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НЕВРОЛОГІЯ

НА ДОПОМОГУ ЛІКАРЕВІ

Автори численних гіпотез намагаються пояснити клі-
нічні знахідки та результати експериментальних дослід-
жень у пацієнтів із болем у спині. Більшість із них схиля-
ються до того, що центральним механізмом виникнення 
болю є розлади «механіки» хребтового стовпа. Оскільки 
ноцицептивні рецептори виявляються майже в усіх 
складових хребтового стовпа, причинами найчастіше 
вважають дегенеративні зміни хребта, структурні пору-
шення замикальних пластин і міжхребцевих дисків [3-5], 
мікротравматизацію зв’язок і суглобів або дисфункцію 
фасеткових зчленувань [6-9]. Патогенетичні шляхи, що 
ведуть від порушення функції хребта до активації ноци-
цептивних систем, включають механізми, опосередко-
вані реактивним запаленням, імунними та біохімічними 
змінами в тканинах [10, 11].

Значні дебати в літературі ведуться довкола інтер-
претації змін, що відбуваються в м’язах при різних 
больових синдромах спини. Дехто трактує зміни 
активності м’язів як частину патологічного процесу 
й вадливого кола, в якому біль провокує напруження 
м’язів, а спазм м’язів, у свою чергу, посилює біль [12]. 
На противагу цим ідеям, адаптаційна модель розгля-
дає біль як захисний чинник, який обмежує обсяг 
рухів і запобігає подальшому ушкод женню тканин 
[13, 14]. Цікавим є те, що обидві теорії знаходять при-
хильників та підтвердження в дослідженнях.

Модель «біль –  спазм –  біль»
Біль, що виникає одразу після гострої травми, за-

звичай супроводжується інтенсивним напруженням 
м’язів, які оточують ушкоджені структури. У клі-
нічній практиці часто доводиться відзначати такий 
спазм м’язів навіть при нетравматичному генезі болю 
в спині. Саме в таких випадках відкритим залиша-
ється питання: ці зміни є функціональними й захис-
ними чи все ж негативним наслідком і проявом над-
мірної активації ноцицепторів?

Уперше модель «біль –  спазм –  біль» запропо-
нувала Travell іще 1942 року [15]. Вчена розглядала 
вадливе коло, в якому біль призводить до підви-
щення активації тонусу м’язів, а спазм м’язів, своєю 
чергою, стає ще одним безпосереднім генератором 
больових відчуттів.

Описано два нейрональні шляхи, що є основою кола 
«біль –  спазм –  біль» (рис. 1).

Як уже вказувалося вище, більшість структур, 
у яких є ноцицептивні рецептори, включаючи за-
микальні пластинки хребців, фіброзні кільця між-
хребцевих дисків, м’язи, зв’язки та суглобові капсули, 
посилають нервові імпульси через задні роги спин-
ного мозку до вищих цент рів перцепції болю. Крім 
того, ці волокна проектуються через вставні ней-
рони на α-мотонейрони передніх рогів, утворюючи 
своєрідну «петлю» на відповідному сегментарному 
рівні. Деякі вчені вважають, що саме цей шлях зумов-
лює рефлекторну гіперактивність м’язів у відповідь 
на больові стимули [16]. Згодом було запропоновано 
альтернативні шляхи виникнення м’язового спазму. 
Johansson і Sojka у своїх роботах вказують на збуджу-
вальний вплив ноцицептивних шляхів на γ-мото-
нейрони та м’язові веретена [17]. У цьому випадку 
підвищення вихідної імпульсації від пропріоцепторів 
м’язового тонусу спричиняє гіперзбудливість α-мото-
нейронів і, відповідно, надмірну м’язову активність.

Загальновідомо, що тривале інтенсивне напруження 
м’язів зумовлює накопичення активних продуктів 
метаболізму, наприклад арахідонової та молочної кис-
лот, брадикініну тощо. Ці речовини чинять сильну 
подразнювальну дію на ноцицептори, провокують 
подальшу больову імпульсацію та замикають коло 
«біль –  спазм –  біль» [18].

Слід зауважити: результати експериментальних 
дослід жень містять певні суперечності, що не дають 
змоги вважати цю теорію загальноприйнятою. Деякі 
дослідження не виявили гіперзбудливості мото-
нейронів у відповідь на ноцицептивні стимули 
чи  навіть показали зниження їхньої активності [19-21]. 
З огляду на ці дані було висунуто гіпотезу, що ізольо-
ване пояснення м’язового спазму на сег ментарному 
рівні, без урахування вищих регуляторних центрів 
є неповним і не відображає реальної клінічної картини.

Адаптаційна модель
Ця модель виникнення м’язового спазму була запро-

понована Lund 1991 року [14]. Вона передбачає постій-
ний модулюючий вплив вищих центрів центральної 

нервової системи (ЦНС) на активацію ноцицептивних 
шляхів і мотонейронів. Вважається також, що над-
мірна м’язова активність може виникати у відповідь 
на біль, як наслідок психологічного дискомфорту.

Основна ідея полягає в тому, що біль активує лише 
ті м’язи, котрі працюють як антагоністи «провоку-
вального руху», та знижує активність м’язів-агоніс-
тів. Тобто модулюючі центри запобігають провокації 
болю, контролюючи тонус різних груп м’язів, допома-
гають зменшити надмірні рухи та ймовірність подаль-
шого ушкодження тканин (рис. 2).

Модель передбачає, що ноцицептивна імпуль-
сація активує як збудливі, так і гальмівні інтер-
нейрони. Тобто у відповідь на больову стимуляцію 
 м’язовий тонус може підвищуватися чи знижува-
тися, залежно від того, які саме імпульси переважа-
ють. Відповідно до «потреб» організму, наприклад 
задля зменшення травмувальних рухів і запобі-
гання провокації болю, вищі «контрольні» центри 
підвищують тонус антагоністів руху та зменшу-
ють –  агоністів. Експериментально довели цю гі-
потезу в своєму дослідженні Graven-Nielsen і спів-
авт. (1996). Так, провокація болю в литковому м’язі 
викликала зменшення його тонусу під час ходьби, 
але збільшувала активність переднього велико-
гомілкового м’яза. Протилежні дані були отримані 
при ноцицептивній стимуляції великогомілкового 
м’яза чи в стані спокою [22].

«Слабким місцем» цієї гіпотези вважається нечітке 
визначення понять «антагоніст» та «агоніст», що в низці 
робіт значно відрізняється від звичного фізіологіч-
ного розуміння «розтягнення» чи «скорочення» м’яза 
та викликає плутанину. Крім того, як і в моделі «біль –  
спазм –  біль», у деяких дослідженнях отримані кон-
троверсійні результати, що не пояснюються контролем 
руху чи запобіганням провокації болю.

Нестабільність і м’язовий спазм:  
пато- чи саногенез?

Починаючи з 90-х років минулого століття Manohar 
M. Panjabi в серії фундаментальних робіт із біо-
механіки хребта запропонував альтернативну теорію 
м’язового спазму, що враховує як прямі сегментарні 
механізми, так і контроль ЦНС [23-25]. Централь-
ним поняттям у цій теорії є визначення клінічної 
нестабільності хребта [26] та роль механорецепторів 
у її виникненні. White та Panjabi визначають неста-
більність як втрату можливості виконувати рухи у від-
повідь на фізіологічні навантаження, що при цьому 
не викликає болю, деформацій або неврологічного 
дефіциту [27]. Вважається, що поодинока значна 
травма чи кумуляція незначних мікротравм спри-
чиняє субклінічну неспроможність зв’язок і суглобо-
вих капсул хребта. При подальших навантаженнях 
виникає нестабільність і невідповідність механіки 
хребта.  Концепція передбачає, що загальна механічна 
стабільність, особливо під час динамічних або статич-
них стимулів, забезпечується чіткою координацією 
хребтового стовпа та м’язів, які його оточують.

Відповідно, виділяють три стабілізувальні сис-
теми: хребтовий стовп («жорстка» стабільність), 
м’язи, що його оточують («динамічна» стабільність), 
і нейрональний контрольний блок (який забезпе-
чує стабільність, координуючи функцію м’язів) [25]. 
За нормальних умов усі три підсистеми працюють 

Біль у спині та м’язовий спазм:  
що треба знати неврологу?

М.М. Орос, д. мед. н., професор, В.В. Грабар, кафедра неврології, нейрохірургії та психіатрії,  
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

Біль у спині –  одна з найпоширеніших і найдорожчих проблем західного суспільства [1, 2]. 
Незважаючи на численні дослідження та зусилля науковців, причини дорсалгій досі 
залишаються контроверсійними, а лікування –  часто незадовільним. Біль у спині 
є складним феноменом, істинні причини якого найчастіше залишаються нез’ясованими. 
Загальновизнаною є мультифакторіальна природа болю, що стосується не лише етіології, 
а й перебігу, хронізації та відповіді на лікування. М.М. Орос
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Рис. 1. Сегментарні основи кола «біль –  спазм –  біль» 
(адаптовано за Jaap H. van Dieen, 2002): А –  імпульсація 

від ноцицепторів (N) через інтернейрони (I) активує 
мотонейрони передніх рогів (α), що призводить до м’язового 
спазму; Б –  імпульсація від ноцицепторів (N) активує гамма-

мотонейрони (γ), що збільшує аферентацію від м’язових 
веретен (S), а це, своєю чергою, активує мотонейрони 

передніх рогів (α) як через інтернейрони (Е),  
так і безпосередньо, що зумовлює більш інтенсивне 

та тривале спазмування м’язів

Рухові «контрольні» центри ЦНС
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Рис. 2. Адаптаційна модель м’язового спазму (адаптовано 
за Jaap H. van Dieen, 2002): імпульсація від ноцицепторів (N) 

активує як гальмівні (I), так і збудливі (E) інтернейрони.  
Який саме механізм переважатиме та вплине 

на мотонейрон (α), залежить від «потреб» організму, що 
оцінює та модулює «контрольний» центр ЦНС. Гальмівні 

впливи позначено пунктиром, збудливі – суцільною лінією Продовження на стор. 44.
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гармонійно,  залежно від потреб організму. Механо-
рецептори зв’язок і суглобових капсул генерують 
 імпульси, котрі описують положення, зміщення та на-
вантаження  різних компонентів хребтового стовпа. 
З огляду на цю інформацію, а також сигнали від м’я-
зових веретен і рецепторів Гольджі, конт рольний блок 
змінює тонус м’язів відповідно до потреб стабільності 
хребта, постурального контролю, координації та міні-
мізації навантаження. Тобто м’язи активуються «інди-
відуально», що стосується не лише сили напруження, 
а й початку дії, тривалості тощо. Всі ці динамічні про-
цеси відбуваються швидко, «нетравматично» та без не-
гативних наслідків [27]. Конт рольний блок зіставляє 
наявну інформацією з «еталонною» й корегує тонус 
м’язів так, щоби забезпечити стабіль ність (рис. 3).

Рухові стереотипи й імпульсація «пошкоджених» 
механорецепторів (гостра травма, мікротравматизація, 
порушення постави тощо) відрізняються від здорових. 
Втрачається просторова та часова інтеграція сигналів 
від механорецепторів, що зумовлює їх «неправильну» 
інтерпретацію контрольним блоком. Незважаючи 
на розходження реальної інформації та «еталонної», 
еферентні імпульси поступають до м’язів у макси-
мально можливій точності та відповідності до потреб. 
Однак помилка вихідних даних призводить до по-
милки в дії: активуються «не ті м’язи», не в той мо-
мент, із надмірною інтенсивністю та тривалістю тощо. 
Результатом є подальше порушення постави, обсягу 
рухів, м’язовий спазм та біль, тобто гармонія всієї 
системи розпадається.

Електронейрофізіологічні дослідження пацієнтів 
із болем у спині підтверджують, що зміни актив-
ності м’язів залежать від динаміки завдань і сильно 
варіюють залежно від індивідуальних особливостей 
скелетно- м’язової системи організму [28, 29]. Тобто 
спазм м’язів є не безумовним спінальним безконт-
рольним рефлексом чи абсолютно правильним при-
стосуванням до болю, а радше постійним динамічним 
процесом, балансуванням між патогенетичними меха-
нізмами моделі «біль –  спазм –  біль» та саногенетич-
ними механізмами адаптаційної моделі.

М’язовий спазм і релаксанти:  
варто чи ні?

Клінічні настанови більшості країн Європи та США 
переконливо рекомендують нестероїдні протизапальні 
препарати (НПЗП) як першу лінію в боротьбі з болем 
у спині. Не таким однозначним є ставлення до м’язо-
вих релаксантів. До прикладу, в настановах Нідерлан-
дів, Данії та Нової Зеландії вказано, що релаксанти 
не мають використовуватися при лікуванні болю 

в спині у зв’язку з небажаними побічними ефектами. 
Слід зауважити, що в цих настановах основну увагу 
зосереджено на бензо діазепінах і, відповідно, небажа-
ній потенційній фізичній і психологічній залежності 
пацієнтів [30-32]. Настанови Великої Британії та Бри-
танського національного інституту здоров’я та вдоско-
налювання медичної допомоги (NICE) також рекомен-
дують утриматися від  застосування міорелаксантів або 
використовувати їх коротким курсом (до 1 тиж) у тих 
випадках, коли НПЗП та інші аналгетики не дають 
змоги досягти адекватного знеболення [33, 34].

Натомість у сучасних настановах США наявне 
патогенетичне обґрунтування доцільності засто-
сування міорелаксантів; їх відзначають як опцію 
в разі, коли м’язовий спазм відіграє ключову роль 
у патогенезі болю [35]. Крім того, рекомендації 
передбачають першочергове використання неспе-
цифічних методів лікування (тепло, акупунктура, 
масаж, спінальні маніпуляції тощо). Проте за по-
треби фармакологічної корекції болю рекомендують 
як НПЗП, так і міорелаксанти.

Систематичний огляд рандомізованих сліпих по-
двійних контрольованих досліджень найбільших 
медичних баз даних (Cochrane Library, MEDLINE, 
EMBASE) дає змогу зробити однозначний висно-
вок: міорелаксанти ефективні при неспецифічному 
болю у спині, однак небажані ефекти змушують ви-
користовувати їх із певною обачністю [36].

Європейські настанови [37] вказують три сис-
тематичні огляди, які охоплюють понад 1,5 тисячі 
 пацієнтів і доводять ефективність міорелаксан-
тів у зменшенні м’язово-скелетного болю [38-40]. 
 Результати дослід жень показують ефективність м’я-
зових релаксантів (зокрема, тизанідину, циклобен-
заприну, баклофену та діазепаму) в певних клінічних 
ситуаціях. При болю в спині найбільш вивченим міо-
релаксантом із доведеною ефективністю вважають 
циклобензаприн. У Північно-Американських фор-
мулярах щодо використання міорелаксантів реко-
мендовані всього два міорелаксанти із зареєстрованих 
в Україні: баклофен і циклобензаприн. При цьому 
баклофен рекомендований при спастичних станах 
унаслідок органічного ураження головного чи спин-
ного мозку, а циклобензаприн (в Україні зареєстрова-
ний під торговою назвою  Міорикс®) рекомендується 
саме при болісному м’язовому спазмі локального по-
ходження (в тому числі при болю в спині). Привер-
тає до себе увагу форма випуску циклобензаприну –  
капсули з повільним вивільненням діючої речовини, 
що дає змогу приймати препарат лише 1 раз на добу. 
Тривалий період напіввиведення (до 32 год) і запатен-
тована технологія повільного вивільнення  Diffucaps® 
дають можливість контролювати м’язовий спазм про-
тягом доби. У поєднанні з одноразовим прийомом 
це істотно збільшує комплаєнс пацієнтів, що, своєю 
чергою, покращує результати лікування.

Дозу препарату  Міорикс® підбирають індивіду-
ально, залежно від стану пацієнта. Звичайна реко-
мендована доза становить 15 мг 1 раз на добу. Якщо 
в пацієнта виражений гіпертонус, то ефективною 
є доза 30 мг. 

� Підсумовуючи вищесказане, можна зробити вис-
новок, що міорелаксанти рекомендовані до вико-

ристання в більшості випадків болю в спині, зважа-
ючи на індивідуальні особливості та потреби пацієнта, 
 ймовірні патогенетичні механізми розвитку болю.
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Рис. 3. Теорія нестабільності та нервово-м’язового контролю 
(адаптовано за M.M. Panjabi, 2005)
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