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The spine occupies a special place in the complex anatomical 
structure of the human body and is, on the one hand, the center 
of statics and movement, and on the other, a protective frame 
for the nerve roots and spinal cord. Wide connections between 
the structures of the spinal canal and other organs determine 
their participation in the formation of many different syndromes. 
It can be confidently stated that the aphorism «all diseases are 
caused by the nerves» gave way to the thesis «all diseases are 
caused by the spine». However, it is important to clearly diffe
rentiate vertebrogenically caused syndromes from somatoneu
rological manifestations of various diseases. Objective. To draw 
the attention of the general medical community to the prob
lem of overdiagnosis of vertebrobogenic syndromes. Methods. 
Relevant literature in specialized sources for the last 10 years 
and own 25year experience at the Sytenko Institute of Spine 
and Joint Pathology National Academy of Medical Sciences 
of Ukraine. Results. Own experience and published information 
indicate the polymorphism of complaints with which patients 
turn to a vertebrologist. Syndromes associated with changes 
in the cervical, thoracic and lumbar regions of the spine are 
considered. The attention is focused on their anatomical fea
tures. The necessary studies are indicated for the differential 
diagnosis of the vertebrogenic origin of clinical manifestations 
from other diseases depending on the level of the spine. Conclu
sions. The diagnosis of vertebrogenic disorders should not be 
confused with diseases that are not directly related to the spine 
or to the locomotor system in general. This attitude can deprive 
the doctor of the opportunity to diagnose the existing «non
vertebrogenic disease». Only a complex and thorough analysis 
of clinical and paraclinical data, coordinated work of doctors 
of all specialties make it possible to establish an accurate di
agnosis, which will provide pathogenetically conditioned treat
ment. Key words. Vertebrogenic syndromes, overdiagnosis, dif
ferential diagnosis, spine pathology.

Хребет посідає особливе місце в складній анатомічній кон
струкції людського організму та є, з одного боку, центром 
статики та руху, із іншого — захисним каркасом для нер
вових корінців і спинного мозку. Широкі зв’язки структур 
хребтового каналу з іншими органами обумовлюють їхню 
участь у формуванні безлічі різних синдромів. Можна впев
нено констатувати, що афоризм «усі хвороби — від нервів» 
поступився першістю тезі «всі хвороби — від хребта». 
Проте важливо чітко диференціювати вертеброгенно 
обумовлені синдроми від соматоневрологічних проявів різ
номанітних захворювань. Мета. Звернути увагу широкого 
лікарського загалу на проблему гіпердіагностики вертеб
рогенно обумовлених синдромів. Методи. Проаналізовано 
релевантну літературу в спеціалізованих джерелах за 
останні 10 років і власний 25річний досвід у ДУ «ІПХС 
ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України». Результати. 
Власний досвід та опублікована інформація вказують 
на поліморфізм скарг, з якими пацієнти звертаються до 
вертебролога. Розглянуто синдроми, асоційовані зі зміна
ми у шийному, грудному та поперековому відділах хребта. 
Акцентовано увагу на їхніх анатомічних особливостях. 
Указано на необхідні дослідження для диференційної діаг
ностики вертеброгенного походження клінічних проявів 
від інших захворювань залежно від рівня хребта. Висновки. 
Не слід плутати діагноз вертеброгенні порушення та за
хворювання, які не мають прямого відношення ані до хреб
та, ані взагалі до опорнорухової системи. Таке ставлення 
може позбавити лікаря можливості діагностувати наявне 
«невертеброгенне захворювання». Лише комплексний і ре
тельний аналіз клінічних і параклінічних даних, злагоджена 
й узгоджена робота лікарів усіх спеціальностей дають змо
гу встановити точний діагноз, який забезпечить патогене
тично обумовлене лікування.

Ключові слова. Вертеброгенні синдроми, гіпердіагностика, диференційна діагностика, патологія 
хребта
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Вступ
Хребет посідає особливе місце в складній ана-

томічній конструкції людського організму та є, 
з одного боку, центром статики та руху, із іншо-
го — захисним каркасом для нервових корінців 
і спинного мозку. Широкі зв’язки структур хреб-
тового каналу з іншими органами обумовлюють 
їхню участь у формуванні безлічі різних синдро-
мів. Можна впевнено констатувати, що афоризм 
«усі хвороби — від нервів» поступився першістю 
тезі «всі хвороби — від хребта».

Підґрунтям для гіпердіагностики вертебро-
генних синдромів служить чисельність і різно-
манітність їхніх клінічних проявів у вигляді ко-
рінцевих, судинних і спинальних компресійних 
порушень у поєднанні зі змінами в емоційній 
сфері. Головними патогенетичними чинниками 
їхнього формування є: компресійні механізми 
та рефлекторні впливи, які супроводжуються 
асептичним запальним процесом, мікроцирку-
ляторними розладами та їхнім поєднанням. Тому 
важливо чітко диференціювати вертеброгенно 
обумовлені синдроми від сомато-неврологічних 
проявів різноманітних захворювань [1‒3].

Мета нашого інформаційного повідомлення — 
звернути увагу широкого лікарського загалу на 
проблему гіпердіагностики вертеброгенно обу-
мовлених синдромів.

Матеріал і методи
Проаналізовано релевантну літературу в спе-

ціалізованих джерелах за останні 10 років і влас-
ний досвід у ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка 
НАМН України».

Результати та їх обговорення
Наш досвід спостереження й опублікована  

інформація вказують на поліморфізм скарг, з яки-
ми пацієнти звертаються до вертебролога. До 
синдромів, асоційованих зі змінами в шийному 
відділі хребта, належать гіпертензійні, психоемо-
ційні, кохлео-вестибулярні порушення, скарги 
з боку щелепнолицьової системи й офтальмоло-
гічні [4‒6].

Під час клінічного аналізу вертеброгенних 
цервікальних синдромів слід зважати на деякі  
істотні анатомічні особливості цього відділу 
хребта. Більшість екстракраніального відділу 
хребтової артерії, у супроводі її вегетативного 
сплетіння та хребтових вен, проходить у рухомо-
му вузькому кістковому каналі, утвореному отво-
рами в поперечних відростках шийних хребців. 
У цьому каналі судинно-нервовий пучок тісно 

прилягає до тіл хребців. Проходження хребтової 
артерії та її сплетіння через отвори в поперечних 
відростках шести верхніх шийних хребців ство-
рює умови для компресії й іритації нервово-су-
динного утворення. Навіть незначні розростання 
унковертебральних зчленувань можуть травму-
вати судинно-нервовий пучок, безпосередньо 
стискаючи або подразнюючи симпатичне спле-
тіння [7‒10].

Зазначені особливості шийного відділу хреб-
та і схильність симпатичної нервової системи до 
широкої іррадіації та генералізації збудження, 
гіпотетично, можуть пояснити виникнення дис-
функції центрів, які регулюють артеріальний 
тиск. Проте експериментально не вдалося під-
твердити цю гіпотезу [11].

У потиличній ділянці, після того, як хребтові 
артерії залишають хребет, формуються їхні петлі, 
які забезпечують повороти голови без артеріально-
го обкрадання, але ця особливість створює враз-
ливість для зовнішнього тиску на судини [12].

Підкреслимо, що в сучасній спеціалізованій 
літературі немає переконливих даних про при-
чинно-наслідковий взаємозв’язок артеріальної 
гіпертензії та патології шийного відділу хребта, 
тому не слід ототожнювати будь-яке підвищення 
артеріального тиску зі змінами в шиї. Європей-
ське суспільство кардіологів як діагностичний 
алгоритм у разі підвищення артеріального тиску 
рекомендує такі основні методи дослідження: за-
гальноклінічний аналіз крові та сечі, вміст глюко-
зи в плазмі крові, ліпідограму, визначення рівня 
креатиніну, сечової кислоти, калію, електрокар-
діограму (ЕКГ), дослідження очного дна, ехокар-
діоргафію (ЕхоКГ). Як додаткові методи викорис-
товують ренгенографію органів грудної клітки, 
ультразвукове дослідження (УЗД) нирок, наднир-
кових залоз і брахеоцефальних артерій. Але немає 
жодної рекомендації щодо дослідження шийного 
відділу хребта, що ще раз підкреслює відсутність 
взаємозв’язку між підйомами артеріального тиску 
та патологією шиї [13].

Вегетативні, астенічні, кохлео-вестибулярні, 
мозочкові симптоми, ураження черепно-мозкових 
нервів взагалі не характерні для дегенеративних 
змін шийного відділу хребта. Щоб пов’язати ці 
ознаки з вертеброгенним впливом на хребтову 
артерію, необхідно проведення ангіографічно-
го дослідження судин шиї, що роблять досить 
рідко в рутинній практиці. Навіть якщо низка 
рентгенологічних ознак свідчить про можливе 
вертеброгенне походження клінічних проявів, 
то завжди актуально проводити диференціальну 
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діагностику з порушенням кровообігу в системі 
внутрішнього вуха, синдромом доброякісного 
системного запаморочення, пухлинами мозочка, 
захворюваннями вегетативної нервової системи 
тощо.

Ще одним із поширених рефлекторних синд-
ромів, з яким пацієнти приходять на прийом до 
вертебролога, є головний біль. Ураховуючи ви-
ражений поліморфізм клінічної картини, мож-
ливість «маскувати» інші типи головного болю 
(наприклад, мігрень), у діагностиці основну ува-
гу слід приділити клінічним даним: локалізації 
болю в шийній і потиличній ділянці; іррадіації 
в лобно-орбітальну зону, скроню, вухо; посилен-
ня під час рухів головою або за тривалого пере-
бування в одній позі. Діагностичне значення  
мають обмеження обсягу рухів у шийному відділі 
хребта, болючість шийних м’язів, зміни м’язового 
тонусу або реакція на пасивне чи активне їхнє 
розтягнення. Магнітно-резонансна томографічна 
(МРТ) об’єктивізація стану структур головного 
мозку в такому випадку є, на нашу думку, абсо-
лютно обґрунтованою з метою виключення первин-
но-церебральної причини головного болю [14, 15].

Серед сучасних концепцій вертеброгенного 
запаморочення найчастіше зустрічається гіпо-
теза, згідно з якою цей стан є результатом не-
узгодженості діяльності вестибулярної, зорової 
та шийної аферентації. Цей дисбаланс особливо 
проявляється під час рухів шиї. Причинами роз-
витку вертеброгенного запаморочення є зміни 
стану пропріорецептрів у спазмованих шийних 
м’язах, іритація симпатичного хребтового спле-
тіння та хребтової артерії. Пропріорецептори шиї 
беруть участь у координації рухів очей, голови 
та положення тіла, тобто в просторовій орієнта-
ції. М. Hulse [16] зазначає, що 50 % усіх пропріо-
цепторів і механорецепторів шиї знаходяться 
в суглобових капсулах від хребця CІ до CІІІ. Отже, 
ці анатомічні основи можуть пояснити, чому 
дисфункція верхньої частини шиї може спричи-
нити запаморочення. Проте цей рівень уражен-
ня спостерігають у 5‒15 % пацієнтів, а найчас-
тіше дегенеративні зміни відбуваються на рівні 
V– VII шийних сегментів.

У 1926 р. J. A. Barre описав так званий задній 
шийний симпатичний синдром, який включав го-
ловний біль, запаморочення, дзвін у вухах і вазо-
моторні симптоми. Причиною синдрому назива-
ли дегенеративні зміни в шийному відділі хребта, 
які супроводжуються зниженням висоти між-
хребцевих дисків, крайовими кістковими розрос-
таннями, розвитком унковертебрального артрозу, 

що призводило до хронічного подразнення сим-
патичного сплетіння хребтової артерії. Було вис-
ловлено припущення, що симпатичне сплетіння, 
яке оточує хребтові артерії, може бути компри-
мовано дегенеративними змінами шиї, і це може 
сприяти рефлекторній вазоконстрикції у вертеб-
робазилярній системі [17].

Через десятиліття Фостер і Джаббур експери-
ментально дискредитували синдром Барре-Ліу 
з двох причин. По-перше, його симптоми не уні-
кальні та характерні для багатьох вестибулярних 
розладів. По-друге, експериментальна денервація 
симпатичного сплетіння немає видимих ефектів 
у нормотензивних людей і стимуляція сплетіння 
також спричинює вазоконстрикцію. Жодних сим-
патичних чи судинних змін унаслідок денерва-
ції виявлено не було. Таким чином, вестибулярні 
скарги за патології шийного відділу хребта дуже 
переоцінюють у рутинній практиці [18].

За умов розвитку дегенеративних змін кіст-
ково-хрящові розростання звужують міжхребце-
вий отвір, тому на шийному рівні корінці частіше 
здавлюються не через грижу диска в епідураль-
ному просторі, як це відбувається в поперековому 
відділі хребта, а власне в міжхребцевому отворі. 
Під час рухів у шийному відділі хребта унковер-
тебральні розростання травмують корінець і його 
оболонки, а набряк, який розвивається в них, пе-
ретворює відносну вузькість міжхребцевого отво-
ру в абсолютну. Виникає набряк здавленого ко-
рінця, у ньому розвиваються реактивні асептичні 
запальні явища. Найчастіше трапляється уражен-
ня корінців СVI і СVII, рідше — СIII‒СV [19, 20].

Ще одна скарга, що змушує пацієнтів зверта-
тися до вертебролога, це транзиторні парестезії 
в руках і ногах, почуття слабкості в певних гру-
пах м’язів. Такими скаргами, які часто маскуються 
під радикулярним дефіцитом, дебютують і демієлі-
нізивні захворювання (рис. 1). Крім того, слід 
пам’ятати, що корінцевою симптоматикою на 
шийному рівні часто маніфестують пухлинні або 
запальні процеси, злоякісні новоутворення вер-
хівки легень тощо [21‒24].

Ретельне неврологічне обстеження, анамнес-
тичні дані та використання візуалізації головно-
го та спинного мозку слід використовувати для 
диференціальної діагностики.

На шийному рівні компресії можуть піддава-
тися не лише корінці та їхні артерії, а й спинний 
мозок.

Схильність до ушкодження спінальних судин 
обумовлена розташуванням їх по передній по-
верхні спинного мозку (у зоні типової локалізації 
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компримувальних утворень) і відсутністю мережі 
анастомозів. Поєднання вертеброгенної патоло-
гічної дії на спинний мозок (розриви дисків, кра-
йові кісткові розростання, реактивний рубцевий 
процес, посттравматичні деформації хребтового 
каналу, нестабільність) із преморбідною неповно-
цінністю його судин (атеросклероз, васкуліти, су-
динні мальформації тощо) зменшує компенсатор-
ні можливості спінального кровообігу.

Один із вказаних чинників стає пусковим 
у розвитку ішемії спинного мозку, а в подальшо-
му формується інтегративний вплив, який, з ура-
хуванням високої чутливості мозкової тканини 
до гіпоксії, призводить до незворотних морфоло-
гічних зміни. Слід зазначити, що рухові структу-
ри спинного мозку найчутливіші до гіпоксії через 
специфіку їхньої судинної організації, фізико-хі-
мічні особливості, високу функціональну активність 
і величезний енергетичний запит. Тому в клініч-
ній картині вертеброгенних мієлопатій руховим 
розладам належить основне місце. 

Наші спостереження й аналіз літератури пока-
зують кілька варіантів вертеброгенних цервікаль-
них мієлопатій. Це — синдроми бокового аміот-
рофічного склерозу, пірамідної недостатності, 
сирингомієлітичний, поліомієлітичний, Броун–
Секара, задньостовбуровий. Больовий синдром 
у разі цервікальної мієлопатії — явище рідкісне. 
За наявності в статусі цих симптомокомплексів 
завжди важливо, насамперед, виключити первин-
но-спінальний процес [25‒28].

Тут слід зауважити, що формування вертебро-
генного компресійного впливу може спричинити 
виникнення ішемічних вогнищ у спинному моз-
ку. Проте іноді, за очевидного вертеброгенного 
компримувального впливу, осередки в спинному 
мозку можуть мати інший характер (наприклад, 
демієлінізивний).

Не зупиняємося детально, але ще раз наголо-
шуємо, що «вертеброгенні» алопеції, прозопалгії, 
зубний біль, почуття клубка в горлі, панічні ата-
ки — казуїстика. Тому ніколи не слід нехтувати 

клінічною картиною, анамнезом і даними невро-
логічного огляду. 

Вертеброгенні торакальні вісцеральні синдро-
ми — скоріше діагнози виключення, незважаю-
чи на багату рентгенологічну маніфестацію, та 
пов’язані з його функціонально-анатомічною спе-
цифікою. Грудний відділ — найдовша та водно-
час найменш рухома ділянка хребта. Крім того, 
спинальний ганглій і спинномозковий нерв, яким 
надають основну роль у формуванні синдромів, 
у форамінальній частині каналу корінця фіксова-
ні фіброзними зв’язками до кісткових стінок ка-
налу, що обмежує їхню вразливість і можливість 
зміщуватись [29, 30].

Оперізуючий біль, диспепсії, порушення ева-
куаторної функції кишечника, біль у серці — ось 
невеликий набір симптомів, які змушують пацієн-
тів звертатися за допомогою до вертебролога.

Лише поодиноко визначають кореляцію між 
вираженістю рентгенологічних змін хребта і клі-
нічною симптоматикою. Тому рентгенографічні 
ознаки остеохондрозу не завжди можуть бути пояс-
ненням причини розвитку неврологічних синд-
ромів виключно вертеброгенними факторами.

Основним симптомом вертеброгенної патоло-
гії на грудному рівні є дорсалгії. Біль при цьому 
носить глибинний, ламаючий, ниючий, пекучий 
характер. У разі вертеброгенного подразнення 
рецепторів ураженого рухового сегмента (рецеп-
тори волокнистого кільця міжхребцевого дис-
ка, задня поздовжня зв’язка, капсула суглобів) 
виникають локальні болі в грудному відділі та 
м’язово-тонічні порушення [31].

Взаємозв’язок вісцеральної та вертеброгенної 
рефлекторної патології на грудному рівні підтвер-
джує той факт, що об’єктивно, за дорсалгічного 
синдрому, виявляються зміни чутливості у формі 
гіпалгезії — зони Захарьїна-Геда, де найбільш ви-
ражені вегетативно-трофічні порушення. Ці зони 
формуються і в осіб із вісцеральними захворю-
ваннями. Тому у випадку виникнення больових 
рефлекторних синдромів завжди необхідна тонка 

Рис. 1. Пацієнт Є., 41 рік. МРТ. Скарги на за-
паморочення й оніміння кистей після занять 
спортом, які раптово виникли
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диференційна діагностика вертеброгенних і віс-
церальних симптомів із використанням сучасних 
методів діагностики (КТ, УЗД).

Імовірно, у деяких випадках напади болю 
в серці, наприклад, на фоні атеросклеротичного 
ураження коронарних артерій у пацієнтів із де-
генеративними захворюваннями хребта, вини-
кають і рефлекторно. Але беззастережне визнан-
ня такої можливості рефлекторного виникнення 
кардіального больового синдрому, у свою чергу, 
переносить «центр тяжкості» на патологію хребта, 
зменшуючи значення самостійного ураження ко-
ронарних артерій. Останніми роками ми маємо 
справу зі спрощеним підходом до інтерпретації 
болю в грудній клітці в осіб похилого віку, які 
мають доведені рентгенологічні дегенеративні 
зміни хребта. Безапеляційна думка про «спон-
дилогенність» такого болю може призвести до 
не розпізнавання серцевої патології (рис. 2).

Різні абдомінальні синдроми вкрай рідко трап-
ляються за вертеброгенно обумовленої іритації 
хребетних структур. Подібні симптоми бувають 
також у хворих із компресією черевних нервів, 
різноманітними новоутвореннями шлунково-
кишкового тракту. Тому підтвердження вертебро-
генного характеру скарг може бути правомірним 
лише після детального обстеження та виключен-
ня патології органів черевної порожнини.

У генезі рефлекторних неврологічних синд-
ромів на поперековому рівні відсутнє органічне 
ушкодження нервової системи, а клінічні проя-
ви обумовлені ноцицептивною імпульсацією 
закінчень зворотних спинальних нервів (сину-
вертебрального нерва Люшка) унаслідок дії ме-
ханічно-компресійного фактора (грижа диска, 
гіпертрофія жовтої зв’язки), ослаблення фіксацій-
них властивостей хребтового рухового сегмента, 
дисгемічних або асептико-запальних розладів 
у структурах хребта. Ноцицептивна аферентація, 

що надходить у різні відділи центральної нерво-
вої системи, запускає комплекс інтегративних 
реакцій у відповідь, еволюційно спрямованих на 
функціональну іммобілізацію уражених відділів. 
Це — м’язово-тонічне напруження паравертеб-
ральної мускулатури [32‒35].

До рефлекторних синдромів за умов патології 
поперекового відділу хребта відносять: люмбаго, 
за гострого розвитку захворювання; люмбалгії, 
у разі підгострого або хронічного перебігу; кок-
цигодинії; синдром грушоподібного м’яза; синд-
роми тазового дна тощо. У диференційно-діагнос-
тичному сенсі за наявності больового синдрому  
в поперековому відділі хребта необхідно пам’ятати 
також про пухлини кісток таза, патології нирок, 
захворювання кишечника й ін.

Компресійні синдроми за умов поперекового 
остеохондрозу також різноманітні: корінцевий, 
каудальний, дискогенної мієлопатії.

Корінцеві компресійні синдроми частіше роз-
виваються через грижу диска на рівні LIV‒LV та 
LV‒SІ. Оцінюючи парестезії та біль у ногах, слід 
мати на увазі й облітеруючий ендартеріїт, «синд-
ром неспокійних ніг», синдром Леріша. Щоб 
уникнути помилки в діагностиці, необхідно вра-
ховувати особливості скарг, показники спондило-
графії, електроміографії, УЗД.

Несприятливим варіантом поперекових вер-
теброгенних компресійних синдромів є комп-
ресія кінського хвоста, так званий каудальний 
синдром. Найчастіше він виникає в разі великих 
серединних гриж дисків, новоутворень, коли всі 
корінці на цьому рівні виявляються здавленими. 
У важких випадках і швидкому розвитку синдро-
му приєднуються сфінктерні розлади. Каудальна 
поперекова мієлопатія виникає внаслідок оклюзії 
нижньої додаткової радикуло-медулярної артерії 
(частіше у корінця LV, артерія Депрож-Геттерона) 
і проявляється слабкістю пероніальної, тибіальної 

Рис. 2. Пацієнтка Т., 62 роки. МРТ. Скарги: біль за грудиною, що давить з іррадіацією в ліву руку, нудота на фоні підйомів 
артеріального тиску. Діагноз: гіпертонічна хвороба ІІ стадії. Ступінь АГ 3. Дисліпідемія. ГЛШ. Ожиріння ІІ ст. Порушення 
толерантності до глюкози. Ризик 4 (дуже високий). Через два місяці після початку прийому гіпотензивної терапії — вира-
жений регрес симптоматики



60 ISSN 0030-5987. Ортопедія, травматологія та протезування. 2022.  № 1–2

та сідничних груп м’язів, іноді зі сегментарними 
порушеннями чутливості. Нерідко ішемію визна-
чають одночасно в сегментах епіконуса (LV‒SI) та 
конуса (SII‒SV) спинного мозку. У таких випадках 
приєднуються тазові порушення. Ураховуючи 
поліморфізм клінічної симптоматики, абсолютно 
виправданим є проведення диференційної діаг-
ностики з демієлінізивним процесом, дегенера-
тивними нервово-м’язовими захворюваннями, 
боковим аміотрофічним склерозом, сирингоміе-
лією, пухлинами спинного мозку, гострими по-
рушеннями спинального кровообігу.

Ще одна з найчастіших скарг — це набря-
ки нижніх кінцівок, які помилково приймають 
за прояви поперекового спинального стенозу.  
Виправдовують це припущення бідна м’язовими 
волокнами венозна стінка та той факт, що в між-
хребцевому отворі третина — корінець і артерія, 
а дві третини — венозне сплетіння. Корінець і арте-
рія щільніші, тому вени легше здавлюються. Про-
те не можна не брати до уваги наявність шести 
поздовжніх венозних трактів, анастомозів із по-
перечними венами, що забезпечують венозний 
відтік незалежно від стану кістково-хрящових 
структур. Крім того, варіація тиску спинномозко-
вої рідини, яка проявляється пульсацією твердої 
мозкової оболонки, впливає на епідуральні вени, 
сприяючи венозному току крові та перешкоджаю-
чи застою. Досить важливо, що мозок та оболон-
ки не містять лімфатичних капілярів і судин, тому 
відтік лімфи здійснюється через лімфатичні щі-
лини [36].

Висновки
Зауважимо, що не слід змішувати діагноз вер-

теброгенного порушення та захворювання, які 
не мають прямого відношення ані до хребта, ані 
взагалі до опорно-рухової системи. Така ставлен-
ня може позбавити лікаря можливості діагнос-
тувати наявне «невертеброгенне захворювання». 
Лише комплексний і ретельний аналіз клінічних 
і параклінічних показників, злагоджена й узго-
джена робота лікарів усіх спеціальностей дають 
змогу встановити точний діагноз, який забезпе-
чить патогенетично обумовлене лікування.

 Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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