю людини, зокрема від-
повідно до положень Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації (World Medical 
Association Declaration of Helsinki, у редакції 1964 
року з подальшими доповненнями, остання ре-
дакція - 2024), Міжнародних етичних настанов з 
біомедичних досліджень за участю людини 
(CIOMS). Всі пацієнти надали письмову інфор-
мовану згоду на участь в даному досліджені, об-
стеження, лікування і обробку персональних да-
них.  

В дослідження не включали пацієнтів, які ма-
ли ознаки компресійної радикулопатії, клінічно 
значущий стеноз хребтового каналу, пухлинні 
ураження спинного мозку, травми хребта, запа-
льні захворювання хребетного стовпа чи спин-
ного мозку, вроджені та придбані ортопедичні 
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патології хребта, остеопороз, запально-
дегенеративні ураження суглобів, соматичні 
хвороби в стадії декомпенсації або з ірадіюючим 
болем у спині, інвазивні втручання на хребетно-
му стопві протягом останніх трьох місяців. У всіх 
пацієнтів здійснювали збір скарг та анамнезу з 
оцінкою інтенсивності, локалізації та характеру 
больового синдрому, факторів, що провокують 
або посилюють симптоматику, наявності шкід-
ливих звичок, професійного анамнезу, супутніх 
хронічних соматичних захворювань, ознак дисп-
лазії сполучної тканини.  

При неврологічному обстеженні виявляли 
моторні та сенсорні порушення, радикулопатичні 
та компресійні синдроми, мʼязово-тонічні розла-
ди та тригерні больові точки.  

Інтенсивність больового синдрому оцінювали 
за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ), де ре-
зультат в межах 1-3 балів відповідав слабкому 
болю, 4-6 – помірному, 7-10 – вираженому. Для 
визначення ознак нейропатичного генезу болю 
використовували опитувальники DN4 і 
painDETECT. Про наявність компоненту нейро-
патії за опитувальником DN4 свідчив результат 
≥4 позитивні відповіді з 10. За результатами 
опитувальника painDETECT сумарний бал 0-12 
свідчив про відсутність нейропатичного компо-
нента, 13-18 – про сумнівний результат, а 19-38 
– про наявність нейропатичного больового син-
дрому. Наявність ознак астенічного синдрому 
оцінювали за шкалою MFI-20, при цьому загаль-
ні сумарні значення до 20-30 вважали допусти-
мими, а бал ≥12 у будь-якій із підшкал опитува-
льника – критерієм наявності астенізації. Рівень 
тривожності оцінювали за шкалою Спілбергера, 
що враховує рівні особистісної та реактивної си-
туативної тривожності, і згідно з якою результат 
за окрему підшкалу <30 балів відповідав низь-
кому рівню тривожності, 31–45 – середньому, і 
>46 – високому. Як шкала реативної (S-Anxiety), 
так і шкала особистісної тривожності (T-Anxiety) 
містять по 20 запитань, що оцінюються від 1 до 
4 балів. Наявність депресивних розладів вияв-
ляли з використанням опитувальника Монтгоме-
рі-Асберг, де сумма балів <15 свідчила про від-
сутність депресії, 16-25 – про легку депресію, 26-
30 – про помірно виражену і >30 – про тяжкий 
депресивний розлад.  

Для верифікації характеру дегенеративно-
дистрофічних змін хребта і виключення іншої 
клінічно значущої патології всім пацієнтам вико-
нували МРТ з індукцією поля 1,5 Тл.  

Лабораторне обстеження включало визна-
чення рівнів С-реактивного протеїну, іонізовано-
го кальцію і фосфору на автоматизованому біо-
хімічному аналізаторі Konelab 30I (Thermo 
Fisher, Фінляндія). Концентрації остеокальцину, 
паратиреоїдного та тиреотропного гормону, ві-
таміну D визначали методом імунохемілюмінес-
ценції. Також було проведено визначення сиро-
ваткових концентрацій прозапальних цитокінів 
(ІЛ-6, ФНП-α) у 11 пацієнтів з основної групи та у 

5 пацієнтів з групи контролю твердофазним іму-
ноферментним методом (ELISA) із застосуван-
ням відповідних тест-комплектів.  

Результати дослідження опрацювали, засто-
сувавши програми Microsoft Excel 2015 та 
Statistica for Windows 13 (StatSoft Inc., No 
JPZ804I382130ARCN10-J), кількісні показники 
порівнювали за допомогою непараметричного 
критерію Манна–Вітні, якісні – через обчислення 
абсолютних і відносних частот; порівняння номі-
нальних змінних у незалежних вибірках здійсню-
валися за критерієм Фішера, а порядкові – за χ²-
тестом Пірсона. Для всіх видів аналізу статисти-
чно значущими вважали відмінності при р <0,05.  

Всі пацієнти отримували медикаментозне лі-
кування препаратом групи міорелаксантів з 
центральним механізмом дії – толперизоном в 
добовому дозуванні 150-450 мг, розподіленому 
на 3 прийоми протягом 2 тижнів, а також реабілі-
таційні заходи у вигляді курсу лікувального ма-
сажу і лікувальної фізичної культури.  

Результати дослідження 
При клінічній оцінці характеристик больового 

синдрому у пацієнтів було виявлено, що біль в 
проекції попереково-крижового відділу хребта 
мали 28 хворих (58,3%) основної групи та 8 осіб 
(53,3%) з групи порівняння. Торакалгії відзнача-
лись у 7 (14,6%) та 2 (13,4%) осіб з основної і 
контрольної групи відповідно. На біль в шийному 
відділі хребта скаржились 13 (27,1%) осіб з ос-
новної групи і 5 (33,3%) з контрольної. Родинний 
анамнез хронічного болю в спині відзначали 22 
(45,8%) пацієнти з основної групи і 3 (20%) – з 
групи контролю. У пацієнтів з підтвердженою за 
результатами МРТ дегенеративно-
дистрофічною патологією хребта біль в більшо-
сті випадків мав постійний ниючий, тягнучий і 
давлючий характер, інтенсивність та частота ви-
никнення больового синдрому, зі слів пацієнтів, 
збільшувалися протягом періоду спостереження 
в декілька років, посилення болю частіше прово-
кувалося тривалим фізичним навантаженням 
або вимушеним положенням. 29 хворих з основ-
ної групи відзначили, що поява або відчутне по-
силення больового синдрому спостерігається 
частіше в середині дня, у 8 пацієнтів таке поси-
лення відбувалось у вечірні години. Посилення 
проявів міофасціального синдрому в переважній 
більшості випадків було пов’язано з фізичним 
навантаженням або тривалим статичним напру-
женням окремих груп м’язів, знаходженням в 
вимушеній позі. 11 осіб з основної групи повід-
омляли про перманентний характер болю протя-
гом дня. 21 (43,8%) пацієнт з цієї групи повідом-
ляв про періодичне вживання неспецифічних 
протизапальних препаратів (НПЗП) з метою ку-
пірування больового нападу, більшість пацієнтів 
цієї групи відзначає швидке, хоча і нетривале та 
нестійке зменшення болю на фоні вживання 
НПЗП. В групі контролю серед пацієнтів, що не 
мали дегенеративних змін хребта за даними 
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МРТ, більшість мали ниючий або тягнучий біль, 
хоча певна кількість, що складала 5 осіб (33,3%) 
скаржились на біль, що за зарактером відпові-
дав стріляючому та ріжучому, при цьому вони 
відзначали інтермітуючий характер больового 
синдрому – чередування різних за характером 
та інтенсивністю больових відчуттів. 9 (60%) па-
цієнтів з цієї групи підкреслювали зв’язок виник-
нення та посилення проявів міофасціального 
синдрому з фізичним навантаженням або три-
валим вимушеним положенням тіла у умовах за-
гальної гіподинамії, наприклад, при роботі за 
комп’ютером. Умови праці були співставними у 
пацієнтів обох досліджуваних груп (табл. 1). 
Обидві групи однаково часто займалися фізич-
ною працею: як важкою, так і менш енерговитра-
тною, але у вимушеному положенні тіла. Але 
при аналізі додаткової інформації було виявле-
но, що в основній групі переважав малорухли-
вий спосіб життя та низька фізична активність 
(77,1%), тоді як у групі порівняння пацієнти, що 

мали офісну роботу, регулярно займалися спор-
том або танцями (46,7%). Частка пацієнтів з ос-
новної групи, що мали додаткову фізичну актив-
ність була значно меншою (25%). Ще одним фа-
ктором ризику розвитку дегенеративно-
дистрофічних уражень хребта і суглобів є над-
лишкова маса тіла. При аналізі антропометрих 
даних пацієнтів відзначили статистично значущу 
різницю між ІМТ учасників в основній і контроль-
ній групі. ІМТ виявився більш високим в основній 
групі і складав в середньому 31,6, а той час як 
середній ІМТ в групі контролю дорівнював 25,4. 
16 (33,3%) пацієнтів з дегенеративно-
дистрофічними ураженнями хребта страждали 
на аліментарно-конституційне ожиріння І-ІІ сту-
пеню, ще 17 (35,4%) мали надлишкову масу ті-
ла. Серед пацієнтів, що не мали структурних 
змін хребта на МРТ, тільки 1 (6,66%) пацієнт мав 
ожиріння І ступеню, і 2 (13,3%) – надлишкову ва-
гу.  

Таблиця 1 
Умови праці у пацієнтів з клінічними проявами хронічного міофасціального больового синдрому 

Характер праці Основна група 
(n (%)) Контрольна група (n (%)) 

Фізична праця, що потребує значних зусиль (підняття та переміщення ваги)  5 (10,4) 1 (6,7) 
Фізична праця зі статико-динамічним перевантаженням  6 (12,5) 2 (13,3) 
Не зайняті фізичною працею (офісна робота і т.д.) 37 (77,1) 12 (80) 

 
При комплексному неврологічному обстежен-

ні з метою верифікації міофасціального синдро-
му в обох групах хворих виявляли класичні 
ознаки – болючість остистих відростків та міжос-
тистих зв’язок, локальне напруження паравер-
тебральних м’язів, тригерні точки, ущільнення та 
тяжі в м’язах спини. Найбільш частими знахід-
ками за даними МРТ у пацієнтів з основної групи 
були дегенеративні зміни хребта, характерні для 
остеохондрозу, що були виявлені у 42 (87,5%) і 

протрузії міжхребцевих дисків розміром від 2 до 
4 мм без ознак компресії нервових корінців і 
спинного мозку – у 31 (64,6%) пацієнта.  

Результати оцінки болю з використанням 
шкал і опитувальників в обох групах засвідчили, 
що інтенсивність болю за ВАШ відповідала по-
мірному рівню, а нейропатична складова больо-
вого синдрому за DN4 та pain DETECT була не-
гативною (табл. 2).  

Таблиця 2 
Результати оцінки хронічного міофасціального синдрому за допомогою шкал та опитувальників 

Опитувальник/шкала Основана група Контрольна група 
ВАШ 5,0±2,0 4,0±1,0 
Опитувальник DN4 2,0±1,0 1,0±1,0 
Опитувальник pain DETECT 8,0±2,0 5,0±1,0 

 
Оцінка ментального статусу пацієнтів проде-

монструвала існування певних відмінностей між 
групами, що досліджувались (табл. 3). За шка-
лою MFI-20 рівень астенізації був підвищеним у 
всіх пацієнтів з обох досліджуваних. При інтер-
претації результатів шкали тривожності Спілбер-
гера було виявлено, що пацієнти з дегенератив-
ними патологіями хребта мали помірні рівні осо-
бистісної та ситуативної тривожності, в той час 
як рівні тривожності пацієнтів з функціональним і 
позиційним генезом міофасціального синдрому 
були підвищеними за обома підшкалами опиту-
вальника. Середні значення результату шкали з 
оцінки депресії Монтгомері-Асберг вказують на 
відсутність депресивних проявів у пацієнтів з ос-
новної групи та на легкі депресивні порушення в 
групі контролю. Загалом, відзначалась більша 

поширеність схильності до депресії в групі паці-
єнтів з функціональним походженням МФС – 1 
(6,66%) пацієнт мав помірно виражену депресію, 
і 4 особи (26,7%) – легкий депресивний розлад, 
в той час як в основній групі помірних і тяжких 
депресивних порушень не мав жодний пацієнт, а 
легкі спостерігалися у 6 (12,5%) (табл. 3).  

Біохімічні та імуноферментні лабораторні до-
слідження показали, що рівні паратгормону і ти-
реотропного гормону (ТТГ) були співвставними в 
обох групах. Показовими були результати дослі-
дження рівнів прозапальних цитокінів та марке-
рів кісткового метаболізму – пацієнти з міофас-
ціальним синдромом на фоні дегенеративно-
дистрофічних уражень хребта порівняно з гру-
пою контролю мали підвищені рівні С-
реактивного протеїну, ІЛ-6 та ФНП-α, і знижені 
рівні вітаміну D та остеокальцину (табл. 4). 
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Таблиця 3 
Результати оцінки ментального статусу за допомогою шкал та опитувальників 

Опитувальник/шкала Основана група Контрольна група 
MFI-20 54,0±12,0 59,0±17,0 

37,0±6,0 48,0±11,0 Шкала Спілбергера (реактивна тривожність, особистісна тривожність) 
33,0±8,0 52,0±13,0 

Шкала Монтгомері-Асберг 14,0±7,0 17,0±11,0 
 

Таблиця 4 
Лабораторні маркери дегенеративно-дистрофічної патології хребта у пацієнтів з міофасцільним синдромом  

Показник, од.вимір. Основна група Контрольна група 
Паратгормон, пг/мл 36,3±17,1 32,8±13,1 
Тиреотропний гормон, мМО/л 2,2±1,9 2,0±1,4 
Вітамін D, нг/мл 20,8±9,3 27,4±11,2 
С-реактивний протеїн, мг/мл 9,7±3,1 3,5±2,7 
ФНП-α, пг/мл 13,6±4,2 5,9±2,8 
ІЛ-6, пг/мл 9,4±3,7 4,7±2,2 
Остеокальцин, нг/мл 12,6±7,8 16,1±4,5 

 
Обговорення результатів дослідження 

На сьогодні в галузі досліджень дегенератив-
но-дистрофічних процесів у хребетному стовпі 
зберігається чимало дискусійних та остаточно 
не розв'язаних питань, серед яких провідне міс-
це посідає розуміння їхніх етіопатогенетичних 
механізмів [14]. Загальновідомо, що протягом 
життя швидкість та вектор кісткового метаболіз-
му зазнають постійних модуляцій. Зокрема, у ві-
ковому діапазоні 35-40 років баланс ремоделю-
вання кісткової тканини неминуче зміщується в 
бік домінування резорбційних процесів над ос-
теобластичними [15]. До ключових предикторів 
формування дегенеративно-дистрофічної пато-
логії хребта слід віднести низку чинників, серед 
яких спадкова схильність, що детермінує певні 
регуляторні процеси в біосинтезі колагену та ін-
ших макро- та мікромолекулярних біогенних ре-
човин; такі порушення режиму фізичної активно-
сті, як гіподинамія і надмірні фізичні наванта-
ження, що можуть характеризуватися як динамі-
чним, так і статичним перенапруженням скелет-
но-мʼязових структур; субкомпенсовані та деко-
мпенсовані дефіцити кальцію та вітаміну D; хро-
нічні інтоксикації (тютюнопаління, надмірне спо-
живання кофеїну й етанолу); дисфункція ендо-
кринної системи та персистуюче системне запа-
лення [16, 17]. Однією з найпоширеніших нозо-
логій, що відносяться до спектру дегенеративно-
дистрофічних уражень хребта є остеохондроз, 
морфологічною основою якого є деструктивна 
трансформація міжхребцевого диска (МХД), що 
є стартовою точкою в процесі формування де-
стабілізації окремих хребцево-рухових сегментів 
та осі хребта в цілому [18]. Дегенерація МХД – 
це хронічне прогресуюче захворювання, яке ха-
рактеризується інтенсифікованим катаболізмом 
пульпозного ядра, що спричиняє втрату протео-
гліканів, колагену II типу та агрекану і призво-
дить до фрагментації структури диска та змен-
шення його осьової висоти [19]. Клінічним екві-
валентом цієї патологічної трансформації МХД є 
виникнення хронічного міофасціального синд-
рому, що проявляється больовими відчуттями 

різної інтенсивності в проекції уражених ділянок 
хребта та суміжних зонах через компенсаторне 
перенапруження або перерозтягнення мʼязів, які 
беруть на себе роль стабілізатора осьового ске-
лету при ураженні кісткової осі хребта та його 
деформації [20]. 

На молекулярно-біологічному рівні ці зміни 
хребта провокують розвиток локального запаль-
ного каскаду, що виражається у підвищенні рів-
нів прозапальних цитокінів, таких як ІЛ-1, ІЛ-6, 
ФНП-α, а також у зростанні сироваткових конце-
нтрацій факторів росту нервів та ендотелію су-
дин [21]. Це призводить до периферичної сенси-
тизації ноцицептивних закінчень в МХД, дуговід-
росткових суглобах, зв’язковому апараті, 
м’язовій та фасціальній тканинах [12]. Крім того, 
гіперекспресія згаданих проінфламаторних ци-
токінів, судинного ендотеліального фактора рос-
ту (VEGF) та його рецепторів, а також основного 
фактора росту фібробластів (FGF) у тканинах 
дегенерованого МХД призводить не тільки до 
безпосереднього запуску імуноопосередкованих 
запально-деструктивних процесів, а ще й до по-
силення неоваскуляризації, прискорення ката-
болічних процесів в матриксі пульпозного ядра, 
пригнічення синтезу протеогліканів та збільшен-
ня активності матриксних металопротеїназ 
(ММП) [21, 22]. Існуючі дані свідчать, що протео-
гліканові сполуки відіграють роль інгібіторів інва-
зії нервових волокон та кровоносних судин у на-
прямку пульпозного ядра, і відповідно, деграда-
ція позаклітинного матриксу та активація ММП 
можуть спровокувати неоваскуляризацію та 
нейроінвазію в структурах МХД, що, своєю чер-
гою, підвищує чутливість сенсорних нейронів 
[22]. Отже, збільшення вищеперелічених медіа-
торів, а також вмісту фактора росту нервів 
(NGF), мозкового нейротрофічного фактора 
(BDNF) та персистуюче запалення можуть ініці-
ювати інвазію нервових волокон зі спинномозко-
вого вузла всередину фіброзного кільця та 
пульпозного ядра, що безпосередньо корелює з 
формуванням хронічного больового синдрому 
[18]. Додаткові дослідження вказують на те, що 
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порушення гідратації диска внаслідок втрати 
протеогліканів знижує його амортизаційну функ-
цію, що посилює мікротравматизацію замикаль-
них пластинок та сприяє додатковому посилен-
ню інфільтрації запальних клітин в МХД [20]. 
Встановлено прямий зв'язок між підвищенням 
рівнів С-реактивного протеїну (СРП) та ІЛ-6 і тя-
жкістю неспецифічного болю в спині, тоді як збі-
льшення концентрації ФНП-α асоційоване із са-
мою наявністю цього больового відчуття [23]. 
Таким чином, виявлена гіперпродукція прозапа-
льних маркерів у сироватці крові переконливо 
підтверджує центральну роль запальних реакцій 
у патогенезі дегенеративно-дистрофічних ура-
жень хребта та супутнього їм м'язово-скелетного 
больового синдрому.  

Окремої уваги заслуговує метаболізм кістко-
вої тканини. Остеокальцин – це неколагеновий 
білок, що продукується остеобластами під час 
формування кістки. Його вміст у крові слугує біо-
хімічним індикатором остеосинтезу та віддзер-
калює інтенсивність мінералізації кісткового ма-
триксу [24]. У проведеному нами клінічному до-
слідженні зниження сироваткового рівня остео-
кальцину при збереженій нормальній концент-
рації паратгормону в когорті пацієнтів з дегене-
ративно-дистрофічними ушкодженнями хребта, 
ймовірно, свідчить про дисрегуляцію процесів 
ремоделювання та активізацію резорбтивних 
процесів у хребетних структурах.  

Висновки 
Різні модифікації ВАШ є незамінним компо-

нентом тривалого моніторингу пацієнта з міофа-
сціальним больовим синдромом з метою оцінки 
ефективності та необхідності корекції лікування 
в динаміці. Опитувальники DN4 та painDETECT 
продемонстрували клінічну ефективність в ди-
ференціальній діагностиці компресійних уражень 
нервових корінців. Використання шкал та опиту-
вальників для оцінки ментального статусу та ви-
явлення ознак невротичних і тривожно-
депресивних порушень допомагає більш чітко 
визначити наявність та вплив психогенних ком-
понентів на виникнення хронічного больового 
синдрому.  

Виявлене підвищення концентрацій прозапа-
льних медіаторів ІЛ-6 та ФНП-α і СРП у сироват-
ці крові свідчить про значну роль запальних 
процесів у формуванні дегенеративно-
дистрофічної патології хребта та розвитку 
пов’язаного з нею міофасціального больового 
синдрому. Зниження рівня остеокальцину за 
умови нормальних рівнів показника паратгормо-
ну у пацієнтів із дегенеративними ураженнями 
хребта, імовірно, відображає дисбаланс проце-
сів ремоделювання кісткової тканини з перева-
жанням резорбції над остеосинтезом. Подальше 
поглиблення розуміння біохімічних механізмів і 
клініко-лабораторних маркерів прогресування 
дегенеративної патології хребта може стати під-
ґрунтям для створення більш ефективних підхо-

дів до діагностики, стадіювання та лікування.  
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Summary 
COMPREHENSIVE ASSESSMENT OF MYOFASCIAL PAIN SYNDROME IN DEGENERATIVE-DYSTROPHIC SPINAL DISORDERS 
IN YOUNG AND MIDDLE-AGED PATIENTS 
Kozhemyaka М.О., Soloviuk O.O. 
Key words: myofascial pain syndrome, degenerative-dystrophic spinal pathology, quality of life, reflex pain syndrome, intervertebral disc 
protrusions, rehabilitation, questionnaires, osteochondrosis. 

Background. Back pain is one of the most prevalent clinical problems, frequently affecting individuals of 
working age, characterized by recurrence and chronicity, associated with degenerative spinal changes, and 
imposing a substantial socioeconomic burden due to loss of productivity, while demonstrating a steady 
increase in years lived with disability (YLDs), driven by population aging and the growing impact of 
modifiable risk factors. 

Aim: to identify clinical and laboratory markers associated with the development of chronic myofascial 
syndrome in degenerative changes of the spine in young and middle-aged patients, to compare the 
characteristics of myofascial pain syndrome in patients with degenerative dystrophic spinal pathologies and 
in patients with no signs of organic damage. All patients provided written informed consent to participate in 
this study.  

Participants and methods. The study included 63 patients (37 women and 26 men) with a mean age of 
41,0±5,66 years, who met the criteria for chronic myofascial syndrome of vertebrogenic origin. During a 
general physical and neurological examination, the characteristics and intensity of pain syndrome were 
studied, and the neuropathic component of pain and emotional-affective disorders were identified. 

Results. In the majority of patients examined (48 patients), degenerative-dystrophic changes in the spine 
without signs of compression of nerve structures or stenosis of the spinal canal were detected during the 
study, which allowed them to be classified as the main group. In 15 patients, comprehensive laboratory and 
instrumental examinations did not reveal any significant structural changes in the spine, and the pain that 
met the criteria for myofascial syndrome was predominantly functional and static in origin. This cohort of 
patients was classified as the control group. The intensity of pain syndrome in both groups was assessed as 
moderate; no neuropathic component of pain was detected in neurological examination in patients from both 
groups. Assessment of mental status and psychoemotional sphere revealed moderate or elevated levels of 
asthenia, situational and personal anxiety, and a tendency toward anxiety-depressive disorders in most 
participants in both study groups. 

Conclusions. The results indicate the involvement of inflammatory immune-mediated mechanisms in the 
development of degenerative-dystrophic pathology of the spine and associated myofascial syndrome. In 
addition to degenerative-dystrophic lesions of the axial skeleton, myofascial syndrome may have a functional 
origin caused by hypertonicity or overstretching of muscles during static and dynamic physical activity. 

 
 


