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Резюме. Обстежено 45 хворих віком до 35 років із 
загостренням хронічної дискогенної люмбалгії. Показано 
зниження потікзалежної вазодилататорної відповіді пле-

чової артерії на тлі підвищення концентрації маркерів 
ендотеліальної дисфункції в обстеженої групи хворих.  
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Вступ. Біль у нижній частині спини є значи-
мою медико-соціальною проблемою. Упродовж 
усього життя вірогідність відчути біль у нижній 
частині спини мають 80 % людей, а 18 % – відчу-
вають цей тип болю практично постійно. При-
близно в 15-20 % пацієнтів біль носить затяжний 
характер, а у 2-8 % – формується хронічний біль 
у нижній частині спини [4, 5, 7]. За даними зару-
біжних досліджень, до 14 % нових пацієнтів, які 
звертаються за медичною допомогою, – пацієнти 
з болем у нижній частині спини. У США витрати 
на цю групу пацієнтів досягають 100 млн доларів 
щорічно [7]. Серед різноманітних причин болю в 
нижній частині спини – м’язових, психогенних 
тощо, основне значення належить остеохондрозу 
хребта з його різноманітними неврологічними 
проявами. При цьому у всьому світі відзначаєть-
ся тенденція до зростання кількості хворих моло-
дого віку, які страждають на вертеброневрологіч-
ні больові синдроми [7, 8]. 

Сьогодні продовжує активно вивчатися па-
тогенетична роль системної ендотеліальної дис-
функції (ЕД) при серцево-судинних захворюван-
нях. Так, чітко встановлена ключова роль дисфу-
нкції ендотелію при хронічній серцевій недостат-
ності (ХСН), у формуванні атеросклеротичних 
судинних уражень, у механізмах розвитку тром-
ботичних ускладнень [1, 2]. 

Зокрема, при ХСН спостерігається виражене 
пригнічення експресії ендотеліальної NO-
синтетази (eNOS), яка відповідає за продукцію 
ендотеліоцитами оксиду азоту, зниження концент-
рації якого в судинній стінці тісно пов’язане з ЕД 
[6]. До факторів, які безпосередньо пригнічують 
експресію eNOS при ХСН, відносять зниження 
«напруги зсуву» внаслідок зменшення швидкості 
системного кровотоку, високий рівень циркулюю-
чих прозапальних цитокінів, зниження концентра-
ції брадикініну, гіперальдостеронізм [2]. 

Таким чином, в останні 20 років показано, 
що порушення функції ендотелію судин є обов’я-
зковим компонентом практично всіх серцево-
судинних захворювань, включаючи атеросклероз 
і артеріальну гіпертонію [1, 2, 3]. 

Разом з тим, на сьогодні практично не дослідже-
на функція ендотелію при неврологічних проявах 
остеохондрозу хребта, які внаслідок наявності трива-

лого больового синдрому, розвитку на цьому тлі 
депресивних та тривожних порушень призводять 
до вираженого вегетативного дисбалансу з розвит-
ком вегетативної дистонії, яка зараз розглядається 
як предиктор артеріальної гіпертензії, атеросклеро-
зу та ішемічної хвороби серця в молодому віці. 

Як «золотий стандарт» оцінки стану ендоте-
ліальної функції (ЕФ) розглядають вираженість 
вазодилататорної відповіді якоїсь великої магіст-
ральної судини (за звичай – а.brachialis) на уведен-
ня ацетилхоліну [6]. Як достатньо надійний та 
більш доступний для практики сурогатний метод 
оцінки ЕД уже близько 30 років використовується 
манжетовий тест із реактивною гіперемією (РГ) 
або проба з потікзалежною вазодилатацією [6]. 

Мета дослідження. Дослідити вміст у плаз-
мі крові деяких маркерів пошкодження ендоте-
лію, таких, як фібронектин, sVCAM-1 і sЕ-
селектин та показники ендотелійзалежної вазоди-
латації у хворих молодого віку до 35 років чоло-
вічої статі при неврологічних проявах остеохонд-
розу поперекового відділу хребта . 

Матеріал і методи. Обстежено 45 хворих на 
хронічну люмбалгію в результаті верифікованої з 
допомогою МРТ грижі диска LIV – LV та LV – 
S1 у фазі загострення у віці від 28 до 35 років 
(середній вік становив 32,8±0,5).  

Обстеження хворих включало: клінічне со-
матичне та неврологічне обстеження з детальним 
вивченням вегетативного тонусу, вегетативної 
реактивності та вегетативного забезпечення дія-
льності в поєднанні з дуплексним скануванням 
плечової артерії при тесті реактивної гіперемії. 

Зміни діаметра плечової артерії у відповідь 
на збільшення потоку крові при проведенні про-
би з реактивною гіперемією оцінювали за допо-
могою лінійного датчика 7 мГц ультразвукової 
системи Sonoline Omnia (Siemens) за методикою 
D. Celermajer et al. (1994). Потікзалежну вазоди-
латацію розраховували як відношення зміни діа-
метра а. brachialis, отриманого внаслідок механіч-
ного впливу (шляхом накачування до 200 мм рт. 
ст. пневматичної манжети, накладеної навколо 
плеча) до діаметра артерії у вихідному стані, ви-
раженому у відсотках (показник %∆ Д) [6]. 

Групу контролю склали 15 практично здоро-
вих осіб відповідного віку. Кров із ліктьової вени 
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збирали вранці, натщесерце. Вміст у крові фібро-
нектину, розчинних форм sVCAM-1 і sЕ-
селектину досліджували імуноферментним аналі-
зом із використанням реактивів фірми “Beckman 
Coulter” (США). Статистичну обробку отриманих 
результатів виконували за програмою “BioStat” з 
визначенням t-критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Характерною рисою клінічного перебігу виявле-
них корінцевих синдромів в обстеженій групі 
хворих були виражені рефлекторно-тонічні про-
яви разом з ознаками порушення функції корінця. 
Так, за даними мануального тестування, у 100 % 
обстежених пацієнтів виявлено порушення в м'я-
зовій системі. Серед них пальпаторна болючість 
м'язів, підвищення м'язового тонусу, гіпотонічні і 
гіпотрофічні зміни в м'язах, наявність зон специ-
фічного м'язового ущільнення, наявність актив-
них тригерних точок. У 85 % випадків уражува-
лися паравертебральна мускулатура, м'яз, який 
піднімає лопатку, грушовидний м'яз, сідничні 
м'язи і м'язи передньої черевної стінки. 

Подібні м'язові порушення свідчать про те, 
що в осіб молодого віку на тлі рефлекторних м'я-
зово-тонічних синдромів, ускладнюючи їх пере-
біг, розвиваються міофасціальні больові синдро-
ми. Основну роль в їх розвитку відіграє перенап-
руження м'язів в антифізіологічних положеннях і 
неправильний руховий стереотип, властиві сучас-
ним молодим людям, які довгий час проводять за 
комп'ютером як сидячи за столом, так і лежачи на 
дивані з ноотбуком або планшетом. 

У всіх обстежених хворих були виявлені 
ознаки вегетативної дистонії. Пацієнти пред’яв-
ляли скарги на помірний головний біль стискаю-
чого або пульсуючого характеру, який виникав 
після фізичного або психоемоційного наванта-
ження, і який зникав після відпочинку або прийо-
му анальгетиків (аналгин, ефералган), спазмолі-
тиків (но-шпа) та седативних засобів (настоянка 
валеріани), що може бути пов’язано із посилен-
ням больового синдрому за будь-яких наванта-
жень. 

Привертало увагу те, що у всіх обстежених 
пацієнтів виявлявся "синдром загальної дезадапта-
ції" у вигляді підвищеної стомлюваності, зниження 
фізичної активності, підвищеної чутливості до змін 
метеоумов, млявості, пониженій працездатності, 
зниження пам’яті. 

Концентрація в плазмі крові деяких показни-
ків ендотеліальної дисфункції в обстежених осіб 
представлено в таблиці, з якої видно статистично 
значиме підвищення концентрації в плазмі крові 
фібронектину і розчинних молекул судинної ад-
гезії sVCAM - 1. 

У результаті проведених досліджень було 
встановлено, що показники ендотелійзалежної 
вазодилатації плечової артерії в контрольній гру-
пі хворих становили 18,95±0,25 %, що відповідає 
умовній нормі, описаній в літературі [6]. У групі 
досліджених хворих із корінцевими синдромами 
аналогічні показники становили 11,72±0,3 % 
(порівняно з контролем, р<0,01). 

Виявлені в результаті доплерографічного 
дослідження основні зміни гемодинамічних пока-
зників мали місце у внутрішніх сонних і хребет-
них артеріях. Так, зафіксовано збільшення показ-
ників середньої лінійної швидкості кровотоку в 
обох внутрішніх сонних артеріях порівняно з 
особами контрольної групи (до 76,5±8,6 см/с) у 
86 % усіх досліджень. Це могло свідчити про 
підвищену реактивність судин до вазоконстрик-
торних впливів і відображало, таким чином, по-
чаткову стадію порушення центральної регуляції 
судинного тонусу, оскільки великі артерії перши-
ми реагують на зрив регуляторних механізмів, 
тоді як церебральні судини середнього і дрібного 
калібру більше автономні і включаються в пато-
логічний процес набагато пізніше. Також потріб-
но відзначити наявність значної нестійкості су-
динного тонусу, виявлену у всіх обстежених па-
цієнтів, який буквально змінювався на очах у 
процесі дослідження.  

Висновки  
1. У пацієнтів із загостренням хронічної дис-

когенної люмбалгії спостерігається зниження 
потікзалежної вазодилататорної відповіді плечо-
вої артерії на фоні підвищення концентрації мар-
керів ендотеліальної дисфункції. 

2. Вистилаючи судинне русло зсередини, 
ендотеліальні клітини становлять первинну мі-
шень для впливу гемодинамічних, біохімічних і 
імунних чинників циркулюючої крові.  

3. Результати нашого дослідження свідчать, 
що в обстежених пацієнтів із загостренням хроні-
чної дискогенної люмбалгії молодого віку на тлі 
тривалого больового синдрому і вираженої три-

Таблиця  
Концентрація в плазмі крові фібронектину, sVCAM - 1 і sЕ - селектину у хворих молодого  

віку із загостренням дискогенної люмбалгії 

Примітка. р – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю; n – число спостережень 

Группи обстежених Фібронектин, мкг/мл sVCAM-1, нг/мл sE-селектин, пг/мл 

Контроль (практично 
здорові волонтери), n=15 418,50±30,98 6,03±0,63 2,98±0,39 

Хворі молодого віку з 
загостренням дискогенної 

люмбалгії, n=45 
597,40±29,96 

p<0,001 
11,06±0,80 

p<0,001 
3,62±0,57 

p>0,3 
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вожності спостерігається підвищення рівня в кро-
ві фібронектину і розчинних молекул судинної 
адгезії (sVCAM), які є маркерами ушкодження 
ендотелію. А отже, у даному випадку судини 
відчувають потужний вазоконстрикторний вплив, 
який призводить до часткової денудації судинної 
стінки в результаті злущування ендотелію під 
дією високої напруги зрушення [3]. Можна допу-
стити, що в цієї категорії хворих ендотеліальні 
клітини вже не можуть забезпечувати адаптацію 
судин до гемодинамічних перевантажень, що 
надалі призводитиме до виникнення судинної 
патології. 

Перспективи подальших досліджень. З 
урахуванням виявлених змін ендотеліальної фун-
кції перспективним є подальше дослідження фун-
кції ендотелію з метою уточнення механізмів 
розвитку ендотеліальної дисфункції при невроло-
гічних проявах остеохондрозу хребта та пошуки 
шляхів їх оптимальної корекції. Однак уже на 
цьому етапі досліджень отримані дані свідчать 
про необхідність проведення у хворих на невро-
логічні прояви остеохондрозу активної профілак-
тики серцево-судинних захворювань з обов’язко-
вим включенням ендотеліотропних засобів.  
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СОДЕРЖАНИЕ В ПЛАЗМЕ КРОВИ НЕКОТОРЫХ МАРКЕРОВ ПОВРЕЖДЕНИЯ  
ЭНДОТЕЛИЯ И ПОКАЗАТЕЛИ ЭНДОТЕЛИЙЗАВИСИМОЙ ВАЗОДИЛАТАЦИИ  

У БОЛЬНЫХ С ОБОСТРЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОЙ ДИСКОГЕННОЙ ЛЮМБАЛГИИ 

 Фади Хаза Файяз Шадид, И.И. Кричун 
Резюме. Обследовано 45 больных молодого возраста в возрасте до 35 лет с обострением хронической диско-

генной люмбалгии. Показано снижение потокзависимого вазодилататорного ответа плечевой артерии на фоне по-
вышения концентрации маркеров эндотелиальной дисфункции у обследованной группы больных.  

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, фибронектин, sVCAM - 1, люмбалгия. 

CONTENT OF SOME MARKERS OF ENDOTHELIUM LEASION IN THE BLOOD PLASMA  
AND INDEXES OF ENDOTHELIUM DEPENDENT VASODILATATION IN PATIENTS  

WITH EXACERBATED CHRONIC DISCOGENIC LUMBODYNIA 

Fadi Xaza Fajas Chadid, І.І. Кrychun  
Abstract. The study involved 45 patients of young age under 35 years with exacerbation of chronic discogenic lum-

bodynia. There was a decrease in the flow-dependent vasodilator response of the brachial artery against the background of 
an increase in the concentration of markers of endothelial dysfunction in the examined group of patients. 

Key words: endothelial dysfunction, fibronectin, sVCAM - 1, lumbodynia. 
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