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АНОТАЦІЯ 

Мамедов І. Г. Ультразвукова діагностика дегенеративних змін 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в осіб підліткового та 

юнацького віку. — Кваліфікаційна наукова робота на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 224 — технології медичної діагностики та лікування. — 

Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України, 

Національний університет охорони здоров'я України імені П.Л.Шупика 

МОЗ України, Харків, 2022. 

У дисертації подано теоретичне узагальнення й нове розв’язання 

наукового завдання — поліпшення променевої діагностики 

дегенеративних змін міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в 

осіб підліткового та юнацького віку внаслідок розроблення і 

впровадження комплексу сонографічних критеріїв. 

Проведено аналіз результатів комплексного клініко-

неврологічного, рентгенологічного, магнітно-резонансного обстеження 

143 осіб підліткового (13–16 років) та юнацького (17–21 років) віку, у 

яких діагностували дегенеративну хворобу дисків (ДХД) поперекового 

відділу хребта. Дегенеративні зміни в пульпозному ядрі (I група — I 

стадія ДХД) були діагностовані у 202 дисках, у межах пульпозного ядра 

(ПЯ) і фіброзного кільця (ФК) без порушення його цілісності з 

утворенням протрузії диска (II група — II стадія) — у 74 дисках, з 

грижею міжхребцевих дисків (III група — III стадія ДХД) — у 31 дисках. 

Для порівняння використали результати ультрасонографічних 

досліджень 87 здорових добровольців підліткового й молодого віку. 

Ультразвукові дослідження проводили на сканерах Radmer ULTIMA PA 

та Philips HD-11 у діапазоні частот 4–9 МГц. Статистичний аналіз 

проведених досліджень полягав у визначенні чутливості, специфічності 

й точності використаних методів. Статистичну обробку отриманих даних 
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проводили з використанням статистичного пакета Microsoft® Excel 97 

для комп’ютерів типу IBM PC. 

Серед пацієнтів із ДХД було 47 (32,9 ± 3,9%) підлітків віком 13–16 

років, 96 (67,1 ± 3,9%) осіб 17–21 років (р < 0,001). У 63 (44,1 ± 4,2%) 

дітей реєструвалася лише І стадія, у 49 (34,3 ± 4,0%) дітей — І та ІІ 

стадії, в 31 (21,6 ± 3,5%) пацієнтів — I, II та III стадії ДХД. Кількість осіб 

юнацького віку з I стадією склала 31 (21,6 ± 3,5%) особа, підліткового — 

32 (22,4 ± 3,5%); у II стадії — 38 (26,6 ± 3,7%) та 11 (7,7 ± 2,2%); у III 

стадії — 27 (18,9 ± 3,3%) та 4 (2,8 ± 1,4%), відповідно. 

Дегенеративні зміни реєструвалися в 307 дисках, з яких 199 (64,9 ± 

2,7%) — в осіб юнацького віку, 108 (35,1 ± 2,7%) — підліткового віку (р 

< 0,001). Зміни в межах пульпозного ядра (I стадія) реєструвалися у 202 

(65,8 ± 2,7%) дисках, з яких у 119 (38,8 ± 2,8%) дисках пацієнтів 

юнацького та 83 (27,0 ± 3,7%) у підліткового віку (р < 0,001); ІІ стадія 

остеохондрозу діагностована в 74 (24,1 ± 2,4%) дисках, з яких 53 (17,3 ± 

2,2%) юнацького та 21 (7,8 ± 2,2%) підліткового віку (р < 0,01); III стадія 

відзначалася в 31 (10,1 ± 1,7%) дисках, з яких 27 (8,8 ± 1,6%) — у 

пацієнтів юнацького та 4 (1,3 ± 0,6%) — підліткового віку (р < 0,001), 

відповідно. 

Для оцінювання ступеня дегенеративних змін у міжхребцевому 

диску (МХД) вивчали частоту таких ультрасонографічних симптомів: 

дрібновогнищева або великовогнищева неоднорідність пульпозного ядра 

(ПЯ), зсув гіперехогенного ПЯ дозаду, зникнення межі ПЯ і фіброзного 

кільця (ФК), витончення ФК, наявність уривчастості зображення ФК, 

ступінь випинання диска в хребетному каналі (ХК). 

Аналіз результатів дослідження показав, що за частотою розвитку 

дегенеративних змін перше місце посідає диск L4–L5, друге — L5–S1, 

третє — L3–L4. В осіб юнацького віку дегенеративні зміни цих дисків 

траплялися з вищою достовірністю (р < 0,001) частіше, ніж у підлітків. 

Встановлено, що в гіперстеніків дегенеративні зміни частіше 
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розвивалися в дисках L4–L5 та L5–S1, в астеніків — у дисках L2–L3 

(р < 0,01). 

Для I стадії ДХД найхарактернішими є зміщення гіперехогенного 

ПЯ в бік ФК (68,1 ± 4,3%) і великовогнищева неоднорідність ПЯ (63,9 ± 

4,6%) у юнацькому віці, а підвищення ехогенності пульпозного ядра 

(59,0 ± 4,5%) — у підлітковому віці. Достовірних вікових відмінностей 

за ультразвуковими параметрами МХД і ХК не було виявлено. У процесі 

порівняння середніх величин параметрів МХД і ХК у пацієнтів із ДХД та 

групи порівняння I стадії виявлено найбільшу відмінність за площею 

ХК, яка становила 202 ± 9,8 мм2 та 223 ± 11,3 мм2, проте відмінність була 

статистично незначущою. 

Аналіз частоти протрузії виявив, що в осіб юнацького віку на рівні 

L3–L4 (14,9 ± 4,1%) і L5–S1 (25,7 ± 5,1%) вона формується достовірно 

частіше проти (р < 0,05 та р < 0,01) осіб підліткового віку (5,4 ± 2,6% та 

9,5 ± 3,4%). При порівнянні ультразвукових параметрів ХК і МХД в обох 

вікових групах з’ясувалося, що тільки індекс ХК/МХД на рівні L4–L5 в 

осіб юнацького віку (0,41 ± 0,02) достовірно (р < 0,05) відрізнявся від 

показника (0,48 ± 0,02) підлітків. 

У разі ІІ стадії остеохондрозу сагітальний розмір ХК (15,1 ± 1,2 

мм2) індекс ХК/МХД (0,47 ± 0,03) і площа ХК (189 ± 11,7мм2) виявилися 

достовірно (р < 0,05) менше, ніж у групі порівняння. Проте, відмінність 

проти показників хворих на остеохондроз І стадії була недостовірною. 

Серед пацієнтів юнацького віку протрузію диску L3–L4 

реєстрували в 11 (14,9 ± 4,1%) випадках, у підлітковому віці — у 4 

(5,4 ± 2,6%) випадках (р < 0,05); L4– L5 — в 18 (24,3 ± 5,0%) та 9 

(12,2 ± 3,8%) випадках, відповідно; L5–S1 — в 19 (25,7 ± 5,1%) та 7 

(9,5 ± 3,4%) випадках (р < 0,01), відповідно. Центральна локалізація 

протрузії реєструвалася в 31 (41,9 ± 5,7%), парамедіанна — у 29 

(39,2 ± 5,7%) та задньобічна — в 14 (18,9 ± 4,5%) випадках. У юнаків 
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парамедіанна протрузія траплялася достовірно (р < 0,05) частіше проти 

підлітків. 

Індекс ХК/МХД (0,47 ± 0,03) та площа (167 ± 10,5 мм2) ХК при 

медіанній протрузії були достовірно меншими, ніж при задньобічній 

протрузії (р < 0,05) та групи порівняння (р < 0,01). Для ІІ стадії проти І 

стадії ДХД найхарактернішим було витончення фіброзного кільця, яке у 

юнацькому віці спостерігали в 81,1 ± 5,4% випадках. Чутливість 

ультрасонографії (УСГ) у діагностиці протрузії поперекових МХД 

становила 95,9%, специфічність — 85,7%, точність — 95,1%, позитивна 

прогностична цінність — 98,6%, негативна прогностична цінність — 

66,7%. 

Головною відмінною ознакою III стадії ДХД, крім змін, наявних у 

II стадії, стало порушення цілісності ФК і формування грижі. На рівні 

L4–L5 грижу діагностували в 15 (48,4 ± 9,0%) хворих, на рівні L5–S1 — 

в 12 (38,7 ± 8,7%) пацієнтів достовірно (р < 0,05 та р < 0,001), частіше, 

ніж на рівні L3–L4 (4 (12,9 ± 6,0%) випадки). У юнацькому віці грижа 

траплялася достовірно (р < 0,01) частіше, ніж у підлітковому. 

У 12 (38,7 ± 8,7%) випадках грижа мала медіанну, в 11 

(35,5 ± 8,6%) — парамедіанну та в 4 (12,9 ± 6,0 %) випадках — 

задньобічну локалізацію, а в підлітковому віці — в 1 (3,2 ± 3,2%), 2 

(6,4 ± 4,4%) та 1 (3,2 ± 3,2%) випадках, відповідно. У перших медіанна та 

парамедіанна грижі траплялися достовірно (р < 0,05) частіше, ніж 

задньобічна. Найменший індекс ХК/МХД (0,33 ± 0,03) та площа 

(154 ± 10,3 мм2) ХК реєструвалися в разі медіанної грижі. 

Зникнення межі ПЯ та ФК (93,5 ± 4,4%) та витончення ФК 

(96,8 ± 3,2%) спостерігали частіше, ніж грижові ворота. Чутливість УСГ 

у діагностиці грижі становили 96,7%, специфічність — 83,3%, точність 

— 94,4%, позитивна прогностична цінність — 96,7%, негативна 

прогностична цінність — 83,3%. 
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Під час порівняння можливості МРТ та УСГ щодо визначення 

факту наявності грижі відзначали повний збіг результатів. Відмінність 

була у 2 випадках щодо інтерпретації локалізації грижі всередині ХК. 

Посилення сигналів від ПЯ в процесі МРТ виявлено в 82,4 ± 4,4% 

випадках, при УСГ — 77,8 ± 4,9%; мікрокальцифікація ПЯ — у 

43,2 ± 5,8% та 48,6 ± 5,7% випадках; стоншення ФК — 75,7 ± 5,9% і 

73,6 ± 5,3%, відповідно. Зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК при УСГ 

діагностувалося достовірно (р < 0,05) частіше проти МРТ (59,7 ± 5,6% 

проти 41,9 ± 5,7%). 

Межовий стеноз за площею ХК був виявлений у 27 (18,9 ± 3,3%), 

за сагітальним розміром ХК — у 25 (17,5 ± 3,2%) випадках, незначний 

стеноз — в 19 (13,3 ± 2,8%) та 16 (11,2 ± 2,6%), помірний стеноз — у 8 

(5,6 ± 1,9%) та 6 (4,2 ± 1,7%) випадках, відповідно. У разі помірного 

стенозу ХК сагітальний розмір становив 12,4 ± 1,0 мм2, площа — 

161 ± 10,4 мм2. 

У пацієнтів із поперековим остеохондрозом антелістез був 

рентгенологічно виявлений у 28 (19,6 ± 3,3%) випадках, у разі УСГ — у 

27 (18,9 ± 3,3%), ретролістез — у 21 (14,7 ± 3,0)%) та 20 (14,0  ±  2,9%) 

випадках, відповідно. Виявлено взаємозв’язок між локалізацією 

протрузії або грижі та клінічними симптомами. У разі медіанної 

локалізації протрузії або грижі диска в пацієнтів частіше спостерігали 

люмбаго, при задньобічній локалізації — ішіас, а в разі парамедіанної — 

поєднання люмбаго та ішіасу.  

Ключові слова: ультразвукова діагностика, дегенеративні зміни, 

міжхребцеві диски, протрузія та грижа дисків, поперековий відділ 

хребта, магнітно-резонансна томографія, стеноз поперекового відділу 

хребетного каналу, рентгенографія, поперековий хребетно-руховий 

сегмент, жовта зв'язка, пульпозне ядро, фиброзне кільце, конституційна 

особливість, астенік, нормостенік, гіперстенік, канал спинномозкових 

нервів, підлітковий та юнацький вік. 
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ANNOTATION 

Mamedov I. G. Ultrasound diagnosis of degenerative changes of the 

intervertebral discs of the lumbar spine in adolescents and young adults — 

Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in specialty 224 

"Technologies of Medical Diagnostics and Treatment" — Kharkov Medical 

Academy of Postgraduate Education, Shupyk National Healthcare University 

of Ukraine, Kharkov, 2022. 

 

The dissertation presents a theoretical generalization and a new solution 

to the scientific problem - improving the radiological diagnosis of 

degenerative changes of the intervertebral discs of the lumbar spine in 

adolescents and young adults by developing and implementing a set of 

sonographic criteria. 

The analysis of the results of complex clinical-neurological, 

radiological, magnetic resonance imaging in 143 adolescents (13-16 years) 

and young adult (17-21 years), who were diagnosed with degenerative disc 

disease (DHD) of the lumbar spine. Degenerative changes in the nucleus 

pulposus (I group - I stage of DDD) were diagnosed at 202 discs, in the 

nucleus pulposus (NP) and fibrous ring (FR) without its damage with the 

formation of lumbar disc protrusion (stage II) at 74 discs, with a formation of 

hernia (III group - III stage of DDD) - in 31 discs. 

For comparison, the results of ultrasonography of 87 healthy adolescent 

and young volunteers were used. Ultrasound examinations were carried out on 

Radmer ULTIMA PA and Philips HD-11 scanners in the frequency range of 

4–9 MHz. Statistical analysis of the conducted studies included the 

determination of the sensitivity, specificity and accuracy of the methods used.  

Statistical processing of the obtained data was performed using the 

statistical package Microsoft® Excel 97 for computers such as IBM PC. 
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Among children with DDD, 47 (32.9 ± 3.9%) were aged 13–16 years, 

96 (67.1 ± 3.9%) were aged 17–21 years (p <0.001). In 63 (44.1 ± 4.2%) 

children only stage I was registered, in 49 (34.3 ± 4.0%) children - stage I and 

II and in 31 (21.6 ± 3.5%) - I, II and III stages of degenerative disc disease. In 

stage I, the number of adolescents was 31 (21.6 ± 3.5%), young adults 32 

(22.4 ± 3.5%); in stage II 38 (26.6 ± 3.7%) and 11 (7.7 ± 2.2%); in stage III 27 

(18.9 ± 3.3%) and 4 (2.8 ± 1.4%), respectively. 

Degenerative changes were recorded in 307 discs - of which 199 (64.9 

± 2.7%) were among adolescents, 108 (35.1 ± 2.7%) were young adults (р 

<0.001). Changes within the nucleus pulposus (stage I) were recorded in 202 

(65.8 ± 2.7%) discs - of which in 119 (38.8 ± 2.8%) discs in young adults and 

83 (27.0 ± 3.7%) in adolescence (р <0.001); Stage II osteochondrosis was 

diagnosed in 74 (24.1 ± 2.4%) discs - of them in 53 (17.3 ± 2.2%) in young 

adults and 21 (7.8 ± 2.2%) in adolescents ( р <0.01); Stage III was noted in 31 

(10.1 ± 1.7%) discs - of which in 27 (8.8 ± 1.6%) in young adults and 4 (1.3 ± 

0.6%) in adolescents (р <0.001), respectively. 

To assess the degree of degenerative changes in the IVD, the frequency 

of occurrence of the following ultrasonographic symptoms was studied: small-

focal or large-focal heterogeneity of the NP, displacement of the hyperechoic 

NP posteriorly, disappearance of the border between the NP and FR, thinning 

of the FR, the presence of intermittent FR images, the degree of protrusion of 

the disc into the vertebral chanal (VC), localization of protrusion or hernia 

inside VC. 

The analysis of the results of the study showed that in terms of the 

frequency of development of degenerative changes, the first place is taken by 

the L4 – L5 disk, the second – by the L5 – S1, and the third by the L3 – L4. In 

young adults degenerative changes in these discs occur with a high reliability 

(р < 0.001) more often than in adolescents. It was found that in hypersthenics 

degenerative changes often develop in disks L4 – L5 and L5 – S1, in asthenics 

- in L2 – L3 (P  < 0.01). 
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For stage I of DDD, the most characteristic are the posterior 

displacement of the hyperechoic NP towards the FR (68.1 ± 4.3%) and the 

macrofocal heterogeneity of the NP (63.9 ± 4.6%) in the young adults  and an 

increase in the echogenicity of the nucleus pulposus (59.0 ± 4.5%) in 

adolescence. There were no significant age-related differences in the 

ultrasound parameters of IVD and VC. When comparing the mean values of 

IVD and  VC parameters in patients with stage I of  DDD and comparative 

group (CG), the greatest difference was in the area of VC, which was 202±9.8 

mm2 and 223±11.3 mm2, but the difference was statistically insignificant. 

Analysis of the incidence of protrusion revealed that in adolescents at 

the L3-L4 (14.9 ± 4.1%) and L5-S1 (25.7 ± 5.1%) in young adults it is formed 

significantly more often than (p <0,05 and p <0.01) in adolescents (5.4 ± 2.6% 

and 9.5 ± 3.4%). When comparing the ultrasound parameters of VC and IVD 

in both age groups, it was found that only the VC/IVD index at the L4-L5 

level in young adults (0.41 ± 0.02) significantly (р <0.05) differed from the 

parameters (0.48±0.02) of adolescents. 

In stage II of osteochondrosis, the sagittal VC size (15.1±1.2 mm), 

VC/IVD index (0.47 ± 0.03) and VC area (189 ± 11.7 mm2) were significantly 

(р <0.05) less than in CG. However, the difference in comparison with the 

parameters of patients with stage I osteochondrosis was not significant. 

Among young adults disc protrusion L3-L4 was recorded in 11 (14.9 ± 

4.1%) cases, in adolescence in 4 (5.4 ± 2.6%) cases (р <0.05), L4- L5 - in 18 

(24.3 ± 5.0%) and 9 (12.2 ± 3.8%) cases, L5-S1 - in 19 (25.7 ± 5.1%) and 7 (9 

, 5 ± 3.4%) cases (р <0.01), respectively. Central localization of protrusion 

was registered in 31 (41.9 ± 5.7%), paramedian - in 29 (39.2 ± 5.7%) and 

posterolateral - in 14 (18.9 ± 4.5%) cases. In young adults  paramedian 

protrusion was found significantly (р <0.05) more often than in adolescents. 

The VC/IVD index (0.47 ± 0.03) and the VC area (167 ± 10.5 mm2)  in 

the median protrusion were significantly less than in the posterolateral 

protrusion (р <0.05) and in the comparative group (р <0,01). For stage II  
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compared with stage I of DDD, the most characteristic was the thinning of the 

annulus fibrosus, which occurred in young adults in 81.1±5.4% of cases. The 

sensitivity of USG in the diagnosis of  lumbar discs protrusion was 95.9%, the 

specificity - 85.7%, the accuracy - 95.1%, the positive predictive value - 

98.6%, and the negative predictive value - 66.7%. 

The main distinguishing feature of stage III of DDD, in addition to the 

changes that are present in stage II, was a violation of the integrity of the FR 

and the formation of a hernia. At the L4-L5 level, hernia was diagnosed in 15 

(48.4 ± 9.0%) cases, at the L5-S1 level - in 12 (38.7 ± 8.7%) cases (p <0.05 

and p < 0.001), more often than at the L3-L4 level (in 4 - 12.9±6.0% of cases). 

In young adults hernia occurred significantly (р <0.01) more often than in 

adolescence. 

In 12 (38.7 ± 8.7%) cases, the hernia had a median location, in 11 (35.5 

± 8.6%) cases it was paramedian and in 4 (12.9 ± 6.0%) cases it had 

posterolateral localization, and in adolescent - in 1 (3.2 ± 3.2%), 2 (6.4 ± 

4.4%) and 1 (3.2 ± 3.2%) cases, respectively. The median and paramedian 

hernias were found significantly (р <0.05) more often than posterolateral 

hernias. The smallest VC/IVD index (0.33 ± 0.03) and the VC area (154 ± 

10.3 mm2) were recorded with median hernia. 

The disappearance of the border between the NP and FR (93.5 ± 4.4%) 

and thinning of the FR (96.8 ± 3.2%) were recorded more often than the 

hernial orifice. The sensitivity of USG in the diagnosis of hernia was 96.7%, 

the specificity - 83.3%, the accuracy - 94.4%, the positive predictive value - 

96.7%, and the negative predictive value - 83.3%. 

When comparing the possibility of MRI and USG in determining the 

presence of a hernia, there was a complete coincidence of the results. The 

difference was in 2 cases in the interpretation of the localization of the hernia 

within the VC. Strengthening of signals from the NP during MRI was detected 

in 82.4 ± 4.4% of cases, with USG - in 77.8 ± 4.9%; microcalcification of the 

ulcer in 43.2 ± 5.8% and in 48.6 ± 5.7% of cases; FR thinning in 75.7 ± 5.9% 
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and in 73.6 ± 5.3%. Displacement of hyperechoic NP towards FR was 

diagnosed reliably with USG (p <0.05) more often than with MRI (59.7 ± 

5.6% versus 41.9 ± 5.7%). 

Borderline stenosis in the area of the VC was detected in 27 (18.9 ± 

3.3%) cases, in terms of the sagittal size of the VC in 25 (17.5 ± 3.2%) cases, 

insignificant stenosis - in 19 (13.3 ± 2, 8) and 16 (11.2 ± 2.6), moderate 

stenosis - in 8 (5.6 ± 1.9%) and 6 (4.2 ± 1.7%) cases, respectively. With 

moderate stenosis of the VC, the sagittal size is 12.4 ± 1.0 mm, the area is 161 

± 10.4 mm2. 

Among patients with lumbar osteochondrosis, radiological antelisthesis 

was detected in 28 (19.6 ± 3.3%) cases, with USG - in 27 (18.9 ± 3.3%), 

retrolisthesis - in 21 (14.7 ± 3.0%) cases. %) and 20 (14.0 ± 2.9%) cases, 

respectively. 

The relationship was revealed between the localization of protrusion or 

hernia and clinical symptoms. With median localization of disc protrusion or 

herniated disc, patients often have lumbago, with posterolateral localization, 

sciatica, and with paramedian, a combination of lumbago and sciatica. 

Key words: ultrasound diagnostics, degenerative changes, intervertebral 

discs, protrusion and herniation of discs, lumbar spine, magnetic resonance 

imaging, stenosis of the lumbar spinal canal, radiography, lumbar vertebral 

motor segment, ligamentum flavum, nucleus pulposus, annulus fibrosus, 

constitutional feature, asthenic, normosthenic, hypersthenic, canal of spinal 

nerves, adolescence and young adult. 
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ВСТУП 
 

Актуальність теми. Упродовж свого життя приблизно 60–90% 

населення можуть відчувати біль у спині. Сегмент хребта L5–S1 є 

найчастішим джерелом болю в попереку. Через сили, що діють на цей 

сегмент, а також діапазон руху, який він забезпечує, він схильний до 

травм або дегенерації [86, 89, 107]. В останні кілька десятиліть виявлено 

високу поширеність болю в попереку у дітей та підлітків. Нещодавній 

систематичний огляд та метааналіз [85] виявили 39,9% (95% ДІ від 34,2 

до 45,9%) поширеності. Що стосується етіології, то ретроспективне 

дослідження майже 2000 пацієнтів віком до 21 року, спрямоване на 

обстеження хребта, показало, що під час виявлення патології 

найчастішим діагнозом був сколіоз, за яким слідує кіфоз Шейєрмана. 

Інші серії випадків також показали аналогічні результати [92, 129, 240]. 

Проте, роль деформацій хребта внаслідок поперекового болю в загальній 

популяції залишається з’ясованою не до кінця [106,  118]. 

Дегенеративна хвороба дисків (ДХД) є частою причиною болю в 

попереку та болю в ногах у різних вікових групах, зокрема, й у дітей 

старшого шкільного віку [72]. Основними чинниками її розвитку є 

генетична схильність, травми, ожиріння, брак фізичних вправ. Більшість 

складових хребетного рухового сегмента містить нервові закінчення й 

рефлекторні впливи, що супроводжуються запальним процесом, 

мікроциркуляторними розладами, а їхнє поєднання сприяє появі болю в 

спині. З розвитком грижі дисків залучаються й компресійні механізми. У 

більшості випадків вона залишається не діагностованою [81, 238]. 

Діагностика ДХД складається з вивчення анамнезу, аналізу 

клінічних симптомів, використання функціональних проб і різних видів 

візуалізації для уточнення ступеня макроструктурних змін у дисках, з 

яких провідне місце займає магнітно-резонансна томографія [138, 214]. 

В останні роки поряд з МРТ у діагностиці захворювань опорно-

рухового апарату широко впроваджується ультрасонографія (УСГ). 
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Високочастотний ультразвук має переваги перед МРТ у візуалізації 

суглобів кісток, сухожиль і м’язів [4, 5, 10, 11]. У Європейських країнах і 

США спінальну УСГ частіше використовують для навігації введення 

препаратів у корінцевий канал для зняття больового синдрому [120, 225, 

226]. Нещодавні дослідження демонструють ефективність УСГ у 

діагностиці дегенеративних змін у шийних міжхребцевих дисках (МХД) 

[69, 70]. 

У сучасній радіології реальні можливості ультразвукового 

дослідження (УЗД) у діагностиці дегенеративних змін у МХД 

поперекового відділу хребта на ранній стадії розвитку не знайшло 

відбиття. Не розроблено ехографічні критерії формування протрузії та 

грижі поперекових МХД у пацієнтів підліткового та юнацького віку. Усе 

це визначає актуальність проблеми і вимагає подальшого вивчення. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертація виконана згідно плану науково-дослідної роботи 

Харківської медичної академії післядипломної освіти та пов’язана з 

науковою тематикою кафедри ультразвукової та функціональної 

діагностики ХМАПО «Ультразвукова діагностика дегенератівної 

хвороби дисків в різних вікових групах» (державна реєстрація 

0122U000022 Код за ЄДРПОУ (ідентифікаційний номер) 018968720. 

Мета дослідження полягає в поліпшенні діагностики 

дегенеративних змін міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в 

осіб підліткового та юнацького віку шляхом розроблення і впровадження 

комплексу сонографічних критеріїв. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити кількісні та якісні параметри міжхребцевих дисків та 

хребетного каналу поперекового відділу хребта у клінічно здорових осіб 

підліткового та юнацького віку з огляду на їхні конституційні 

особливості. 
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2. Визначити ультрасонографічні ознаки дегенеративних змін у 

поперекових міжхребцевих дисках на різних стадіях розвитку процесу. 

3. Порівняти можливості ультрасонографії та МРТ у діагностиці 

протрузій та грижі поперекових дисків. 

4. Визначити ультразвукові критерії стенозу хребетного каналу на 

рівні поперекових міжхребцевих дисків. 

5. Визначити ультразвукові особливості дегенеративних змін у 

міжхребцевих дисках при різних типах поперекових болів. 

Об’єкт дослідження: дегенеративні зміни міжхребцевих дисків 

поперекового відділу хребта в осіб підліткового та юнацького віку. 

Предмет дослідження: ультрасонографічна семіотика 

дегенеративних змін поперекових міжхребцевих дисків. 

Методи дослідження: клінічне обстеження, рентгенографія та 

магнітно-резонансна томографія поперекового відділу хребта, 

ультрасонографія у двовимірному, кольоровому та спектральному 

допплерівському режимах, статистичний аналіз. 

Наукова новизна одержаних результатів. За допомогою 

комплексної ультрасонографії розроблено нові нормативні параметри 

міжхребцевих дисків, хребетного каналу, корінцевих каналів, жовтих 

зв’язок у осіб підліткового та юнацького віку, залежно від їхньої 

конституційної особливості. 

Удосконалено методику проведення ультрасонографічного 

дослідження хребетного рухового сегмента поперекового відділу, яка дає 

змогу стандартизувати дослідження внаслідок визначення чітких 

анатомічних орієнтирів і проєкцій. 

Визначена стадія дегенеративних змін поперекових міжхребцевих 

дисків у осіб підліткового та юнацького віку за допомогою комплексної 

ультрасонографії. 

Уперше розроблено ультразвукові критерії діагностики протрузії 

міжхребцевих дисків, що підтверджено патентом України №142786 на 
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корисну модель «Спосіб ультразвукової діагностики протрузії 

міжхребцевих дисків поперекового відділу в осіб підліткового віку». 

Науково обґрунтовано доцільність застосування ультрасонографії 

на етапі первинної діагностики дегенеративних змін міжхребцевих 

дисків поперекового відділу хребта в підлітковому та юнацькому віці. 

Проведено порівняльне вивчення можливості магнітно-

резонансної томографії та ультрасонографії в діагностиці різних стадій 

дегенеративних змін поперекових міжхребцевих дисків у підлітковому 

та юнацькому віці. 

Встановлено значення комплексної ультрасонографії в 

диференційній діагностиці різних типів поперекових болів у осіб 

підліткового та юнацького віку. 

Розроблено ультразвукові критерії конституційного стенозу 

хребетного каналу на рівні поперекових міжхребцевих дисків. 

Практичне значення отриманих результатів. Використання 

ультразвукового методу створює можливість обмежити променеве 

навантаження, застосування інвазивних і коштовних методів 

дослідження на ранніх етапах діагностики дегенеративних змін 

міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта в підлітковому та 

юнацькому віці. 

Отримані дані дадуть змогу поліпшити топічну діагностику 

дегенеративних змін хребетного рухового сегмента поперекового відділу 

хребта й тим самим проводити диференційну діагностику причин болю в 

спині як скринінгового методу. 

Отримані при УЗД дані допомагають оптимізувати показання до 

застосування більш витратних методів променевої діагностики — МРТ і 

комп’ютерної томографії. 

Розроблені способи діагностики протрузій та грижі міжхребцевих 

дисків поперекового відділу хребта створюють можливість для їхнього 

застосування під час амбулаторного прийому. 
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Висока інформативність і доступність ультразвукового методу 

обґрунтовують введення його в алгоритм обстеження пацієнтів із 

різними патологіями поперекового відділу хребта. 

Результати досліджень упроваджені в навчальну роботу кафедри 

ультразвукової та функціональної діагностики Харківської медичної 

академії післядипломної освіти МОЗ України, у практику КНП «Міська 

дитяча поліклініка №12», «Міської клінічної лікарні швидкої та 

невідкладної медичної допомоги ім. проф. О. І. Мещанінова» 

Харківської міської ради, ТОВ «Доктор Алекс» (м. Харків), лікувально-

діагностичного центру «Ортомед просперітас» (м. Полтава), лікувально-

діагностичного центру ПП «Екомед» (м. Харків). 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно проведено 

патентно-інформаційний пошук, аналіз літературних джерел, 

обґрунтовано актуальність теми дослідження, визначено його мету й 

завдання. Проведено набір клінічного матеріалу, оброблено та 

проаналізовано результати досліджень, обґрунтовано висновки та надано 

практичні рекомендації. Самостійно проведено всі УЗД, результати яких 

містяться в роботі, зроблено аналіз і статистичну обробку даних. Наукові 

розробки впроваджено в практичну роботу лікувальних установ. У 

статтях, написаних у співавторстві, реалізовано ідеї дисертанта. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення та 

результати дисертації представлені у закордонних публікаціях, 

конгресах Української асоціації спеціалістів ультразвукової діагностики 

та школи-семінару «Актуальні питання ультразвукової діагностики» 

(Сергіївка Одеська обл., 2017; Київ – 2022). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 10 наукових праць 

(в тому числі 1 у моноавторстві): 4 статті у рекомендованих фахових 

виданнях МОН України, 4 - у виданнях, що входять до міжнародних 

наукометричних баз, з них 1 стаття у виданні, що входить до 
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наукометричної бази даних Scopus, 1 патент на корисну модель, 1 тези в 

матеріалах міжнародної конференції. 

Обсяг і структура роботи. Дисертацію викладено українською 

мовою на 169 сторінках машинопису. Робота складається з анотації, 

вступу, огляду літератури, матеріалів і методів, 7 розділів власних 

досліджень, аналізу та узагальнень результатів, висновків, практичних 

рекомендацій, списку використаної літератури (258 джерел, з яких 67 — 

кирилицею і 191 — латиницею), додатків. Робота ілюстрована 56 

рисунком та 37 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАТОМІЯ ТА ФУНКЦІЯ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ: 

ОСОБЛИВОСТІ ПРОМЕНЕВОЇ ДІАГНОСТИКИ 

ДЕГЕНЕРАТИВНИХ ЗМІН МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД СУЧАСНОЇ ЛІТЕРАТУРИ 

 

Хребет є складною біомеханічною системою з подвійною 

функцією підтримання й захисту. Він може адаптуватися до різних 

стресів, які виникають унаслідок повсякденної діяльності, ці функції 

забезпечують стабільність хребта [144]. Основні функції хребетного 

стовпа здійснюються хребетно-руховим сегментом, який утворюється 

міжхребцевим диском (МХД) та зв’язувальним апаратом. МХД 

забезпечує гнучкість завдяки зменшенню навантаження на тіла хребців. 

МХД складається з замикальних пластинок (ЗП), фіброзного 

кільця (ФК) та пульпозного ядра (ПЯ). ЗП розташовується на верхньому 

та нижньому боках диска і є хрящовими структурами, відмінними від 

суглобового хряща, розташованими в інших частинах тіла. ФК є товстою 

щільною структурою, яка розділена на зовнішній і внутрішній шари. 

Зовнішнє кільце складається з організованих колагенових 

концентричних шарів, які містять фібробластоподібні клітини, які 

виробляють переважно колаген типу I. Внутрішнє кільце має хрящову 

структуру та складається з колагену як типу I, так і типу II. Незмінене 

ПЯ є драглистим і складається переважно з протеогліканів у пухкій 

мережі колагену типу II. Протеоглікани мають білок із 

випромінювальними глікозаміноглікановими ланцюгами 

кератинсульфату та хондроїтинсульфату. Кумулятивна гідрофільна 

природа цих білків надає ПЯ гідростатичних властивостей, даючи йому 

змогу протидіяти стискальному навантаженню на хребет. У разі втрати 
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гомеостатичного балансу з переважно катаболічним профілем 

починається дегенерація МХД [99, 145, 147]. 

Гістологічні дослідження показують, що дегенеративні зміни в 

МХД починаються ще в дитячому віці [96; 196, 197, 248]. Дегенеративна 

хвороба диска (ДХД) у поперековому відділі хребта є найчастішою 

причиною болю. Лікування таких пацієнтів завжди починається з 

реабілітації та зняття болю [205]. Для пацієнтів із функціонально 

відключеним дискогенним болем у попереку, який не покращується 

після консервативного лікування, може бути запропонована 

артропластика. Зазвичай вона показана тільки пацієнтам із дискогенним 

болем у попереку через ДХД на рівні L4–L5 та L5–S1, які не реагували 

на консервативну терапію [190]. 

Тривале знаходження у вертикальному положенні є однією з 

причин хронічного болю в спині [181, 182]. Відомі два основні фенотипи 

розвитку дегенерації дисків. Один тип дегенерації диска виникає через 

дефекти ЗП і виникає переважно у верхньому поперековому та грудному 

відділах хребта. Другий тип виникає через тріщини у фіброзному кільці і 

трапляється здебільшого на рівні L4–L5 і L5–S1. Кожен фенотип має 

різні чинники ризику, етіологію та клінічну картину. Водночас треба 

брати до уваги, що з віком у всіх дисках відбуваються зміни, які не є 

суттєвими ознаками «фенотипу» дегенерації диска [79, 166, 169, 210, 

211]. 

Зв’язок дегенерації диска та ЗП хребця наразі мало вивчений. 

Передбачається зв’язок між дегенеративними змінами диска, ЗП і 

кістковим мозком. На підставі логістичної регресії та багатофакторного 

аналізу встановлено, що за шкалою дегенерації ЗП (ШДЗП — EPS) EPS 

≥ 4 є незалежним чинником ризику прогресування дегенеративної 

хвороби диска в популяції з болем у попереку [122, 123].  

Дегенерація МХД — це переважно хронічний процес надмірного 

руйнування позаклітинного матриксу (ПЗМ), який раніше вважали 
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основною причиною спінальних болів [114]. Нині основний механізм 

дегенерації МХД залишається остаточно не з’ясованим. Вважається, що 

втрата клітин внаслідок їхньої загибелі призводить до деградації ПЗМ і 

відіграє важливу роль у процесі дегенерації МХД, але механізми 

загибелі клітин залишаються неуточненими. Припускається, що апоптоз, 

як вельми важливий тип загибелі клітин МХД, має вирішальне значення 

в процесі дегенерації. Аутофагія, тип запрограмованої загибелі клітин, 

не пов’язаний з апоптозом, бере активну участь у багатьох патологічних 

станах, зокрема, дегенеративних захворюваннях. Регулювання загибелі 

клітин може бути перспективною терапевтичною стратегією лікування 

ДХД [112, 136]. 

N. A. Farshad-Amacker et al. (2014) зробили спробу визначити 

потенційні предиктори дегенерації поперекових МХД. 90 пацієнтам було 

проведено динамічну МРТ попереку з інтервалом не менше 4 років. 

Дегенерацію диска оцінювали відповідно до класифікації Пфіррманна, а 

зміни ЗП — відповідно до Modic на 450 дисках. Такі чинники 

дегенерації, як вік, стать, сколіоз порівнювали у пацієнтів із 

наявністю/відсутністю прогресування дегенеративних змін у 

поперековому відділі хребта (ПВХ). За допомогою багаточинникового 

аналізу встановлено, що фронтальна деформація ПВХ сприяє 

прогресуванню дегенерації ЗП, а вищий поперековий лордоз захищає від 

прогресування диска [123]. 

Термін «біль у попереку» було визначено як «біль, обмежений 

ділянкою між нижніми краями 12-го ребра та сідничними складками». 

Він є найпоширенішим типом болю в спині та трапляється приблизно у 

60–80% людей у різні періоди їхнього життя. Біль у попереку нерідко 

починається в дитинстві та продовжується в підлітків. За даними різних 

авторів, частота поперекового болю в підлітковому віці варіює в дуже 

широкому діапазоні — від 1,1% до 66% [156, 253]. Епідеміологічні дані 

свідчать про те, що біль у попереку є значущим як для дорослих, так і 
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для дітей та підлітків. Наприклад, поширеність болів у спині в здорових 

дітей та підлітків у Фінляндії становить 20%, Швеції – 29%, Швейцарії – 

51%, Канаді – 33%, Норвегії – 21% [135]. 

Біль у спині часто зазначають у дітей та підлітків із деформацією 

хребта [24]. За даними Ю. В. Уткіної та співавт. (2011), які дослідили 497 

дітей віком 10–17 років, частота болю в хлопчиків і дівчаток 10–12 років 

порівняна (6,6 та 5,7%, відповідно), але до 16–18 років серед хворих 

починають переважати дівчатка (11,7 та 21,5%, відповідно) [62]. С. Ю. 

Анісімова та А. П. Рачин у процесі обстеження 292 школярів (41,1% 

хлопчиків та 58,9% дівчаток) віком 6–17 років виявили біль у спині у 

29,1% випадків, міофасціальний больовий синдром — в 11%, дефекти 

постави — у 8%, сколіоз — у 7%. У 2% школярів біль у спині не вдалося 

віднести до жодного з варіантів [15]. М. І. Іващенко (2011) провела 

дослідження 274 школярів (148 дівчаток та 126 хлопчиків) у віці 10–17 

років щодо наявності больового синдрому в попереку. На больовий 

синдром скаржилися 86 дітей, з яких 39,5% хлопчиків і 60,5% дівчаток. 

Пік больового синдрому в дівчаток припадав на 13-річний вік, в 

хлопчиків у 15–16-річному віці [32]. 

Найчастіше біль у спині має локальний характер та зумовлений 

безпосередньою активацією рецепторів болю. Значно рідше біль у спині 

виникає внаслідок пошкодження спинномозкового корінця [33]. Зв’язок 

між болем у попереку та дегенеративними змінами в дисках, роль 

неправильного навантаження та травми у їхньому розвитку 

відзначається в багатьох публікаціях [108, 128, 217, 227, 246]. Водночас, 

незалежно від розміру професійного навантаження на хребет, 

дослідження на близнюках показали, що спадковість дегенерації 

поперекового диска становить 34–74% [163, 173, 245]. Методи 

візуалізації показують, що в багатьох людей із дегенеративними змінами 

в дисках, навіть за наявності грижі, клінічні симптоми можуть бути 

відсутніми. 
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Дослідження J. P. G. Urban et al. (2020) показало роль 

біомеханічних чинників і фенотипів генів у розвитку дегенеративних 

змін у ПВХ ще в молодому віці [242]. Результати досліджень A. Omair et 

al. (2013) показали значущість запальних генів і генів деградації 

матриксу в прогресуванні дегенерації дисків і болю в попереку [191]. 

Упродовж тривалого періоду перебіг дегенеративних змін у МХД 

спортсменів може бути безсимптомним [210]. За даними E. Bezuglov et 

al. (2015), у процесі МРТ дегенеративні зміни більш ніж одного диска, 

були виявлені в 92,5% професійних футболістів у віці 22–30 років, у 

яких на момент дослідження не було характерних болів у спині [90]. 

Проведені дослідження A. J. A. Fernandes et al. (2015) показали 

високу поширеність болю в спині, а його частота корелювала зі статтю, 

віком, тривалістю перебування в нерухомому стані, наприклад, перегляді 

телевізора [124]. За результатами МРТ досліджень висихання диска було 

найчастішим патологічним станом, який виявили у 82,5% спортсменів 

[90, 203]. За даними M. C. Fu (2014), результати МРТ щодо описів 

дегенеративних змін у дисках, зроблених двома фахівцями, не завжди 

збігалися [126]. 

Хірургічні підходи до лікування дискогенних болів у попереку 

пов’язані з ризиком ускладнень, спричинених процедурою власне 

втручання та обладнанням, додатковим стресом інших сегментів хребта, 

що може призвести до повторних операцій чи захворювання сусіднього 

сегмента [148, 193]. З моменту її впровадження артропластика 

продовжує залишатися ефективною альтернативою сучасним методам 

лікування [189, 190, 208]. Досягнення в розробленні та технології 

пристроїв із повною заміною дисків (TDR) можуть ще більше підвищити 

ефективність і безпеку результатів артропластики [127,  257]. 

Кальцифікація міжхребцевого диска рідко трапляється у дітей. У 

більшості випадків її перебіг відзначається безсимптомністю, тому не 

діагностується. D. Sieron et al. (2013) описали випадок ідіопатичної 
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кальцифікації міжхребцевих дисків у шийному сегменті на рівні хребців 

С2–С3 і С4–С5 у 5-річної дівчинки. Було проведено базове неврологічне 

обстеження, доповнене рентгенологічним дослідженням, яке показало 

кальцифікацію в межах шийного сегмента на рівні хребців С2–С3 і С4–

С5. Для доповнення діагностики була проведена комп’ютерна 

томографія (КТ) шийного відділу хребта; сканування підтвердило 

діагноз і виявило додаткову кальцифікацію передньої поздовжньої 

зв’язки на рівні хребців С4–С5 [222]. 

Надійність сонографії в оцінюванні товщини м’язів черевного 

преса та товщини підшкірного жиру виявилася високою в здорових 

підлітків і в тих, хто страждає болем у спині [164, 165, 187, 206, 207]. 

Фізичні вправи є одним із провідних методів лікування болю в спині, 

проте вони вимагають суворого дотримання методологічних аспектів 

[176]. Динамічна нестабільність поперекового рухового сегмента є 

однією з найчастіших причин болю в спині [113, 130, 131, 184, 201]. У 

розвитку динамічної нестабільності хребетно-рухового сегмента (ХРС) 

важливу роль відіграють дегенеративні зміни в МХД на ранніх стадіях. З 

прогресуванням процесу, коли під час МРТ виявляються такі зміни 

диска, як кальцифікації пульпозного ядра і зв’язкового апарату, ступінь 

нестабільності ХРС починає знижуватися [117, 142]. 

Відзначається суттєва різниця в оцінюванні поширеності 

дегенерації диска за шкалою Пфіррманна між результатами МРТ, 

проведеної в режимі 0,25 та 3 Тесла. Помірна надійність результатів 

оцінювання МРТ-зображень як між різними фахівцями, так і в того ж 

самого фахівця в різні періоди досягається, якщо вони проходять 

однакову підготовку за шкалою Пфіррманну. Результати досліджень 

різних авторів показують, що шкалу оцінювання дегенерації диска за 

Пфіррманном можна використовувати як у клінічній практиці, так і в 

наукових дослідженнях [105, 213, 233]. 
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У порівнянні із шийним, у поперековому відділі невелика втрата 

інтенсивності сигналів сконцентрована в нижніх МХД (L4–L5 і L5–S1), 

водночас відзначається набагато більша поширеність вторинних ознак 

дегенеративного процесу [188]. У молодих осіб при відсутності 

вторинних ознак дегенерації в процесі МРТ реєструється низька 

інтенсивність сигналів у кількох МХД, що є непрямою ознакою їхнього 

зневоднення [110, 215, 238, 244]. Вік і вихідні зміни диска, а не генетичні 

чинники, впливають на 5-річний розвиток дегенерації у пацієнтів із 

попереково-корінцевим болем або болем у попереку. Формування 

міжхребцевої грижі зумовлює розвиток спінального болю в спокої [219, 

220].  

L. Berg et al. (2013) вивчили зв’язок між результатами МРТ і 

болями в попереку в кандидатів на операцію з протезування 

поперекового диска. Встановлено, що результати МРТ не можуть 

пояснити відмінності в інвалідності та інтенсивності болю до лікування 

в пацієнтів із хронічним болем попереку, яких рекомендували до 

операції з протезування диска [88]. 

W. Brinjikji et al. (2015) провели аналіз результатів МРТ у 

безсимптомних і симптомних пацієнтів до 50 років для оцінювання 

ступеня поширеності дегенеративних змін у поперекових МХД. У 

симптомних пацієнтів відзначався осьовий біль у попереку з 

корінцевими симптомами. Під час опису МРТ-зображень брали до уваги 

опуклість, дегенерацію диска, екструзію диска, наявність тріщини у 

фіброзному кільці, стеноз центрального каналу, спондилолістез та 

спондилоліз. Метааналіз проводили з використанням моделі випадкових 

вибірок. Дослідники дійшли висновку за даними МРТ-зображень, що 

опуклість диска, дегенерації, екструзії, протрузії, зміни Modic 1 та 

спондилоліз більш поширені в дорослих у віці 50 років [95, 110]. 

Результати досліджень S. Bjorland et al. (2016) показують, що три 

біомаркери, тобто TNFα, IL6 та IFNα, відповідають за повільне 
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відновлення болю в попереку [92]. У подальших дослідженнях цих 

авторів показано, що поряд із генетичними чинниками, емоційний стрес 

також бере участь у відновленні поперекового болю [92]. 4-річне 

дослідження M. Teraguchi et al. (2017) продемонструвало прогресування 

та частоту дегенеративної хвороби дисків поперекового відділу з огляду 

на рівень ураження, вік пацієнтів, конкретні чинники ризику 

захворювання у великій популяційній когорті [239]. 

Встановлено, що у дітей із недиференційованою 

сполучнотканинною дисплазією дегенеративно-дистрофічні зміни 

трапляються у 5–7 разів частіше, а ювенільний остеохондроз є його 

головним проявом [27, 40, 60]. За даними М. С. Ветріле та співавт. 

(2019), які провели опитування 230 дітей (76 хлопчиків та 154 дівчатка 

— 30,1% та 69,9%, відповідно) з підтвердженою променевими методами 

неспецифічною патологією хребта, біль у спині з різною частотою 

зазнали 80,9% дітей [24]. 

У 6,8–8,5% дітей та підлітків із болем у попереку є рентгенологічні 

та клінічні вияви дегенеративно-дистрофічних захворювань хребта [65]. 

За даними А. В. Крутько, грижа МХД трапляється у 0,1–0,4% дітей зі 

спінальною патологією до 18 років [38]. 

Дегенеративна хвороба дисків (ДХД) з віком прогресує та охоплює 

порушення метаболізму та відновлення дегенеративно зміненої тканини 

МХД. Дегенеративні та запальні процеси, що відбуваються при 

дегенерації диска, сприяють вростанню в диск нервових волокон і судин, 

що потенційно пояснює розвиток больового синдрому у таких хворих. 

Використання стовбурових клітин може стимулювати відновлення 

тканин, а також зняття запалення [97, 147, 152, 172, 174, 198, 209, 223, 

229, 234, 243, 247, 255]. 

Ще кілька років тому рентгенографія була єдиним методом 

візуалізації хребта. Вона дає змогу візуалізувати кісткові структури, але 

не може оцінити стан хрящових структур [236]. Звичайні МРТ хребта 
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виконуються в положенні лежачи на спині, у функціональному спокої, 

але нестабільність поперекового відділу хребта часто виявляється у 

вертикальному положенні та «ховається» в положенні лежачи на спині 

[150, 228]. Поступальні рухи у верхньопоперековому відділі хребта 

більші, ніж на рівні L1–L2 та L5–S1 [235]. Це відбувається вище на 

рівнях із нерегулярними ЗП і нижче на рівні з плоскими та увігнутими 

кінцевими пластинами [254]. 

R. Charest-Morin et al. (2021) розробили протокол МРТ 

дослідження пацієнтів із клінічними симптомами дегенеративного 

спондилолістезу в положенні стоячи. Оцінювалися морфометричні зміни 

в хребетно-руховому сегменті в положенні лежачи та стоячи. Були 

отримані сагітальні та аксіальні зображення Т2. Вимірювалися 

морфометричні параметри: площа поперекового перерізу дурального 

мішка, висота диска, ступінь антелолістезу, кут диска, поперековий 

лордоз, наявність фасеткового випоту та ознаки рестабілізації. 

Вимірювання в обох положеннях порівнювали за допомогою парного Т-

тесту. Усі виміри, крім поперекового лордозу та висоти диска, показали 

статистично значущу різницю в різних положеннях пацієнта (p < 0,05). У 

положенні стоячи площа поперекового перерізу дурного мішка та висота 

бічного поглиблення зменшилися на 28% та 50%, відповідно. Зв’язку 

між зміною площі поперекового перерізу дурального мішка та іншими 

параметрами не було виявлено. Зображення стоячи, отримані за 

допомогою вертикального МРТ-сканера, продемонстрували зміни 

постави, пов’язані зі спондилолістезом I ступеня за Мейєрдингом, й 

отримання зображень було допустимим для всіх пацієнтів [98]. 

Попри обмеження, пов’язані з больовим і тимчасовим чинниками, 

економічними витратами, а також із нижчою переносимістю для 

пацієнтів, кінетична MРТ є надійним методом діагностики захворювань 

хребта [176]. P. Suri et al. (2014) вивчили зв’язок інцидентних результатів 

МРТ поперекового відділу хребта з двома конкретними результатами 
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симптомів, пов’язаними з хребтом: 1) епізодичними хронічними 

поперековими болями; 2) епізодичними корінцевими симптомами, 

такими як біль, слабкість або зміни чутливості в нижніх кінцівках. За 

результатами МРТ-досліджень виявлено зв’язок між симптомами та 

типами дегенеративних змін у дисках [231]. 

S. Sääksjärvi et al. (2020) зробили спробу спрогнозувати 

прогресування дегенеративної хвороби ПВХ дисків у молодих осіб 

упродовж 30-річного спостереження за результатами МРТ досліджень. 

75 призовникам віком до 20 років із болем у попереку було проведено 

МРТ. При подальшому спостереженні впродовж 30 років 35 з них 

скаржилися на біль у попереку, і частина з них заповнила анкету щодо 

інвалідності, а 26 осіб із 35 були також повторно обстежені клінічно та 

за допомогою МРТ. Зображення оцінили щодо зниження сигналів у 

дисках та інших дегенеративних змін. Зв’язок між зниженням сигналів із 

дисків на початковому рівні та наявністю більш серйозних 

дегенеративних змін у тій самій ділянці дисків при подальшому 

спостереженні була проаналізована з використанням точного критерію 

Фішера. Дослідники дійшли висновку, що МРТ — це точний метод 

оцінювання дегенеративної хвороби дисків, а зниження інтенсивності 

сигналів можна бути індикатором зменшення кількості води в 

пульпозному ядрі [214]. 

За результатами МРТ-досліджень 301 пацієнта молодого та 

середнього віку O. B. Panta et al. (2015) виявили, що протрузія дисків L4–

L5 найчастіше трапляється у осіб старшого віку, а грижа диска L5–S1 — 

у молодих. У молодих осіб частіше спостерігалася радикулопатія, яка 

була зумовлена парамедіанною локалізацією грижі або протрузії [194]. 

Нестабільність хребта можна визначити як втрату його здатності 

під впливом фізіологічних навантажень зберігати свої моделі усунення; 

наявність додаткового неврологічного дефіциту, що зумовлено втратою 

жорсткості. Аномальні рухи хребців охоплюють кутове обертання між 
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хребетними сегментами або поступальний рух, коли передній контур тіл 

хребців має сходинковий вигляд [144, 178, 195 202]. 

Сегментарна нестабільність визначається кінематично як 

аномальне збільшення руху кожного хребця проти нормального 

діапазону рухів нормальних хребтів. Багато причин нестабільності 

охоплюють переломи, вивихи, пухлини, інфекції, сколіоз, 

спондилолістез і дегенеративні зміни. Нестабільність може спричинити 

біль і піддати нервові структури ризику [199]. При використанні МРТ 

надмірний поступальний рух значно збільшився у пацієнтів із дисками 

IV ступеня, але зменшився, коли дегенерація диска досягла ступеня V. 

Кутовий рух був однаковим, незалежно від ступеня тяжкості дегенерації 

диска, за винятком дегенерації V ступеня, при якій кутовий рух значно 

зменшився [159]. 

Відома значна різниця в поширеності оцінювання дегенерації 

диска Пфіррманна при МРТ з магнітною індукцією між 0,25 Тесла та 3 

Тесла. Виявлені помірна надійність внутрішньочитального пристрою та 

абсолютний збіг наголошують на необхідності спеціальної підготовки 

щодо використання шкали оцінювання дегенерації диска Пфіррманна як 

у клінічній практиці, так і в дослідницьких цілях [105]. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) є провідним методом 

диференційної діагностики болю в спині в дітей. Метод дає змогу 

оцінити структурно-функціональний стан поперекових м’язів [130]. УЗД 

може використовуватися як скринінговий метод для оцінювання 

дизрафізму хребта, а також скринінгу групи ризику щодо патології 

спини. МРТ проводиться для уточнення діагнозу за сумнівних 

результатів УЗД, вона може виявити інші супутні патології, а також 

показати додаткові анатомічні деталі, необхідні для хірургічного 

планування [111]. 

Застосування ультрасонографії (УСГ) у процесі лікування 

дизрафізму попереково-крижового відділу хребта спонукало 
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нейрохірургів використовувати його як метод візуалізації для 

діагностики під час операції та для подальшого спостереження замість 

МРТ. УСГ — це метод дослідження спинного каналу, мозку й оболонок 

мозку, що добре зарекомендував себе, а також для виявлення багатьох 

аномалій хребта з високою роздільною геометричною здатністю в 

неонатальних і дитячих вікових групах. У новонароджених і немовлят із 

підозрою на спинномозкові та параспінальні аномалії ультразвукові 

сканери підвищили свою діагностичну цінність до рівня МРТ. УСГ має 

хорошу чутливість і специфічність під час виявлення аномалій та 

аномалій, відповідних даним МРТ, у передопераційному періоді або при 

подальшому спостереженні. Відносні переваги УСГ перед МРТ 

охоплюють доступність, відсутність необхідності в седації або загальній 

анестезії, а також відсутність уразливості до артефактів через рух 

пацієнта, пульсацію спинномозкової рідини та судинного кровотоку, які 

можуть негативно вплинути на якість зображення МРТ. УСГ може 

використовуватися під час операції, що дає безліч переваг для 

диференціації тканин [100, 116, 154]. 

УСГ широко використовується в діагностиці та реабілітації 

пацієнтів із болем у попереку. Водночас поки що немає переконливих 

доказів, які створять можливість широко використовувати УСГ у 

вертебрології у дорослих [250]. Водночас перші дослідження 

використання ультразвуку в діагностиці пацієнтів із болем у попереку 

були зосереджені на діаметрі хребетного каналу, останні дослідження 

здебільшого проводилися для оцінювання ролі трансабдомінальних та 

параспінальних м’язів у стабільності хребетного рухового сегмента, 

отже, розвитку болю в спині. Використання УСГ для вимірювання 

трансабдомінальних м’язів призвело до відкриттів, які можуть бути 

використані в процесі реабілітації пацієнтів як лікувальні процедури. 

Реабілітація пацієнтів із болем у попереку передбачає зміцнення 

трансабдомінальних м’язів. Порушення морфології поперекових м’язів 
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вивчається як при гострому, так і хронічному поперекових болях. 

Атрофія та інфільтрація жирової тканини поперекових м’язів 

спостерігаються у людей, які страждають на болі в попереку. Проте 

застосування та надійність УЗД для цього ще недостатньо вивчене. До 

того ж потрібно брати до уваги роль функціональних порушень 

скорочення м’язів поряд із морфологічними змінами в розвитку болю в 

попереку [137, 212]. 

Дегенерація МХД залишається клінічно важливим станом, 

лікування якого є коштовним і порівняно неефективним. Останнім часом 

молекулярна основа остеохондрозу стала предметом пильної уваги 

досліджень, які значно розширили розуміння біології, що лежить в 

основі цього процесу [151, 155]. 

Відомо, що плазма, збагачена тромбоцитами, ефективна за різних 

захворювань опорно-рухового апарату, зокрема, при лікуванні 

дискогенного болю. Введення збагаченої тромбоцитами плазми в диск 

проводиться під контролем ультразвукової навігації. D. Levi et al. (2016) 

отримали обнадійливі попередні 6-місячні результати з використанням 

інтрадискальної ін’єкції плазми, збагаченої тромбоцитами як лікування 

передбачуваного дискогенного болю в попереку [161]. 

Неспецифічний біль у попереку часто завдає дискомфорту й 

нерідко призводить до серйозної медичної та соціально-економічної 

проблеми. Вправи — помірно ефективне лікування хронічного болю в 

попереку. Проте наявні дані свідчать, що жодна форма вправ не має 

істотних переваг перед іншими. Найчастіше використовуваними 

вправами є вправи на контроль моторики, спрямовані на активацію 

глибоких м’язів тулуба й націлені на відновлення координації цих м’язів. 

Усе це може проводиться під контролем УЗД, яке дає змогу зробити 

морфометричні вимірювання м’язів поперека до й після закінчення 

лікувального курсу вправ для м’язів спини в пацієнтів із хронічними 

болями в попереку [110, 141, 216]. 
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Велика кількість досліджень присвячена аналізу заходів, які 

проводяться з первинної або вторинної профілактики болів у попереку та 

застосовуються на робочому місці. Ці заходи охоплюють модифікації 

робочого місця, устілки для взуття та поперекові опори. Вправи, вивчені 

у 12 оглядових статтях, показали помірну якість доказів їхньої 

ефективності, жоден інший тип втручання не був незмінно ефективним у 

запобіганні болю в попереку [224, 230, 179, 180]. 

Біль у спині є однією з основних причин економічних втрат у всіх 

індустріально розвинених країнах світу через високу захворюваність і 

поширеність в осіб молодого віку [139, 140, 146, 175, 249]. Основними 

чинниками ризику є наявність в анамнезі травм поперекового відділу 

хребта, малорухливість, тривале фіксоване незручне становище та 

надінтенсивні фізичні вправи спорадично або щодня [80, 149]. 

Патології хребта в Сполучених Штатах займають одне з провідних 

місць, оскільки майже 25% дорослого населення страждає від болю в 

попереку й ще 15% відчуває біль у шиї. Це становить 2% від усіх 

відвідувань лікаря й обходиться державі в 85,9 млрд доларів США на рік 

[125].  

Хребетний стовп складається з безлічі різних структурних 

елементів із різними показниками товщини, глибини, жорсткості та 

розташування, які в комплексі забезпечують функції хребта. Адекватне 

оцінювання цих елементів методами візуалізації для діагностики та 

лікування патології хребта й далі швидко зростає [104]. Відомі чотири 

найпоширеніші методи візуалізації — КТ, МРТ, конвенційна 

рентгенографія та ультразвукове дослідження. КТ і МРТ мають переваги 

з огляду на роздільну здатність, широке застосування на практиці та 

узгодженість під час отримання та інтерпретації зображень. Проте, вони 

не мають таких переваг перед ультразвуковим дослідженням, як 

портативність, доступність, швидкість і можливість легко отримувати 

динамічні зображення. Ультразвукове дослідження має меншу 

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B1%D1%96%D0%BB%D1%8F-%D0%BA%D1%80%D0%B0%D0%B9-%D0%B7%D0%B0-%D0%BF%D1%96%D0%B4-%D1%87%D0%B0%D1%81-%D1%83-%D1%80%D0%B0%D0%B7%D1%96
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варіабельність, ніж МРТ та КТ з огляду на доступність обладнання та 

продемонструвало ефективність у процесі візуалізації мускулатури, 

кісток, МХД, нервових корінців, спинного мозку, а також викривленні та 

рухливості хребта. У деяких галузях ультразвук показав результати, які 

можна порівняти з методами золотого стандарту, такими як МРТ, що 

свідчить про його потенційну корисність у польових умовах, коли МРТ 

недоступна. Ці функції роблять ультразвук придатним для використання 

в таких ситуаціях, як екстрене оцінювання травм, терапевтичне 

втручання під візуальним контролем у нехірургічних умовах, 

використання в районах з обмеженим капіталом у сфері охорони 

здоров’я, а також у віддалених або інших умовах обмежених ресурсів, 

таких як польові, станції в дикій природі, бойові дії та аерокосмічна 

медицина [171]. 

УЗД дає змогу проводити вимірювання площі поперекового 

перерізу, товщину, ширину і глибину м’язів із параспінального доступу в 

спокої та в момент їхнього скорочення. Ці вимірювання були визнані 

надійними в порівнянні з іншими методами візуалізації [109, 252]. 

Вимірювання передньозаднього та бокового викривлення хребта має 

важливе клінічне значення для багатьох лікарів, зокрема, хірургів-

ортопедів, неврологів, нейрохірургів і лікарів швидкої медичної 

допомоги. Неврологічні патології та патології опорно-рухового апарату, 

що виникли внаслідок деформації хребта, можна лікувати ефективніше 

за результатами цих вимірювань [221]. G. S. Chleboun et al. (2012) 

повідомили про високу надійність ультразвукового дослідження для 

вимірювання ступеня згинання/розгинання в поперековому відділі 

хребта, водночас кореляція з МРТ склала 0,94 [103]. 

Надійна візуалізація МХД може бути використана в діагностиці 

дегенеративного захворювання як маркер оцінювання висоти диска, 

наявності протрузії або екструзії. Остисті відростки оцінюються значно 

краще за допомогою УЗД, ніж при пальпації [134, 153]. 
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У численних дослідженнях, що демонстрували ефективність 

ультразвуку у візуалізації хребетного каналу, частіше використовувалися 

трупні моделі. Хоча ефективність діагностики патології не була 

підтверджена в розглянутих статтях, було показано, що ультразвук 

ефективний для візуалізації атрибутів каналу на рівні міжхребцевих 

дисків, тілі хребців, субарахноїдальному просторі, жовтої зв’язки та 

твердої мозкової оболонки [119]. M. Edelbauer et al. (2012) встановили, 

що ультразвук може забезпечити чутливе зображення каналу, щоб 

ідентифікувати тверду мозкову оболонку та виявляти субдуральні 

гематоми [115]. 

Численні клінічні процедури складаються з введення інструментів, 

голок або пристроїв у хребет або навколо нього, а ультразвук 

використовується лікарем для покращення ідентифікації структур [83, 

102, 132, 167, 200, 256]. Низька вартість, портативність і можливість 

динамічної візуалізації роблять ультразвук привабливим методом, 

особливо для керованої терапії хребта [80, 160]. 

Нестабільність хребетного рухового сегмента є причиною болю в 

попереку у 90% випадків унаслідок дегенеративних змін у МХД. Поряд 

із МРТ, результати УЗД дають змогу проводити порівняльне оцінювання 

ефективності різних методів лікування [258]. 

УСГ хребта та параспінальна ехографія є доведеною й необхідною 

методикою діагностики патологій хребта в новонароджених і немовлят. 

Метод використовується для оцінювання таких станів, як синдром 

каудальної регресії, зокрема, агенезії крижів, виявлення наслідків травм, 

люмбальної пункції в разі інфекції або крововиливу спинного мозку, 

діагностики передбачуваних дефектів хребетного стовпа. У дорослих 

УЗД хребта використовується в процесі діагностики остеохондрозу, 

щоби визначити, чи виникає біль у спині внаслідок тріщин або грижі 

дисків, ураження жовтих зв’язок хребетного каналу, оцінювання 

пошкоджень параспінальних зв’язок після переломів хребта [225, 226]. 
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Аналіз літературних джерел щодо використання ультразвуку для 

діагностики патологій хребта в дітей старшого віку та дорослих показує 

малу кількість публікацій на цю тему в рецензованих журналах. Широке 

застосування УСГ у діагностиці патологій хребетно-рухового сегмента 

вимагає зіставлення результатів дослідження з уже зазначеними 

методами, наприклад МРТ. Треба розробити протоколи, що відбивають 

принципи відбору пацієнтів для цього дослідження, стандартизацію 

методики проведення УСГ хребта, параспінальних зон. У публікаціях 

мають бути результати між- та внутрішньодослідницької надійності і 

позитивна прогностична цінність, а також чутливість і специфічність 

застосування УСГ для обстеження хребта у дорослих. Нині цієї 

інформації в проіндексованій літературі бракує. Доки ця інформація не 

буде доступна в основній науковій або клінічній літературі, амбулаторні 

УЗД хребта дорослої людини треба вважати дослідницькими. Немає 

жодних науково обґрунтованих досліджень, які б підтвердили 

використання цього методу візуалізації в спінальних або параспінальних 

ділянках у дорослих [87]. 

В осіб молодого та середнього віку остеохондроз ІІ стадії частіше 

локалізується на рівні L5–S1 та L4–L5. У 56% пацієнтів цього віку 

автори відзначили поєднання остеохондрозу з деформуючим 

спондилоартрозом [49]. Дегенеративно-дистрофічні зміни дисків 

становлять одну із складних та далеко не розв’язаних проблем 

медицини, які за поширеністю та стійкою втратою працездатності 

займають перші місця в структурі неврологічної захворюваності 

населення (70–80%). Щорічно збільшується кількість уперше 

діагностованих хворих на остеохондроз. За даними Всесвітньої 

організації охорони здоров’я (ВООЗ), на остеохондроз страждає майже 

40–80% людей у різних вікових категоріях, зокрема, і зовсім молоді [36]. 

Питома вага клінічних неврологічних проявів остеохондрозу хребта 

серед хвороб периферичної нервової системи становить 67–95%. Крім 
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цього, клінічні ознаки остеохондрозу сьогодні нерідко діагностують у 

підлітків 12–15 років. Остеохондроз — це мультифакторне 

захворювання, що відзначається дистрофічним ураженням хребетних 

рухових сегментів, переважно їхніх передніх відділів, та виявляється 

поліморфними неврологічними симптомами [13, 42]. 

Точна діагностика характеру змін у хребтово-руховому сегменті 

при поперековому остеохондрозі підвищує ефективність реабілітаційних 

заходів. Комплексна система з використанням лікувального масажу та 

статико-динамічних вправ при клінічно виражених неврологічних 

проявах призводять до зникнення або зменшення больового та 

міотонічного синдромів, поліпшення функціонального стану хребта, 

стану психоемоційної сфери, підвищення якості життя пацієнтів [25, 55]. 

Результати досліджень Н. Богданівської та співавт. (2012) та О. Р. 

Ляпідевського та співавт. (2013) щодо застосування постізометричної 

релаксації та ізометричних вправ для м’язів спини та передньої черевної 

стінки суттєво знижують м’язово-тонічні вияви рефлекторних вертебро-

неврологічних синдромів у разі поперекового остеохондрозу [22, 43]. 

Впровадження програми фізичної реабілітації при попереково-

крижовому остеохондрозі С. М. Афанасьєвим та Т. В. Майковим дали 

змогу відновити мінеральну щільність кісткової тканини в 41,1% 

пацієнтів, зменшити остеодефіцит у 34,5% хворих та знизити активність 

катаболічних процесів у 6% пацієнтів [16]. Комплексна програма із 

включенням лікувальної фізкультури, масажу, фізіотерапевтичних 

процедур значно підвищує ефективність реабілітації у разі поперекового 

остеохондрозу [47]. 

Зважаючи на те, що компресійні чинники в розвитку больового 

синдрому при поперековому остеохондрозі займають важливе місце, 

оперативні втручання, зокрема поперекова дискектомія окремо і з 

закриттям кільця, на пізніх стадіях є неминучими [84]. Двобічна фіксація 

транспедикулярними гвинтами ефективна та безпечна при 
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дегенеративних захворюваннях поперекового відділу хребта, що 

покращує якість життя пацієнтів [162]. 

Вертеброгенні захворювання периферичної нервової системи через 

високу поширеність у працездатного населення, різноманіття причин 

їхнього виникнення та, як наслідок, об’єктивні труднощі диференційної 

діагностики мають високу медичну та соціально-економічну значущість 

[17, 18]. Довгий час вважалося, що гострі та хронічні вертеброгенні болі 

в спині є прерогативою осіб зрілого та літнього віку: 80–90% людей за 

своє життя відчувають болі в спині, пов’язані з дистрофічними змінами в 

хребті. Ознаки та симптоми вертеброгенної патології у дітей та підлітків 

певною мірою відрізняються від таких у дорослих [29, 135]. Останнім 

часом встановлено, що в багатьох випадках дебют захворювання 

припадає на підлітковий або навіть дитячий вік [133]. У великому 

метааналізі, до складу якого увійшло 10 досліджень із загальною 

кількістю пацієнтів понад 40 тисяч осіб, I. Calvo-Muñoz (2013) зазначив, 

що середній показник поширеності больового синдрому в спині в дітей 

та підлітків становить приблизно 12% [96]. 

Результати дослідження Т. З. Ахмадова та співавт. (2018) 

показують, що диференційна діагностика болю в спині у дітей, підлітків 

та юнаків — складний і трудомісткий процес, який вимагає ретельного 

збирання анамнезу та фізикального обстеження, зокрема, застосування 

сучасних методів нейровізуалізації. Важливим є своєчасне виявлення 

індикаторів онкологічних захворювань, інфекційного ураження хребців і 

дисків, запальних захворювань, травматичних ушкоджень, 

абдомінальної патології, за яких специфічні болі в спині є вторинними 

(«червоні прапорці»). У будь-якому випадку як ігнорування ознак 

захворювання, так і помилкова діагностика або гіпердіагностика 

загрожують негативними наслідками для молодих пацієнтів [17]. 

Відомо, що чинниками ризику розвитку дегенеративно-

дистрофічних змін у хребтовому руховому сегменті є, крім віку, індекс 
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маси тіла як показник зайвої ваги, рід діяльності, спортивні 

навантаження, генетична схильність і звичка до паління. У віці до 30 

років дегенеративні зміни в МХД поперекового відділу хребетного 

стовпа при МРТ випадково виявляються у 42% випадків. Аналогічні 

результати отримані в дослідженні H. Makino et al. (2017), яке полягало у 

10-річному спостереженні за групою з 480 пацієнтів. Спочатку було 

встановлено, що в кожного третього досліджуваного до 20 років 

відзначалася дегенерація МХД. Через 10 років показники прогресування 

дегенеративно-дистрофічних змін у таких пацієнтів були майже вдвічі 

вищими. У молодшому віці було підтверджено залежність 

дегенеративних змін в дисках від показника індексу маси тіла, яку через 

10 років припинили спостерігати [170]. 

Симптомна грижа МХД поперекового відділу у дітей та підлітків 

трапляється рідко. У дослідженні M. Karademir et al. (2017) 

проаналізовано 70 випадків патології міжхребцевого диска, що 

супроводжувалися болем у нижній частині спини (54%), корінним болем 

(46%), а також іншими симптомами. Середній вік обстежених становив 

17,14 ± 2,15 року (діапазон — 9–19 років), співвідношення дівчат та 

юнаків — 35: 35, причинами були пригоди або заняття спортом. 

Сімейний анамнез патології МХД поперекового відділу відзначався в 38 

(54%) пацієнтів. При дослідженні як у дорослих, так і в підлітків 

найпоширенішими рівнями ураження були L4–L5 у 38 (54%) пацієнтів та 

L5–S1 — у 24 (34%) хворих [151]. У дослідженні S. Mueller et al. (2016) 

також не було виявлено статистично достовірних відмінностей у частоті 

виникнення больового синдрому в спині у юнаків і дівчат [186]. 

У раніше проведених дослідженнях показано ефективність 

міорелаксантів на редукцію болю у пацієнтів із поперековим 

остеохондрозом [39,  66]. Головні переваги кінезіотейпування полягають 

у лікувально-профілактичному ефекті впродовж 24 год на добу протягом 

5 днів, відсутність фармакологічних речовин у складі тейпа, простота й 
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доступність використання. Кінезіотейпування є одним із допоміжних 

методів відновного лікування при остеохондрозі хребта, ускладненого 

грижею МХД на рівні L5–S1 у поперековому відділі хребта. Цей метод 

фізичної терапії створює абсолютно новий підхід до відновлення хворих 

із міжхребцевими грижами поперекового відділу хребта [23, 35, 50, 51]. 

Останнє десятиліття стало свідком значних технологічних 

досягнень у галузі портативного діагностичного ультразвукового 

обладнання. Апарати стали більш компактними, з покращеними 

характеристиками енергоефективності та підтримувальними 

технологіями, які дають змогу використовувати ультразвук у багатьох 

місцях надання медичної допомоги, таких як відділення невідкладної 

допомоги, кабінети терапевта, поліклініки та операційні. Ці оновлення 

також супроводжувалися значним поліпшенням якості сонографічних 

зображень, завдяки технології датчиків, що зробило ультразвук методом 

вибору для візуалізації в багатьох умовах. Ці якості створюють 

можливість надавати швидкі послуги візуалізації у віддалених районах 

світу [140]. Попри ці досягнення в галузі ультразвукової візуалізації, 

звичайна рентгенівська плівка залишається недорогою візуалізацією 

першого вибору для оцінювання поперекового відділу хребта. Проте 

станом на 2012 рік Панамериканська організація охорони здоров’я та 

ВООЗ дійшли висновку, що майже 75% населення світу не має доступу 

до такої діагностичної візуалізації, як рентгенографія. Ці ж організації 

також визнали сучасні ультразвукові діагностичні апарати як більш 

доступні, портативні діагностичні інструменти, які можуть вирішити 70–

80% доступу до діагностичної візуалізації в країнах третього світу. Біль 

у попереку вважається основною причиною болю та інвалідності в 

усьому світі [140], зважаючи на дані літератури, де повідомляється про 

89% випадків болю в попереку, які можуть бути пов’язані з дегенерацією 

поперекових МХД, що вимагає використання більш доступних засобів 

візуалізації та має важливе значення для охорони здоров’я. 
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Трансабдомінальні ультразвукові дослідження, опубліковані наприкінці 

1970-х рр., здебільшого були зосереджені на демонстрації здатності 

ультразвуку вимірювати діаметр хребетного каналу. Акцент на діаметрі 

хребетного каналу міг бути пов’язаний з обмеженнями видимості 

багатьох інших структур поперекового відділу хребта. Проте, цікавість 

до отримання таких зображень явно зменшилася, коли пізніші 

дослідження не змогли кількісно продемонструвати прямий зв’язок між 

діаметром хребетного каналу та іншими клінічними даними [157]. 

Ультразвукові дослідження трупів дали змогу за ехогенністю 

відрізнити пульпозне ядро від фіброзного кільця з використанням 

лінійних датчиків високої роздільної здатності. Також було доведено, що 

вони дають набагато високу якість зображення, ніж звичайна сонографія. 

Проте досліджені зразки хребців були позбавлені параспінального м’яза. 

Ці високочастотні перетворювачі (судинні зонди) більш корисні для 

отримання зображення анатомії поверхні. Проте, відносна щільність 

тканини та типові відстані між шкірою та поперековим відділом хребта 

нині перевищують технічні можливості цих датчиків у дальній зоні. 

Вибір сканера з гармонічними характеристиками та криволінійним 

зондом з опуклою решіткою з нижчими частотами в діапазоні 1–8 МГц 

забезпечує більш глибоке проникнення звукової хвилі, оптимізуючи 

трансабдомінальну роздільну здатність тазово-черевних структур, 

зокрема, дальнє поле передніх структур поперекового відділу хребта в 

живих людей [87]. 

Проте зрештою проспективні дослідження, проведені в 1990-х рр., 

і пізніші огляди літератури дійшли висновку, що розмір хребетного 

каналу був лише одним із чинників потенційного ризику виникнення 

болю в попереку, а ультразвуковий вимір розміру хребетного каналу не 

має практичного значення в передбаченні або прогнозі захворювання 

[137]. Дослідження, які намагалися порівняти діаметр каналу із 

симптомами сідничного нерва, у той час також зазнали невдачі, 
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ймовірно, через обмеження можливостей ультразвукової візуалізації в 

той час. Хоча б якою була мета в ті дні, точні сонографічні вимірювання 

діаметра поперекового хребетного каналу суттєво залежали від 

оператора, тому такий підхід до візуалізації не набув широкого 

поширення. Проте, у міру розвитку роздільної здатності ультразвукової 

візуалізації прилади стають дешевшими, потужнішими, тому ймовірно, 

що застосування ультразвуку для візуалізації поперекового відділу 

хребта буде переглянуто. Урологічні ультразвукові дослідження 

показали, що ультразвук перевершує КТ для виявлення 

нефрокальцинозу легкого та середнього ступеня тяжкості з 

використанням зонду 2–4 МГц для візуалізації черевної порожнини [94]. 

В інших дослідженнях описувалася візуалізація МХД, хребетного 

каналу, корінцевих каналів, зв’язок і вимірювання міжхребцевого 

кровотоку у венах епідурального поперекового відділу хребта, але 

основна увага в цьому дослідженні приділялася методологічній 

перспективі та стандартизації досліджень. Інші дослідження також 

дійшли висновку, що деякі аспекти остеохондрозу поперекового відділу 

хребта можуть бути ідентифіковані за допомогою УЗД [1–5, 101, 204]. 

Технічний прогрес у розвитку ультразвукової діагностичної 

технології дає змогу якісно візуалізувати передній контур тіл хребців, 

зв’язки хребта, міжхребцеві диски, навіть за допомогою портативних 

приладів. Поперечний зріз, завдяки акустичному вікну через 

міжхребцеві диски, створює можливість отримати зображення 

хребетного каналу, корінців спинномозкових нервів усередині нього. 

Трансабдомінальне ультразвукове дослідження поперекових 

міжхребцевих дисків доволі доступний, дешевий та досить 

інформативний метод оцінювання дегенеративних змін у них [143]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна характеристика обстежених хворих 

 

Дослідження проводились у період із 2018 по 2021 р. на клінічних 

базах кафедри ультразвукової та функціональної діагностики 

Харківської медичної академії післядипломної освіти. 

Відповідно до мети та завдань ми обстежили 143 пацієнтів 

підліткового та юнацького віку із дегенеративними змінами в 

міжхребцевих дисках поперекового відділу, які перебували на 

амбулаторному лікуванні в дитячого невропатолога та ортопеда-

травматолога. 

Критеріями включення пацієнтів до дослідження були: 

1) наявність клінічних проявів дегенеративного захворювання 

поперекового відділу хребта; 

2) відсутність деформуючого спондильозу та сколіотичної 

деформації поперекового відділу хребта за даними рентгенологічного 

дослідження; 

3) вік пацієнтів 13–21 років, включно; 

До дослідженні не залучали дітей з іншими патологіями 

поперекового відділу, зокрема, нирок, які мають схожі клінічні 

симптоми. У всіх випадках дегенеративні захворювання поперекового 

відділу хребта були провідним діагнозом. 

Вікова характеристика та статева приналежність обстежених 

пацієнтів щодо дегенеративного захворювання поперекового відділу 

хребта подані в табл. 2.1. 

До дослідження було залучено 143 особи підліткового та 

юнацького віку (13–21 років) з дегенеративними змінами поперекового 

відділу хребта, у яких на підставі клініко-неврологічного, 
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рентгенологічного, магнітно-резонансного обстеження було 

діагностовано дегенеративну хворобу диска (ДХД) поперекового відділу 

хребта. Дегенеративні зміни в пульпозному ядрі (I група — I стадія 

ДХД) були діагностовані у 202 дисках, у межах пульпозного ядра (ПЯ) 

та фіброзного кільця (ФК) без порушення його цілісності, з утворенням 

випинання диска (II група — II стадія) — у 74 дисках, з грижею 

міжхребцевих дисків (III група — III стадія ДХД) — у 31 диску. 

Дегенеративні зміни лише в пульпозному ядрі (I стадія) були 

зафіксовані у 65 осіб, з яких у 47 — в одному диску, у 18 — у двох 

дисках (36 дисків), у загальному обсязі дегенеративного процесу були 

залучені 83 (47 + 36) диски. Дегенеративні зміни в межах ПЯ та ФК, без 

порушення його цілісності, з утворенням протрузії (II стадія) 

реєструвалися в 74 дисках. У 47 осіб протрузія поєднувалася з І стадією 

дегенеративних змін у 59 дисках, з яких у 29 осіб зміни були в межах 

пульпозного ядра у 29 дисках, у 18 осіб — у 31 диску. У 27 осіб 

протрузія поєднувалася з грижею. Грижа дисків (III стадія 

дегенеративних змін) реєструвалася у 31 особи, з яких у 6 з них, крім 

грижі в 5 дисках, діагностували протрузію, а в 13 дисках — I стадію 

остеохондрозу; у 21 особи, крім грижі, в 18 дисках спостерігали 

протрузію та в 38 дисках — зміни в межах ПЯ; у 4 осіб, крім грижі, у 4 

дисках відзначалася протрузія, у 7 дисках I стадія дегенеративного 

процесу. Усього у 143 осіб дегенеративні зміни реєструвалися в 307 

дисках: у 202 дисках — I стадія, у 74 дисках — II стадія (протрузія) та в 

31 дисках — третя стадія (грижа) остеохондрозу. 

З усіх обстежуваних пацієнтів підліткового віку (13–16 років) було 

47 (32,9 ± 3,9%), у юнацького (17–21 років) — 96 (67,1 ± 3,9%) осіб (рис. 

1). Більшість пацієнтів із дегенеративними змінами поперекового відділу 

хребта становили хлопчики — 91 (63,6 ± 4,0%) проти 52 (36,4 ± 4,0%) 

дівчаток (р < 0,001). Поміж обстежених пацієнтів підліткового віку було 
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29 (20,3 ± 3,4%) хлопчиків та 18 (12,6 ± 2,8%) дівчаток, юнацького віку 

— 62 (43,3 ± 4,1%) хлопчики та 34 (23,8 ± 3,6%) дівчинки (р < 0,001). 

 

(n=143)

47 (32,9±3,9%)

96 (67,1±3,9%)

Підлітковий вік

Юнацький вік

 

Рис. 2.1. Діаграма розподілу пацієнтів із дегенеративними змінами 

МХД поперекового відділу хребта за віком 

 

В таблиці 2.1. показано розподіл пацієнтів із дегенеративними 

змінами МХД поперекового відділу хребта за статтю та віком. 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів із дегенеративними змінами МХД поперекового 

відділу хребта за статтю та віком, n (%) 

Стать Підлітковий 

вік < 16 років 
Юнацький вік > 

16 років Усього 

Хлопчики 29 (20,3 ± 3,4) 62 (43,3 ± 4,1) 
р < 0,001 

91 (63,6 ± 4,0) 
р < 0 ,001 

Дівчатка 18 (12,6  ± 2,8) 
34 

(23,8 ± 3,6 ) 
р < 0,05 

52 (36,4 ± 4,0) 

Усього 47 (32,9 ± 3,9) 96 (67,1 ± 3,9) 
р < 0,001 143 (100,0) 

 

Як видно з таблиці 2.1, в обох вікових групах кількість хлопчиків 

перевищувала кількість дівчаток, різниця між ними досягала 

достовірних значень (р < 0,001) у юнацькому віці на користь хлопчиків 
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(43,3 ± 4,1% проти 3,8 ± 3,6%). Загальна кількість хлопчиків також 

достовірно (р < 0,001) перевищувала кількість дівчаток. У юнацькому 

віці кількість хлопчиків та дівчаток достовірно перевищувала кількість 

дітей підліткового віку (р < 0,001 та р < 0,05). Загальна кількість 

пацієнтів юнацького віку становила 96 (67,1 ± 3,9%), а підліткового віку 

— 47 (32,9 ± 3,9%), різниця між ними мала високий рівень достовірності 

(р < 0,001). 

У процесі вивчення поширеності поперекового остеохондрозу 

брали до уваги як вік, так і конституційні особливості дітей. У таблиці 

2.2 подано розподіл обстежених дітей щодо поперекового 

остеохондрозу, зважаючи на їхні конституційні особливості, стать і вік. 

 

Таблиця 2.2 

Розподіл пацієнтів із дегенеративними змінами поперекових МХД за 

статтю, віком і конституційними особливостями, n (%) 

Стать 
Конститу- 

ційні 

особливості 

Вік 
Усього 13–16 

років 
17–21 
 років 

Хлопчики 

Астенік 9 
(6,3 ±2,0) 

16 
(11,2±2,6) 

25 
(17,4±3,2) 

91 

(63,6±4,0) 

р < 0,001. 

Нормостенік 13 
(9,1±2,4) 

18 
(12,6±2,8) 

31 
(21,7±3,4) 

Гіперстенік 12 
(8,4±2,3) 

23 
(16,1±3,1) 
р < 0,05 

35 
(24,5±3,6) 

Дівчатка 

Астенік 4 
(2,8±1,4) 

12 
(8,4±2,3) 
р < 0,05 

16 
(11,2±2,6) 

52 

(36,4±4,0) 
Нормостенік 6 

(4,2±1,7) 
13 

(9,1±2,4) 
19 

(13,3±2,8) 

Гіперстенік 3 
(2,1±1,2) 

14 
(9,8±2,5) 
р < 0,01 

17 
(11,9±2,7) 

Усього 47 96 143 
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Як видно з таблиці 2.2, серед хлопчиків астеніків було 25 

(17,4 ± 3,2%): 16 (11,2 ± 2,6%) юнацького та 9 (6,3 ± 2,0%) підліткового 

віку; нормостеніків 31 (21,7 ± 3,4%): 18 (12,6 ± 2,8%) та 13 (9,1 ± 2,4%), 

відповідно; гіперстеніків — 35 (24,5 ± 3,6%): 23 (16,1 ± 3,1%) та 12 

(8,4 ± 2,3%), відповідно. Серед дівчат астеніків було 16 (11,2 ± 2,6%): 12 

(8,4 ± 2,3%) юнацького та 4 (2,8 ± 1,4%) підліткового віку; нормостеніків 

19 (13,3 ± 2,8%): 13 (9,1 ± 2,4%) та 6 (4,2 ± 1,7%), відповідно; 

гіперстеніків — 17 (11,9 ± 2,7%): 14 (9,8 ± 2,5%) та 3 (2,1 ± 1,2%), 

відповідно. Серед обстежених юнацького віку кількість астеніків, 

нормостеніків і гіперстеніків була більшою, ніж серед підлітків. 

Водночас достовірне значення відмінностей було досягнуто серед 

хлопчиків гіперстеніків (р < 0,05), серед дівчаток астеніків (р < 0,05) та 

гіперстеніків (р < 001). 

Групи пацієнтів було сформовано, зважаючи на стадії 

дегенеративного процесу [82, 232]: 1) перша стадія дегенеративної 

хвороби дисків (ДХД) включала зміни в ПЯ; 2) друга стадія ДХД 

передбачала зміни як у ПЯ, так і ФК без порушення цілісності 

останнього; 3) у третій стадії відбувався розрив ФК та сформувалася 

грижа диска. 

Розподіл дітей за стадіями розвитку дегенеративного процесу в 

МХД подано в таблиці 2.3. Як видно з таблиці, у 63 (44,1 ± 4,2%) дітей 

реєструвалася лише перша стадія, у 49 (34,3 ± 4,0%) дітей — перша та 

друга стадії та в 31 (21,6 ± 3,5%) — перша, друга та третя стадії 

дегенеративного процесу в МХД. 

Кількість обстежуваних першої стадії склала осіб 31 (216 ± 3,5%) 

особу юнацького віку, 32 (224 ± 33%) — підліткового; кількість хворих 

другої стадії склала 38 (26,6 ± 3,7%) та 11 (7,7 ± 2,2%), відповідно; 

третьої стадії — 27 (18,9 ± 3,3%) та 4 (2,8 ± 1,4%), відповідно (рис. 2.2). 

Як видно з таблиці, поміж хворих другої та третьої стадії 
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дегенеративного процесу МХД кількість обстежених пацієнтів 

юнацького віку була достовірно (р < 0,001) більшою, ніж підліткового 

віку.  

Таблиця 2.3 

Розподіл дітей, зважаючи на віковий період у кожній стадії 

дегенеративних змін у поперекових МХД, n (%) 
Стадія дегенеративних 

змін у дисках 13–16 років 17–21 років 
Кіл-сть 

дисків  
(n = 143) 

І стадія змін у ПЯ 32 
(22,4 ± 3,5) 

31 
(21,6 ± 3,5) 

63 
(44,1 ± 4,2) 

р I-II < 0,001 
р I-III < 0,001 

ІІ стадія 
 змін до ПЯ+ФК із 

збереженням цілісності ФК 

11 
(7,7 ± 2,2) 

38 
(26,6 ± 3,7) 
р < 0,001 

49 
(34,3 ± 4,0) 

ІІІ стадія  
порушення цілісності ФК 

4 
(2,8 ± 1,4) 

27 
(18,9 ± 3,3) 
р < 0,001 

31 
(21,6 ± 3,5) 

Усього 47 
(32,9 ± 3,9) 

96 
(67,1 ± 3,9) 

143 
(100) 

 

 

(І стадія: n=63 [44,1±4,2%]; ІІ стадія: n=49 

[34,3±4,0%]; III стадія: n=31 [21,6±3,5%]) 

32 (22,4±3,5%)

31 (21,6±3,5%)

11 (7,7±2,2%)

38 (26,6±3,7%)

4 (2,8±1,4%)

27 (18,9±3,3%)

I  стадія Підлітковий вік

I стадія Юнацький вік

ІІ  стадія Підлітковий вік

ІІ  стадія Юнацький вік

ІІІ  стадія Підлітковий вік

ІІІ  стадія Юнацький вік

 

Рис. 2.2. Діаграма розподілу пацієнтів із дегенеративними змінами 

МХД поперекового відділу хребта за віком і стадією дегенеративного 

процесу 
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На рис. 2.3. показано розподіл обстежених пацієнтів, зважаючи на 

кількість змінених дисків у різних вікових періодах і стадію 

дегенеративного процесу в поперекових міжхребцевих дисках. 

 

(І стадія: 202 диска [65,8±2,7%]; ІІ стадія: 74 диска 

[24,1±2,4%]; III стадія: 31 диск [10,1±1,7%]) 

83 (27,0±3,7%)

119 (38,8±2,8%)

21 (7,8±2,2%)

53 (17,3±2,2%)

4 (1,3±0,6%)

27 (8,8±1,6%)

I  стадія Підлітковий вік

I стадія Юнацький вік

ІІ  стадія Підлітковий вік

ІІ  стадія Юнацький вік

ІІІ  стадія Підлітковий вік

ІІІ  стадія Юнацький вік

 

Рис. 2.3. Розподіл обстежених пацієнтів, зважаючи на кількість 

змінених дисків у різних вікових періодах і стадію дегенеративної 

хвороби дисків 

 

Розподіл дітей за стадіями розвитку дегенеративного процесу в 

МХД за віковим періодом та кількістю змінених дисків у кожній стадії 

подано в таблиці 2.4. Як видно з таблиці, дегенеративні зміни 

реєструвалися в 307 дисках — 199 (64,9 ± 2,7%) в осіб юнацького віку, 

108 (35,1 ± 2,7%) — у хворих підліткового віку (р < 0,001). Зміни в 

межах ПЯ (I стадія) реєструвалися у 202 (65,8 ± 2,7%) дисках, з яких 119 

(38,8 ± 2,8%) дисків юнацького та 83 (27,0 ± 3,7%) підліткового віку 

(р < 0,001); ІІ стадія остеохондрозу діагностована у 74 (24,1 ± 2,4%) 

дисках, з яких 53 (17,3 ± 2,2%) юнацького та 21 (7,8 ± 2,2%) підліткового 

віку (р <  0,01); III стадія відзначалася в 31 (10,1 ± 1,7%) дисках, з яких 

27 (8,8 ± 1,6%) юнацького та 4 (1,3 ± 0,6%) підліткового віку (р < 0,001). 
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Таблиця 2.4 

Розподіл дітей, зважаючи на кількість змінених дисків та стадію 

дегенеративного процесу в поперекових МХД, n (%) 
Стадія дегенеративних змін 

у дисках 13–16  
років 

17–21  
років 

Кількість 

дисків  

І стадія змін у ПЯ 
83 

(27,0 ± 3,7) 
 

119 
(38,8 ± 2,8) 

р < 0,01 
 

202 
(65,8 ± 2,7) 
р I-II < 0,001 

р I-III < 0,001 
ІІ стадія 

 змін до ПЯ+ФК зі 
збереженням цілісності ФК 

21 
(7,8 ± 2,2) 

53 
(17,3 ± 2,2) 
р < 0,01 

74 
(24,1 ± 2,4) 

ІІІ стадія  
порушення цілісності ФК 

4 
(1,3 ± 0,6) 

27 
(8,8 ± 1,6) 
р < 0,001 

31 
(10,1 ± 1,7) 

Усього 108 
(35,1 ± 2,7) 

199 
(64,9 ± 2,7) 
р < 0,001 

307  
(100) 

 

Отже, зі збільшенням віку тяжкість ураження диска із залученням 

до процесу ФК і хребетного каналу збільшується. 

Групу порівняння (ГП) склали 87 практично здорових осіб 

підліткового та юнацького віку. У них на момент огляду та в анамнезі 

були відсутні хронічні поперекові болі, або, за наявністю скарг на болі в 

спині, не було виявлено змін у поперекових дисках за результатами 

інструментальних досліджень. Характеристика осіб ГП за віком, статтю 

та конституційними особливостями подана в таблиці 2.5. 

Як видно з таблиці 2.5, із загальної кількості осіб ГП кількість 

хворих юнацького віку становила 53 (60,9 ± 5,2%), підліткового віку — 

34 (39,1 ± 5,2%). Різниця між ними мала достовірне (р < 0,01) значення. 

Кількість хлопчиків склала 51 (58,6 ± 5,3%) та дівчаток — 36 

(41,4 ± 5,3%). Різниця між ними мала мінімальне значення достовірності 

(р  <  0,05). Загалом астеніків було 13 (14,9 ± 3,8%), з яких 8 (9,2 ± 3,1%) 

— юнацького та 5 (5,7 ± 2,5%) — підліткового віку; нормостеніків — 17 

(19,6 ± 4,3%): 11 (12,7 ± 3,6%) та 6 (6,9 ± 2,7%), відповідно; гіперстеніків 
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— 21 (24,1 ± 4,6%): 13 (14,9 ± 3,8%) та 8 (9,2 ± 3,1%), відповідно. Серед 

дівчаток астеніків було 12 (13,8 ± 3,7%), з яких 8 (9,2 ± 3,1%) — 

юнацького та 4 (4,6 ± 2,2%) — підліткового віку; нормостеніків — 13 

(14,9 ± 3,8%): 7 (8,0 ± 2,9%) та 6 (6,9 ± 2,7%), відповідно; гіперстеніків — 

11 (12,7 ± 3,6%): 6 (6,9 ± 2,7%) та 5 (5,7 ± 2,5%), відповідно. 

Таблиця 2.5 

Розподіл осіб групи порівняння за статтю, віком та 

конституційними особливостями, n(%) 

Стать 
Конститу- 

ційні 
особливості 

Вік 
Усього 13–16  

років 
17–21 
років 

Хлопчики 

Астенік 5 
(5,7 ± 2,5) 

8 
(9,2  ±  3,1) 

13 
(14,9 ± 3,8) 

51 
(58,6± 5,3) 

р < 0,05 
Нормостенік 6 

(6,9 ± 2,7) 

11 
(12,7  ±  

3,6) 

17 
(19,6 ± 4,3) 

Гіперстенік 8 
(9,2 ± 3,1) 

13 
(14,9 ± 3,8) 

21 
(24,1 ±  4,6) 

Дівчатка 

Астенік 4 
(4,6  ± 2,2) 

8 
(9,2 ± 3,1) 

12 
(13,8  ± 3,7) 36 

(41,4± 5,3) 

 
Нормостенік 6 

(6,9 ±  2,7) 
7 

(8,0  ±  2,9) 
13 

(14,9  ± 3,8) 

Гіперстенік 5 
(5,7 ±  2,5) 

6 
(6,9  ±  2,7) 

11 
(12,7  ± 3,6) 

Усього 34 
(39,1 ± 5,2) 

53 
(60,9 ± 5,2) 

р < 0,01 

87 
(100) 

 

 

2.2. Методи дослідження 

 

Усім (87 — група порівняння і 143 хворих на остеохондроз) 

пацієнтам було проведено клінічне обстеження з оцінкою 

неврологічного й ортопедичного статусу, ультразвукове дослідження 

поперекового відділу хребта з використанням сірошкального, 

кольорового й енергетичного допплерівського режимів. 158 (143 хворих 

та 15 пацієнтів із підозрою на остеохондроз) пацієнтам проведено 
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рентгенологічне дослідження поперекового відділу хребта. МРТ провели 

78 хворим на остеохондроз. З дослідження виключали осіб зі 

сколіотичною деформацією хребта та деформуючим спондильозом, які 

діагностували рентгенологічно. 

 

2.2.1. Рентгенологічне дослідження 

Рентгенологічні дослідження поперекового відділу хребта 

виконувалися за стандартною методикою, за необхідності доповнювали 

функціональним дослідженням, на апараті РУМ-20 та Рентген-40. 

У процесі оглядової спондилографії оцінювали форму, розміри, 

структуру тіл хребців, каналу хребта, кількісні параметри міжхребцевих 

просторів, суглобові щілини відповідних хрящових структур. 

Діагностика остеохондрозу ґрунтувалася на появі поперекового 

лордозу, зміні розмірів міжхребцевого простору від незначного до 

повного звуження, наявність нестабільності хребців, ущільнення та 

шорсткості ЗП тіл хребців, субхондральний склероз (рис. 2.4). 
 

  
Рис. 2.4. Рентгенограми поперекового відділу хребта в прямій 

(ліворуч) та бічній (праворуч) проєкціях. На бічній рентгенограмі тіло L5 

зміщене допереду (спондилолістез), замикальні пластинки тіл хребців 

нерівні, потовщені 

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%B1%D1%96%D0%BB%D1%8F-%D0%BA%D1%80%D0%B0%D0%B9-%D0%B7%D0%B0-%D0%BF%D1%96%D0%B4-%D1%87%D0%B0%D1%81-%D1%83-%D1%80%D0%B0%D0%B7%D1%96
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Функціональна нестабільність, як один із проявів дегенерації МХД 

виявлялася при функціональній спондилографії (знімки в положенні 

згинання та розгинання хребта) у вигляді надмірного ступеня рухливості 

хребців — зміщення вище розташованого хребця допереду при згинанні 

та дозаду при розгинанні. 

 

2.2.2. Ультразвукове дослідження 

УЗД проводили всім пацієнтам із болями в поперековому відділі 

хребта та корінцевими синдромами. Для дослідження застосовували 

апарати «Philips–Hd 11 та HD 7, Radmir Pro–30 з конвексними 

електронними датчиками з частотою 3–5 МГц із використанням 

кольорового та енергетичного допплерівського картування в реальному 

масштабі часу. 

Методика УЗД поперекового відділу хребта. Ультразвукове 

дослідження поперекового відділу хребта проводилося 

трансабдомінальним доступом через покрокове сканування всіх МХД у 

поперечному та поздовжньому перерізах. Дослідження виконувалося 

натще або після легкого сніданку, який швидко засвоюється. 

Під час ідентифікації дисків ми використовували кілька прийомів. 

Міжхребцевий диск L3–L4 завжди проєктується на пупок або трохи 

вище від нього, а L5–S1 знаходиться відразу над крижем і добре 

візуалізується на тлі оптимального наповнення сечового міхура. 

Ультрасонографія поперекового відділу хребта проводилася в 

сагітальній та аксіальній площинах. У сагітальній проєкції передній 

контур тіл хребців візуалізувався у вигляді гіперехогенних лінійних 

структур, які розташовувалися в одній лінії. Між тілами хребців 

візуалізувалися диски як прямокутні гіпоехогенні структури завширшки 

7–9 мм (рис. 2.5–2.7).1 
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Рис. 2.5. Ультразвуковий сагітальний вид поперекових хребетно-

рухових сегментів. Видно три поперекові диски у вигляді 

гіперехогенних лінійних структур з акустичною тінню позаду (1), 

міжхребцеві диски (2) та хребетний канал (3). 

 

Висота МХД вимірювалася як відстань між краями тіл хребців 

(рис. 2.6, 2.7). У сагітальній проєкції також можна визначити висоту тіл 

хребців і співвідношення зі МХД. 

 

 
Рис. 2.6. Вимірювання висоти міжхребетного диска L4–L5 (0,96 

cм), L5–S1 (0,99 cм).  

 
Рис. 2.7. Вимірювання висоти міжхребцевого диска L5-S1 та 

хребця L5, а також передньозаднього розміру L5. 

 

На аксіальних зрізах диски візуалізуються покроково вгору або 

вниз, залежно від способу їхньої ідентифікації. Чітка візуалізація хребта 

1 1 

2 

3 
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з усіма елементами забезпечує якість зображення МХД. На аксіальних 

зрізах МХД має округло-овальну форму, у центрі його розташоване ПЯ у 

вигляді однорідної середньої або гіпоехогенної структури, вздовж 

периферії розташовано ФК із більшою ехогенністю, ніж у ПЯ. Позаду 

диска візуалізується хребетний канал (ХК) у вигляді анехогенної 

структури, а з обох боків від нього — корінцеві канали, у яких 

розташовуються спинномозкові нерви у вигляді тонких гіперехогенних 

лінійних структур. У задньому відділі ХК, позаду дурального мішка, 

візуалізуються прилеглі до дужок жовті зв’язки — гіперехогенні лінійні 

структури. За жовтою зв’язкою видно інтенсивно-гіперехогенний контур 

дужки хребця (рис. 2.8–2.11). 

 

Рис. 2.8. Схематичне та УСГ-зображення поперекового диска L3–

L4. Зверху донизу стрілками показано: фіброзне кільце, пульпозне ядро, 

спинний мозок, спинномозковий нерв (бічна стрілка), жовта зв’язка. 

 

 

Рис. 2.9. Ультрасонограма МХД 13-річної дитини в аксіальному та 

сагітальному перерізах. Візуалізується міжхребцевий диск на рівні L4–

L5, між маркерами на ехограмі ліворуч розташований МХД у 

сагітальному, на ехограмі праворуч — в аксіальному перерізі. 
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Рис. 2.10. Ультрасонограма. Горизонтальний переріз МХД. 1 — 

пульпозне ядро; 2 — хребетний канал; 3 — корінцевий канал; 4 — жовта 

зв’язка. 

                                        

 

 

Рис. 2.11. Аксіальний зріз МХД L5–S1. Фіброзне кільце та 

пульпозне ядро диференціюються. Проведено вимір розмірів МХД, 

корінцевих каналів, товщини жовтої зв’язки 

 

 
Рис. 2.12. Аксіальний зріз МХД L4-L5. Стрілки зверху донизу по 

центру показують пульпозне ядро, фіброзне кільце, хребетний канал, 

жовті зв'язки. Лефа стрілка показує канал спинномозкових нервів і самі 

нерви 
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Допплерографія епідуральних вен. Дуплексне ультразвукове 

дослідження дає змогу візуалізувати епідуральні вени у вигляді колірних 

трубчастих структур усередині ХК, що розташовані вздовж усього 

контура епідурального простору. Середня швидкість кровотоку в 

епідуральних венах у нормі дорівнює 2,5–4,5 см/с (рис. 2.13–2.14). 

 

 
Рис. 2.13. Ультрасонограма в дуплексному режимі з 

використанням кольорового допплерівського картування. Епідуральні 

вени візуалізуються у вигляді колірних сигналів 

 

 
Рис. 2.14. Ультрасонограма в триплексному режимі з 

використанням енергетичного допплерівського картування та 

імпульснохвильового допплера. Спектр епідуральної вени на рівні L3–L4 

(ліворуч), візуалізація МХД (1) та ПЯ (2), ХК (3), епідуральної вени 

праворуч (4). 
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2.2.3. Магнітно-резонансна томографія 

МРТ проводили на апараті SIENET Magic View 300 (0,24 Т) за 

стандартними протоколами дослідження поперекового відділу хребта. 

МРТ-дослідження МХД у разі поперекового остеохондрозу 

діагностувало гіпергідратацію диска, що виникає в процесі 

функціонального навантаження ПВХ та є початковою формою 

дегенеративно-дистрофічних змін у диску; дегідратацію, що відбиває 

дистрофічні зміни МХД у вигляді внутрішньодискового переміщення 

ПЯ, протрузії, пролапсу грижі диска та її секвестру. 

Нормальна МРТ-семіотика поперекових міжхребцевих дисків 

виглядає в такий спосіб: краї тіл хребців гладкі; висота та інші 

параметри хребців однакові; суглоби локалізуються на рівні 

міжхребцевих просторів; будова хребта симетрична, розташування 

структур правильне; на зображеннях чітко візуалізується спинний мозок 

та його структури (рис. 2.15–2.17 а, б). 

 

     

Рис. 2.15. МРТ сагітальний скан нормальних поперекових МХД 
 

Рис. 2.16. МРТ аксіальний скан нормального поперекового МХД 

L4–L5 у гіперстеніка 
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А  Б  

 

Рис. 2.17. МРТ аксіальний скан поперекового відділу хребта 

А. Нормальний міжхребцевий диск 

L3–L4 астеніка 

Б. УСГ-зображення нормального 

поперекового диска L4–L5 

 

2.3. Статистична обробка та аналіз даних 

Обчислення проводились у пакеті статистичного аналізу Statistika 

5.5 і за допомогою табличного процесора Excel. У процесі аналізу 

отриманих результатів дослідження використовувалися стандартні 

методи статистичного оброблення. Достовірність відмінностей середніх 

показників оцінювали за методом кутового перетворення Фішера та t-

критерієм Стьюдента. 

Специфічність, чутливість, точність ультразвукового методу 

визначали за стандартними формулами. 

Чутливість — це відсоток пацієнтів, які мають певне 

захворювання, у яких отримано позитивні результати: 

      (2.1). 

Специфічність — відсоток пацієнтів, які не мають цього 

захворювання, у яких отримані негативні результати: 

     (2.2). 

Точність — загалом відсоток правильних результатів: 
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     (2.3). 

Позитивна передбачувана цінність (ППЦ) — ймовірність 

захворювання (у %) при позитивних результатах:  

×100%       (2.4). 

Негативна передбачувана (НПЦ) — ймовірність відсутності 

захворювання (у %) при негативних результатах:  

×100%       (2.5). 

де: ІП — істинно позитивні випадки; 

ІН — істинно негативні випадки; 

ХП — хибно позитивні випадки; 

ХН — хибно негативні випадки. 

 

Результати розділу викладено в наступних публікаціях [44, 6, 73]: 

– Маммадов И.Г. Лучевые методы диагностики дегенеративных 

изменений в поясничных межпозвонковых дисках у лиц молодого 

возраста. Міжнародний медичний журнал. 2019; 3: 93-96. 

–  Абдуллаев Р.Я., Ибрагимова К.Н., Мамедов И.Г., Абдуллаев Р.Р. 

Дегенеративная болезнь дисков у лиц молодого возраста. Методы 

медицинской визуализации. Міжнародний медичний журнал. 2020; 1: 

48-52. doi: https://doi.org/10.37436/2308-5274-2020-1-10. 

–  Abdullaiev R.Ya, Mammadov I.G., Abdullaiev R.R. The Role of B-mode 

Ultrasonography in the Anatomical Evaluation of the Lumbar Intervertebral 

Discs in Adolescents. EC Orthopaedics. 2018; 9.3: 115-121.  

 

https://doi.org/10.37436/2308-5274-2020-1-10
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РОЗДІЛ 3 

УЛЬТРАЗВУКОВА ОЦІНКА КІЛЬКІСНИХ ТА ЯКІСНИХ 

ПАРАМЕТРІВ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ І ХРЕБЕТНОГО 

КАНАЛУ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА У КЛІНІЧНО 

ЗДОРОВИХ ОСІБ ПІДЛІТКОВОГО ТА ЮНАЦЬКОГО ВІКУ З 

ОГЛЯДУ НА ЇХНІ КОНСТИТУЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ 

 
У пацієнтів групи порівняння були вивчені такі ультразвукові 

кількісні параметри МХД і ХК: 

- сагітальний, фронтальний та аксіальний розміри МХД; 

- лінійні розміри та площа хребетного каналу; 

- співвідношення висоти диска та вищерозташованого хребця; 

- співвідношення площі хребетного каналу та МХД; 

- лінійні розміри корінцевих каналів; 

- товщина жовтої зв'язки; 

- співвідношення сагітального та фронтального розмірів 

хребетного каналу (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Нормальні ультразвукові параметри МХД і ХК у здорових осіб  

Параметри 

дослідження Вік 
Рівень МХД 

L1-L2 L2-L3 L3-L4 L4-L5 L5-S1 
1 2 3 4 5 6 7 

Сагіт. розмір 

ХК, мм 

13-16 18,41,1 18,20,9 18,11,3 17,31,4 17,61,5 
17-21 22,31,2 19,71,2 19,11,4 18,91,3 18,71,5 

Фронт. 
розмір ХК, 
мм 

13-16 21,11,2 21,51,1 21,41,2 21,71,4 21,31,2 
17-21 20,81,1 22,11,3 23,91,1 23,61,3 23,91,4 

Висота  
МХД, мм 

13-16 7,1 ± 0,28 7,3 ± 0,32 6,9 ± 0,26 7,3 ± 0,31 7,2 ± 0,28 

17-21 7,9 ± 0,41 7,8 ± 0,38 7,5 ± 0,23 8,1 ± 0,42 7,9 ± 0,34 

Площа ХК, 
мм 

13-16 2129,8 2139,4 21412,7 21611,9 21311,3 
17-21 21910,4 22110,8 22912,3 22311,5 22410,7 

Товщина 

жовт. 

зв’язки, мм 

13-16 2,10,02 2,20,07 2,10,006 2,20,08 2,30,09 
17-21 2,60,11 2,80,12 2,70,13 2,90,11 3,10,15 
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Продовження таблиці 3.1 

1 2 3 4 5 6 7 
Розмір 

корінцевих 

каналів, мм 

13-16 8,50,38 8,60,42 8,90,43 9,10,45 9,20,39 
17-21 9,10,42 9,30,37 9,20,41 9,50,47 9,10,43 

Індекс  
ХК /МХД 

13-16 0,630,03 0,640,03 0,640,03 0,590,03 0,580,02 
17-21 0,600,02 0,600,03 0,590,02 0,560,02 0,560,02 

Сагіт. розмір 

МХД, мм 

13-16 29,31,6 28,61,7 29,11,6 29,41,9 30,41,7 
17-21 32,11,8 31,71,9 32,61,7 33,81,8 33,51,6 

 
 

У процесі УЗД поперекового відділу хребта оцінювали певні 

кількісні параметри, що характеризують розміри диска та корінцевих 

каналів, а саме: 

– висоту МХД, яка вимірюється між кістковими контурами ЗП тіл 

хребців, які найбільш випинаються, на рівні переднього відділу 

міжхребцевого простору в сагітальній площині; 

– передньо-задній розмір ХК, що вимірюється між заднім 

поздовжнім зв’язуванням і переднім контуром основи остистого 

відростка за медіанною віссю ХК; 

– фронтальний розмір ХК вимірюється від місця візуалізації входу 

в корінцеві канали праворуч та ліворуч; 

– площа ХК, що вимірюється планіметричним способом за 

лінійними розмірами та периметром; 

– ширина латеральних каналів (корінцевих каналів), що 

вимірюється в найбільш вузьких їхніх ділянках, симетрично праворуч і 

ліворуч; 

– передньо-задній розмір дурального мішка (ДМ) вимірюється між 

переднім і заднім листком твердої мозкової оболонки (або переднім 

контуром жовтої зв’язки) за медіанною віссю ХК; 

– товщина жовтої зв’язки, що вимірюється між заднім листком 

твердої мозкової оболонки й остистим відростком; 



 66 

– товщина ФК у задньому відділі диска вимірюється від межі між 

ПЯ і ФК до задньої поздовжньої зв’язки медіанно в процесі 

горизонтального сканування (рис. 3.1–3.7). 

 

А.  Б  

Рис. 3.1. Ультрасонограма. Горизонтальний переріз МХД L4–L5. 

А. Вимір фронтального розміру (+) ХК = 2,36 см і сагітального розміру 

(х) ХК = 1,68 см. Б. Вимірювання площі ХК (пунктирна лінія вздовж 

периметру ХК) = 2,2 см2, вимірювання корінцевих рукавів праворуч (+) 

та ліворуч (х) 0,97 та 0,92, відповідно. 
 

 
Рис. 3.2. Ультрасонограма. Горизонтальний переріз МХД L5–S1. 

Вимірювання товщини жовтої зв’язки між маркерами (+) = 0,26 см.  

 
Рис. 3.3. Ультрасонограма в сагітальному перерізі. Вимірювання 

висоти МХД L5–S1, хребця L5, МХД L4–L5 та хребця L4. 
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Рис. 3.4. Ультрасонограма МХД лише на рівні L3–L4. 

Вимірювання лінійних розмірів та площі. Площа хребетного каналу — 

2,36 см2. 

 
Рис. 3.5. Вимірювання площі хребта за периметром. Площа 

хребетного каналу — 2,2 см2. 

 

 

Рис. 3.6. Ультрасонограма МХД лише на рівні L3–L4. Вимірювання 

лінійних розмірів диска та корінцевих каналів. 
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Рис. 3.7. Ультрасонограма МХД на рівні L4–L5. Вимірювання передньо-

заднього розміру лівого корінця й товщини жовтої зв’язки. 

 

 
Рис. 3.8. Вимірювання висоти МХД L4–L5 та хребця L4. 

 

 
Рис. 3.9. УСГ МХД L5–S1 18-річного пацієнта в аксіальному перерізі. 

Чітко розмежовуються ПЯ та ФК. Проводиться вимірювання товщини 

ФК, ширини ПЯ, визначається сагітальний розмір хребта. 

 

Результати розділу викладені в наступній публікації [73]: 

Abdullaiev R.Ya, Mammadov I.G., Abdullaiev R.R. The Role of B-mode 

Ultrasonography in the Anatomical Evaluation of the Lumbar Intervertebral 

Discs in Adolescents. EC Orthopaedics. 2018; 9.3: 115-121.  
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РОЗДІЛ 4 
УЛЬТРАЗВУКОВА ДІАГНОСТИКА ДЕГЕНЕРАТИВНИХ ЗМІН 

МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 

ПІДЛІТКОВОГО ТА ЮНАЦЬКОГО ВІКУ 

 
У процесі оцінювання стадії дегенеративно-дистрофічних процесів 

у поперекових МХД ми ґрунтувалися на літературних даних останніх 10 

років, у яких подано результати макро- та мікроскопічних досліджень із 

нормальної анатомії, МРТ із потужністю магнітного поля 1,5–3,0 Т у 

пацієнтів зі спінальним болем. У роботах порівнювалися результати 

МРТ та оперативних втручань щодо оцінювання ступеня змін у МХД, 

ХК. В опублікованих класифікаціях дегенеративних змін у хребтовому 

руховому сегменті описувалися від трьох до п’яти стадій розвитку 

патологічного процесу. У тристадійній класифікації брали до уваги 

зміни в ПЯ, ФК і ХК. У п’ятистадійній класифікації зміни в межах ПЯ 

ділили на 3 етапи [120, 183, 232]. 

Дегенерація має наступні стадії: висихання, фіброз, звуження 

дискового простору, дифузне випинання ФК за межі дискового 

простору, тріщини (кільцеві тріщини), муцинозну дегенерацію ФК, 

остеофіти апофізів хребців, дефекти, запальні зміни та склероз ЗП [120]. 

Дегенерація диска починається з висихання ПЯ, зростання його 

щільності та зміщення в бік ФК; потім відбувається витончення кільця з 

випинання всередину ХК у різних його ділянках. У найбільш витонченій 

ділянці з’являється тріщина, та збільшення навантаження на цю ділянку 

призводить до розриву ФК із випинання вмісту ПЯ всередину ХК. 

Зрештою формується грижа з різними варіантами [197]. А. Suzuki et al. 

(2017) на підставі аналізу результатів МРТ розробили нову систему 

оцінювання дегенеративних змін у міжхребцевих дисках з огляду на 

структуру ПЯ, ступінь опуклості та висоту дисків [232]. 
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Результати всіх видів досліджень вказують на послідовність 

дегенеративно-дистрофічних змін у межах ПЯ, ФК без порушення його 

цілісності та ХК із залученням до процесу елементів хребетно-рухового 

сегмента. 

 

4.1. Аналіз частоти дегенеративних змін, залежно від рівня 

локалізації диска, віку та конституціональних особливостей 

обстежених 

 

Процес дегенерації, починаючи на рівні структури пульпозної 

речовини та фіброзних волокон ФК міжхребцевого диска, поступово 

залучає весь комплекс хребетного рухового сегмента. Розподіл хворих, 

зважаючи на вік і локалізацію найбільш ураженого диска, подано в 

таблиці 4.1. и рисунку 4.1. 

 

 
Рис. 4.1. Розподіл хворих, зважаючи на вік і локалізацію найчастіше 

дегенеративно зміненого диска 

 

Як видно з таблиці 4.1, за частотою розвитку дегенеративних змін 

перше місце займає диск L4–L5 (99 дисків), друге — L5–S1 (93 дисків), 

третє — L3–L4 (64 дисків), четверте — L2–L3 (38 дисків). Відмінність за 

частотою дегенеративних змін між юнацьким і підлітковим віком на 
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рівні дисків L3–L4, L4–L5, L5–S1 мала достовірне значення (р < 0,05; 

р < 0,001, відповідно). На рівні нижніх поперекових МХД достовірну 

різницю було виявлено в осіб юнацького віку між L4–L5 та L3–L4 

(р < 0,01). 

Таблиця 4.1 

Розподіл хворих, зважаючи на вік і локалізацію найчастіше 

дегенеративно зміненого диска, n(%) 

Вік L1–L2 L2–L3 L3–L4 L4–L5 L5–S1 Усього 

13–16 
років 

5 
(1,6±0,7) 

15 
(4,9±1,2) 

23 
(7,4±1,6) 

34 
(11,1±1,8) 

31 
(10,1±1,7) 

108 
(35,1±2,7) 

17–21 
років 

8 
(2,6±0,9) 

 

23 
(7,5±1,6) 

 

41 
(13,4±1,9) 

р<0,05 

65 
(21,2±2,3) 
р<0,001 

р 4-3<0,01 

62 
(20,2±2,3) 
р<0,001 

р 5-3<0,01 

199 
(64,9±2,7) 

Усього 13 (4,2) 38 (12,4) 64 (20,8) 99 (32,3) 93 (30,3) 307 

 

Розподіл хворих, зважаючи на конституційні особливості 

обстежених дітей та локалізацію найбільш ураженого диска подано в 

таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 
Розподіл хворих, зважаючи на конституційні особливості 

пацієнтів і переважну локалізацію найбільш ураженого диска, n(%) 
Конституціо-

нальні  
особливості 

L1–L2 L2–L3 L3–L4 L4–L5 L5–S1 Усього 

Астенік 
(А) 

4 
(1,3±0,6) 

 

24 
(7,8±1,5) 

р А-Н<0,01 
р А-Г <0,001 
р2-1<0,001 

16 
(5,2±1,3) 
р3-1<0,05 

 

21 
(6,8±1,4) 

24 
(7,8±1,5) 

89 
(29,0±2,6) 

Нормостенік 
(Н) 

6 
(2,0±0,8)  

8 
2,6±0,9 

18 
(5,9±1,3) 

35 
11,4±1,8 

38 
(12,4±1,9) 

105 
(34,2±2,7) 

Гиперстенік 
(Г) 

3 
(1,0±0,6) 

6 
2,0±0,8 

30 
(9,8±1,7) 

 р Г-А <0,05 
 

43 
(14,0±2,0) 
р4-1<0,001 
р4-2<0,001 
р Г-А <0,01 

31 
(10,1+1,7) 

113 
(36,8±2,8) 

Усього 13 
(4,2%) 38 (12,4%) 64 

(20,8%) 99 (32,3%) 93 
(30,3%) 

307 
(100%) 
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Як видно з таблиці 4.2, за частотою дегенеративних змін перше 

місце займає диск L4–L5 у гіперстеніків (43 випадки — 14,0± 2,0%), 

потім диск L5–S1 у нормостеніків (38 випадків — 12,4± 1,9%) та L4– L5 

у нормостеніків (35 випадків — 114± 18%). На рівні L3–L4 і L4–L5 у 

гіперстеніків диски залучалися до дегенеративно процесу достовірно 

частіше, ніж в астеніків (р Г–А  < 0,05 та р Г–А  < 0,01). В астеніків 

дегенеративний процес на рівні L2–L3 реєструвався достовірно частіше, 

ніж у нормостеніків (р А–Н < 0,01) та гіперстеніків (р А–Н < 0,001). У 

гіперстеніків зміни на рівні L4–L5 були виявлені достовірно частіше, ніж 

на рівні L2–L3 та L1–L2 (р 2–1 < 0,001). 

 

4.2. Ультразвукова діагностика дегенеративних змін у межах 

пульпозного ядра 

 

Дегенеративні зміни в межах ПЯ (перша стадія) відзначалися в 63 

(44,1±4,2%) дітей у 202 (44,1±4,2%) дисках, з яких у 32 підлітків — у 83 

дисках та в 31 юнаків — в 119 дисках. 

Для оцінювання ступеня дегенеративних змін всередині диска ми 

вивчали частоту ультразвукових симптомів: 

1) дрібновогнищева неоднорідність ПЯ; 

2) підвищення ехогенності ПЯ; 

3) зникнення межі ПЯ і ФК; 

4) зміщення гіперехогенного ПЯ дозаду; 

5) великовогнищева неоднорідність ПЯ. 

У таблиці 4.3 показана частота появи ультразвукових симптомів 

дегенеративних змін у МХД на I стадії остеохондрозу. 

Як видно з таблиці 4.3, дрібновогнищева неоднорідність ПЯ 

спостерігалася в 47 (56,6± 4,5%) підлітків та 61 (51,3± 4,6%) особи 

юнацького віку; підвищення ехогенності ПЯ — у 49 (59,0± 4,5%) та 63 

(52,9± 4,6%), відповідно; зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК — у 37 
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(44,6± 5,5%) та 81 (68,1± 4,3%) пацієнтів, відповідно; великовогнищева 

неоднорідність ПЯ — у 38 (45,8± 5,5%) та 76 (63,9± 4,6%) випадків, 

відповідно. 

 

Таблиця 4.3 
Порівняння показників ультразвукових ознак дегенеративних змін 

у різних вікових групах на I стадії процесу, n(%) 
Ультразвукові  

симптоми 
13–16 років  

83 дисків 
17–21 років 
119 дисків 

Дрібновогнищева  
неоднорідність ПЯ 

47  
(56,6  ± 4,5) 

61  
(51,3 ± 4,6) 

Підвищення ехогенності  
ПЯ 

49 
(59,0  ± 4,5) 

63  
(52,9  ± 4,6 ) 

Зникнення межі ПЯ та ФК 46  
(55,4  ± 4,6) 

62 
(52,1  ± 4,6) 

Зміщення гіперехогенного 
ПЯ дозаду 

37  
(44,6  ± 5,5) 

81  
(68,1 ± 4,3)  

р<0,001 

Великовогнищева  
неоднорідність ПЯ 

38  
(45,8 ± 5,5%) 

76 
(63,9  ± 4,6)  

р < 0,05 
 

Ехографічні симптоми — зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК і 

великовогнищева неоднорідність ПЯ — в осіб юнацького віку були 

достовірно (р < 0,001; р < 0,05) частіше, ніж у підлітків. 

У таблиці 4.4 подано результати порівняння частоти 

ультразвукових симптомів дегенерації поперекових дисків ГП та 

пацієнтів із початковою стадією остеохондрозу. Дрібноосередкова 

неоднорідність ПЯ в ГП спостерігалася в 34 (7,8± 1,3%) пацієнтів, в осіб 

із першою стадією ДХД — в 108 (15,1± 1,3%) випадків; підвищення 

ехогенності ПЯ — 36 (8,1± 1,3%) та 112 (15,7± 1,4%); зникнення межі 

ПЯ та ФК — у 29 (6,7± 1,2%) та 108 (15,1± 1,3%); зсув гіперехогенного 

ПЯ в бік ФК і великовогнищева неоднорідність ПЯ реєструвалися тільки 

на I стадії ДХД у 118 (16,5± 1,4%) та в 114 (15,9± 1,6%) випадків, 

відповідно. Усі ехографічні симптоми в осіб із першою стадією ДХД 

реєструвалися достовірно (р < 0,001) частіше, ніж у групі порівняння 

(рис. 4.2–4.4). 
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Рис. 4.2. Порівняння показників ультразвукових ознак дегенеративних 

змін у різних вікових групах при I стадії процесу та порівняльній групі 

 

Таблиця 4.4 

Порівняння показників ультразвукових ознак дегенеративних змін 

у різних вікових групах при I стадії процесу та порівняльній групі, n 

(%) 

Ультразвукові симптоми 
ГП 

n = 87  
435 дисків 

ДХД 
n =143 

715 дисків 
1 2 3 

Дрібновогнищева 

неоднорідність ПЯ 

34  
(7,8  ± 1,3) 

108 
(15,1 ± 1,3) 
р < 0,001 

Підвищення ехогенності ПЯ 
36 

(8,3  ± 1,3) 
112 

(15,7 ± 1,4 ) 
р < 0,001 

Зникнення межі ПЯ та ФК 
29  

(6,7  ± 1,2) 
108 

(15,1 ± 1,3) 
р < 0,001 

Зміщення гіперехогенного ПЯ 

дозаду 
– 118  

(16,5 ± 1,4)  
Великовогнищева 

неоднорідність ПЯ 
– 114 

(15,9 ± 1,4) 
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Рис. 4.3. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Підвищення 

ехогенності пульпозного ядра/ 

 

Іншим важливим критерієм є зміна ехоструктури ПЯ. 

Неоднорідність, яка виявляється чергуванням ділянок підвищеної та 

зниженої ехогенності, наявність гіперехогенних сигналів у ПЯ є однією з 

показових сонографічних ознак (рис. 4.4). 

 

 
Рис. 4.4. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Підвищення 

ехогенності та неоднорідність ехоструктури пульпозного ядра (стрілка). 

 

За наявності дегенеративно-дистрофічних змін стає видимою межа 

між ПЯ і ФК, спочатку, у задньому відділі диска, надалі вздовж усього 

кола. Межа між ПЯ та ФК у змінених дисках розширюється до 2 мм, 

водночас його ехогенність значно підвищується (рис. 4.3). 

http://onlinecorrector.com.ua/%D0%BF%D0%BE
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Рис. 4.5. Дегенеративні зміни в ПЯ у вигляді підвищення 

ехогенності та розширення межі між ПЯ та ФК (стрілка). 

 

У таблиці 4.5 подано ультразвукові параметри МХД і ХК і осіб 

підліткового та юнацького віку. До цих параметрів належали сагітальний 

розмір ХК і МХД, індекс ХК/МХД, висота МХД та площа ХК. 

 

Таблиця 4.5 

Ультразвукові параметри МХД і ХК в осіб з І стадією остеохондрозу, 

зважаючи на вік пацієнтів та рівень дисків 

Параметри 

дослідження Вік 
Рівень МХД 

L1-L2 L2-L3 L3-L4 L4-L5 L5-S1 

Сагітальний 

розмір ХК 
13-16 18,41,1 18,20,9 18,11,1 17,30,9 17,61,1 
17-21 19,21,0 18,91,1 19,11,2 18,91,0 18,70,0 

Сагітальний 

розмір МХД 
13-16 29,31,7 28,91,5 29,21,7 28,41,6 30,41,8 
17-21 32,11,9 31,71,8 32,61,9 33,11,7 32,91,9 

Індекс 

ХК/МХД 
13-16 0,630,03 0,630,03 0,620,02 0,610,03 0,580,02 
17-21 0,600,02 0,600,03 0,590,02 0,570,02 0,570,02 

Висота  
МХД 

13-16 6,9 ± 0,27 7,1 ± 0,31 6,8 ± 0,26 7,1 ± 0,35 6,9 ± 0,32 
17-21 7,5 ± 0,31 7,6 ± 0,35 7,3 ± 0,27 7,6 ± 0,42 7,3 ± 0,35 

Площа ХК, 

мм  
13-16 1949,1 1968,2 1967,8 1888,1 1877,6 

17-21 21610,8 20910,1 21610,8 21410,3 20710,5 

 

Як видно з таблиці 4.5, у пацієнтів із першою стадією ДХД розміри 

ХК на рівні нижче розташованих поперекових МХД були трохи 



 77 

меншими, а розміри дисків, навпаки, більше, ніж на рівні 

вищерозташованих дисків. Тому індекс ХК/МХД на рівні L5–S1 був 

меншим (0,58 — у підлітків та 0,57 — у осіб юнацького віку), ніж на 

рівні L1–L2 (0,63 та 0,60, відповідно). Висота дисків у підлітків на різних 

рівнях варіювала не більше, ніж 6,8–7,1 мм, у осіб юнацького віку — 

7,3–7,6 мм. 

Найменша величина площі хребетного каналу реєструвалася на 

рівні L5–S1, у підлітків склала 1877,6 мм2, у осіб юнацького віку — 

20710,5 мм2, без достовірних відмінностей. 

У таблиці 4.6 подана усереднена величина ультразвукових 

параметрів МЖД і ХК для всіх поперекових хребетно-рухових сегментів. 

 

Таблиця 4.6 

Ультразвукові параметри МХД і ХК у осіб групи порівняння та 

дітей  з І стадією ДХД 

Ультразвуковий  
параметр 

Група  
порівняння 

Хворі з І 

стадією ДХД 
Сагітальний розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 18,3 ± 1,1 
Сагітальний розмір МХД, мм 30,7 ± 1,8 30,6 ± 1,7 
Індекс ХК/МХД 0,60 ± 0,02 0,60 ± 0,02 
Висота МХД,  мм 7,5 ± 0,34 7,2 ± 0,29 
SХК, мм2 223 ± 11,3 202 ± 9,8 
 

Сагітальний розмір хребетного каналу в ГП становив 18,4± 1,1 мм, 

на першій стадії ДХД — 18,3± 1,1мм, сагітальний розмір МХД — 

30,7± 1,8 мм та 30,6± 1,7 мм, індекс ХК/МХД — 0,60± 0,02 та 0,60± 0,02, 

висота МХД — 7,5± 0,34 та 7,2± 0,29, площа ХК — 223± 11,3 мм2 та 

202± 9,8 мм2, відповідно. Між показниками ГП і пацієнтів із I стадій 

ДХД достовірних відмінностей виявлено не було. 
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4.3. Ультразвукова діагностика дегенеративних змін у межах 

пульпозного ядра та фіброзного кільця без порушення його цілісності 

 

Дегенеративні зміни МХД у межах ПЯ та ФК без порушення 

цілісності останнього (II стадія) з формуванням протрузії 

діагностувалася в 74 дисках, з яких дегенеративні зміни в 53 (71,6± 5,2%) 

дисках були зареєстровані в осіб юнацького віку та у 21 (28,4± 2,2%) 

диску осіб підліткового віку (р < 0,001). У 49 осіб протрузія була в 

поєднанні з І стадією остеохондрозу та у 25 осіб, крім протрузії, в інших 

поперекових дисках реєструвалася І та ІІІ стадія остеохондрозу з 

утворенням грижі (рис. 4.6.). 

В 1 (1,4± 1,4%) випадку протрузія локалізувалася на рівні L1–L2, у 

5 (6,7± 2,9%) — на рівні L2–L3, в 15 (20,3± 4,7)%) — на рівні L3–L4, у 27 

(36,5± 5,6%) — на рівні L4–L5 та у 25 (33,8± 5,5%) — на рівні L5–S1 

(табл. 4.7). Протрузія поперекового диска на рівнях L4–L5 та L5–S1 

траплялася достовірно частіше, ніж на L3–L4 (р < 0,05) та L2–L3 

(р < 0,001). 

 

 
Рис. 4.6. Розподіл результатів УСГ щодо діагностики протрузії (II стадія 

остеохондрозу), зважаючи на рівень поперекових міжхребцевих дисків 
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Таблиця 4.7 

Розподіл результатів УСГ щодо діагностики протрузії, зважаючи на 

рівень поперекових міжхребцевих дисків, n (%) 

Рівень 
Протрузія дисків (n=74) 

13–16 років 
n = 21 

17–21 років 
n = 53 

L1–L2 – 1 (1,4 ± 1,4) 
L2–L3 1 (1,4 ± 1,4) 4 (5,4 ± 2,6) 

L3–L4 4 (5,4 ± 2,6) 11 (14,9 ± 4,1) 
р < 0,05 

L4–L5 9 (12,2 ± 3,8) 18 (24,3 ± 5,0) 
L5–S1 7 (9,5 ± 3,4) 19 (25,7 ± 5,1) 

р < 0,01 
 

У пацієнтів юнацького віку протрузія диска L1–L2 реєструвалася в 

1 (1,4± 1,4%) випадку, у підлітків — ні в одному випадку, на рівні L2–L3 

— у 4 (5,4± 2,6%) та 1 (1,4± 1,4%) випадках, L3–L4 — в 11 (14,9± 4,1%) 

та 4 (5,4± 2,6%) випадках (р < 0,05), L4–L5 — в 18 (24,3 ±  5,0%) та 9 

(12,2 ±  3,8%) випадках, L5–S1 — в 19 (25,7 ±  5,1%) та в 7 (9,5± 3,4%) 

випадках (р < 0,01), відповідно. 

Кількісні параметри структур МХД і ХК у пацієнтів з ІІ стадією 

остеохондрозу подані в таблиці 4.8. 

Величина сагітального розміру МХД і ХК різних рівнів 

поперекових хребтово-рухових сегментів у осіб підліткового та 

юнацького віку достовірно не відрізнялася. Індекс ХК/МХД виявився 

найменшим на рівні L4–L5 у пацієнтів юнацького віку і склав 0,41± 0,02, 

що достовірно менше, ніж на рівні L1–L2 (р < 0,001) та L2–L3 (р < 0,01)). 

Цей показник виявився також достовірно (р < 0,05) меншим, ніж у осіб 

підліткового віку на рівні того ж диску (L4–L5). На рівні цього ж диску 

площа ХК була найменшою та становила 16712,4 мм2, що було 

достовірно менше (р < 0,05), ніж на рівні L1–L2. 
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Таблиця 4.8 

Ультразвукові параметри МХД і ХК в осіб з ІІ стадією 

остеохондрозу, зважаючи на їхній вік 

Параметр

и 

дослідже

ння 

Вік 
Рівень МХД 

L1–L2 L2–L32 L3–L43 L4–L5 L5–S1 

Сагіталь- 
ний розмір 
МХД, мм 

13-16 29,41,8 30,71,8 32,11,9 32,82,2 32,42,1 
17-21 32,12,2 32,91,8 33,42,1 34,52,3 34,12,3 

Сагіталь- 
ний розмір 
ХК, мм 

13-16 16,11,1 15,30,9 15,41,3 15,91,1 15,31,2 
17-21 16,51,2 16,11,2 14,71,1 14,11,3 14,21,1 

Індекс 

ХК/МХД 

13-16 0,55±0,02 0,50±0,02 0,48 ±0,02 0,48±0,02 0,47±0,02 

17-21 0,51±0,02 0,49±0,02 0,44±0,02 

0,41±0,02 
р<0,05 

  р4-2 <0,01 
р4-1 <0,001 

0,42±0,0

2 

Висота  
МХД, мм 

13-16 6,3 ± 0,28 6,1 ± 0,32 6,1 ± 0,26 5,8 ± 0,31 6,1±0,28 
17-21 6,7 ± 0,41 6,3 ± 0,34 5,9± 0,23 5,7 ± 0,42 5,4±0,34 

Площа  
ХК, 
мм 

13-16 20911,8 1919,4 19212,3 18111,9 19411,
6 

17-21 21812,7 19711,8 17312,1 16712,4 
р 4-1<0,001 

17611,
7 

 

У таблиці 4.9 подано ультразвукові параметри ХК і МХД групи 

порівняння, групи пацієнтів з І та ІІ стадією остеохондрозу.  

Таблиця 4.9 

Ультразвукові параметри МХД і ХК в осіб групи порівняння та 

дітей з ІІ стадією ДХД 

Ультразвуковий 

параметр 
Група 

порівняння 
Хворі з  

І стадією ДХД  
Хворі з  

ІI стадією ДХД 
Сагітальний 
розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 18,3 ± 1,1 15,1 ± 1,2 

р < 0,05 
Сагітальний 

розмір МХД, мм 30,7 ± 1,8 30,6 ± 1,7 32,4 ± 1,5 

Індекс ХК/МХД 0,60 ± 0,03 0,60 ± 0,03 0,47 ± 0,03 
р < 0,01 

Висота МХД,  

мм 7,5 ± 0,34 7,2 ± 0,29 6,1 ± 0,32 

SХК, мм2 223 ± 11,3 202 ± 9,8 189 ± 11,7 
р < 0,05 
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Як видно з таблиці, сагітальний розмір ХК у групі порівняння 

становив 18,4± 1,1 мм, на I стадії ДХД — 18,3± 1,1 мм, на II стадії ДХД 

— 15,1± 1,2 мм (р < 0,05); сагітальний розмір МХД — 30,7± 1,8 мм, 

30,6± 1,7 мм та 32,4± 1,5 мм; індекс ХК/МХД — 0,60± 0,03, 0,60± 0,003 

та 0,47± 0,03 (р < 0,01); висота МХД — 7,5± 0,34 мм, 7,2± 0,29 мм та 

6,1± 0,32 мм; площа ХК — 223± 11,3 мм2, 202± 9,8 мм2 та 189± 11,7 мм2 

(р < 0,05), відповідно. 

У таблиці 4.10 подано локалізація протрузії всередині ХК. Як 

видно з таблиці, центральна локалізація протрузії поперекового диска 

реєструвалася в 31 (41,9 ± 5,7%), парамедіальна — у 29 (39,2 ± 5,7%) та 

форамінальна — в 14 (18,9 ± 4,5%) випадках (табл. 4.10). Парамедіанна 

та задньобокова протрузії в пацієнтів юнацького віку реєструвалися 

достовірно частіше, ніж у пацієнтів підліткового віку (рис. 4. 7). 

 

Таблиця 4.10 

Локалізація протрузії поперекових дисків усередині хребетного 

каналу за даними УСГ, n (%) 

Локалізація 

протрузії 

Протрузія дисків (n = 74) 

13–16 (n = 21) 17–21 (n = 53) 

Медіанна 11 (14,9 ± 4,1 ) 20 (27,0 ± 5,2 ) 

Парамедіанна 8 (10,8 ± 3,6 ) 
21 (28,4 ± 5,2 ) 

р < 0,001 

Задньобокова 2 (2,7 ± 1,9 ) 
12 (16,2 ± 4,3 ) 

р < 0,01 

 

Ультразвукові параметри ХК і МХД, зважаючи на локалізації 

протрузій усередині ХК подано в таблиці 4.11.  
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Рис. 4.7. Локалізація протрузії поперекових дисків усередині ХК  за 

даними УСГ 

Таблица 4.11 

Ультразвукові параметри МХД і ХК, залежності від локалізації 

протрузії всередині хребетного каналу 

Ультразвуковий 

параметр 

Група 

порівняння 
n = 87 

Парамедіанна 
n = 29 

Медіанна 
n = 31 

Задньобічна 
n = 14 

Сагітальний  
розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 15,4 ± 1,2 

р < 0,05 
12,8 ± 0,9 
р < 0,05 

17,1 ± 1,3 
р < 0,05 

Сагітальний 
 розмір МХД, мм 30,7 ± 1,8 32,1 ± 1,5 34,6 ± 1,5 

р 3-4<0,05 30,5 ± 1,5 

Індекс ХК/МХД 0,60 ± 0,03 0,48 ± 0,03 
р < 0,01 

0,37 ± 0,03 
р 3-4<0,001 
р 3-1<0,001 
р 3-2<0,01 

0,56 ± 0,03 

Висота МХД, мм 7,5 ± 0,34 6,2 ± 0,34 5,8 ± 0,31 6,3 ± 0, 29 

SХК, мм2 223 ± 11,3 196 ± 12,3 
р < 0,05 

167 ± 10,5 
р 3-4<0,05 
р 3-1<0,001 

204 ± 12,3 
р < 0,05 

 

Як видно з таблиці, сагітальний розмір ХК у групі порівняння 

становив 18,4± 1,1 мм, у I стадії ДХД – 18,3± 1,1 мм, у II стадії ДХД – 

15,1± 1,2 мм (р < 0,05); сагітальний розмір МХД - 30,7± 1,8 мм, 30,6± 1,7 

мм та 32,4± 1,5 мм; індекс ХК/МХД – 0,60± 0,03, 0,60± 0,003 та 

0,47± 0,03 (р < 0,01); висота МХД – 7,5± 0,34 мм, 7,2± 0,29 мм та 
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6,1± 0,32мм; площа ХК - 223± 11,3 мм2, 202± 9,8 мм2 та 189± 11,7 мм2 

(р < 0,05), відповідно. 

У процесі оцінювання ступеня дегенеративних змін усередині 

диска ми вивчили такі ультразвукові симптоми: 1) дрібновогнищеву 

неоднорідність ПЯ; 2) підвищення ехогенності ПЯ; 3) зникнення межі 

ПЯ та ФК; 4) зміщення гіперехогенного ПЯ дозаду; 5) великовогнищева 

неоднорідність ПЯ; 6) випинання диска разом із ФК зі збереженням його 

цілісності. У таблиці 4.12 показана частота появи ультразвукових 

симптомів дегенеративних змін у МХД у II стадії остеохондрозу. 

Таблиця 4.12 

Порівняння показників ультразвукових ознак дегенеративних 

змін у різних вікових групах на ІІ стадії ДХД, n (%) 

Ультразвукові симптоми 13–16 років 
21 дисків 

17–21 років 
53 дисків 

Дрібновогнищева неоднорідність ПЯ 13 (61,9  ± 10,6) 31 (58,5 ± 6,8) 

Підвищення ехогенності ПЯ 12 (57,1± 10,8) 32 (60,4 ±6,7) 
Зникнення межі ПЯ та ФК 13 (61,9 ± 10,6) 34 (64,2 ± 6,6) 
Зміщення гіперехогенного ПЯ  
дозаду 10 (47,6 ±10,9) 39 (73,6 ± 6,1) 

р < 0,05 
Великовогнищева неоднорідність  
ПЯ 11 (52,4 ± 10,9) 41 (77,3  ± 5,8) 

р < 0,05 

Звуження корінцевих каналів 3 (14,3 ± 7,6) 18 (34,0  ± 6,5) 
р < 0,05 

Витончення фіброзного кільця 8 (38,1 ± 10,6) 43 (81,1 ± 5,4) 
р < 0,001 

Випинання дисків до 3 мм 16 (76,2 ± 9,3) 
р < 0,001 

12 (22,6 ±5,7) 
 

Випинання дисків понад 3 мм 5 (52,4 ± 10,9) 41 (77,4 ± 5,7 
р < 0,05 

 

Як показано в таблиці 4.12, дрібновогнищева неоднорідність ПЯ в 

підлітків спостерігалася в 13 (61,9± 10,6%), в осіб юнацького віку — у 31 

(58,5± 6,8%) дисках; підвищення ехогенності ПЯ — 12 (57,1± 10,8%) і 32 

(60,4± 6,7%); зникнення межі ПЯ та ФК у 13 (61,9± 10,6%) та 34 

(64,2± 6,6%); зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК — в 10 

(47,6± 10,9%) та 39 (73,6± 6,1%) дисках (р < 0,05); великовогнищева 
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неоднорідність ПЯ — в 11 (52,4± 10,9%) та 41 (77,3± 5,8%) дисках 

(р < 0,05); звуження корінцевих каналів у 3 (14,3± 7,6%) та 18 

(34,0± 6,5%) випадках (р < 0,05); виснаження ФК — у 8 (38,1 ±  10,6%) та 

43 (81,1 ±  5,4%) дисках (р < 0,001); випинання дисків до 3 мм — в 16 

(76,2± 9,3%) та 12 (22,6± 5,7%) випадках (р < 0,001); випинання дисків 

понад 3 мм — у 5 (52,4± 10,9%) та 41 (77,3± 5,8%) випадках (р < 0,05), 

відповідно (рис. 4.8 – 4.9). 

 

 
Рис. 4.8. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Дегенеративні 

зміни в пульпозному ядрі: підвищення ехогенності, неоднорідність 

ехостуктури та зміщення вліво (стрілка. 
 

 
Рис. 4.9. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Дегенеративні 

зміни в ПЯ та ФК: підвищення ехогенності, неоднорідність ехостуктури 

та розширення межі між ПЯ та ФК. Стрілками вказано витончення 

товщини ФК 4 мм, а маркерами (+) позначено деформацію ФК з 

утворенням лівосторонньої парамедіанної протрузії 2,5 мм. 
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Дифузне зменшення ФК було зумовлено зміщенням змінених 

елементів ПЯ дозаду або в задньолатеральні відділи МХД із 

формуванням протрузії. Основними ознаками, що відрізняють протрузії 

від інших патологічних процесів на межі МХД і ХК, є відсутність 

розривів хрящової тканини ФК у зоні випинання, без локальної 

деформації твердої мозкової оболонки. При симетричному випинанні 

ФК утворюються так звані циркулярні протрузії, у яких вибухання 

поширюється на всі боки. Діагностика таких протрузій грунтується на 

виявленні симетричного звуження дурального мішка та корінцевих 

каналів. Ступінь пролабування оцінювався через зіставлення розмірів 

дурного мішка на ураженому рівні із сусідніми, не ураженими 

сегментами. 

При центральному розташуванні випинання щодо сагітальної лінії 

діагностується наявність медіанної протрузії (рис. 4.10), при випинанні в 

парамедіанному відділі заднього контуру ФК, діагностується 

парамедіанна протрузія, випинання переважно в бічних відділах (у 

ділянці корінцевого каналу) (рис. 4.11). Водночас оцінюється величина 

протрузії через вимірювання відстані від заднього контуру диска до 

умовної лінії, що позначає положення цього контуру в нормі. 

 

 
Рис. 4.10. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Медіанна 

протрузія на рівні L5–S1, випинання заднього контуру МХД розміром 

3,2 мм (стрілка). 
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Рис. 4.11. Ультрасонограма. Аксіальний переріз. Правобічна 

задньобічна протрузія 4,6 мм, напрямок випинання вказано одинарною 

стрілкою, звуження корінцевого каналу праворуч вказано пунктирною 

стрілкою. 

  

Крім змін товщини, виявлялися зміни ехоструктури волокнистого 

хряща, що утворює ФК. Такими змінами є підвищення ехогенності 

волокон кільця на значному протязі та неоднорідність структури ФК 

(рис. 4.12) у вигляді гіперехогенних локальних ехо-сигналів у товщі ФК. 

 

 
Рис. 4.12. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі. 

Стрілка вказує на локальні гіперехогенні ехосигнали в товщі ФК, за 

якими визначається ефект загасання ультразвуку. 

 

При прогресуванні дегенеративного процесу розвивається фіброз 

МХД, внаслідок чого підвищується ехогенність ФК та зменшується 

прозорість (рис. 4.13). У випадках фіброзу візуалізація заднього контуру 

МХД і ХК значно утруднена. 
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Рис. 4.13. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L5–S1. Підвищення ехогенності ФК упродовж усього в поєднанні з 

неоднорідністю ехоструктури (стрілки). 

 

Отже, найхарактернішими ультразвуковими критеріями ІІ стадії 

дегенеративної хвороби дисків треба вважати витончення ФК, усунення 

ПЯ з формуванням протрузії, підвищення ехогенності та неоднорідність 

ехоструктури ПЯ та ФК. Найбільш ураженими сегментами є МХД L4–L5 

та L5–S1. Достовірно частіше визначаються парамедіанні та задньобічні 

протрузії. Результати УЗД при діагностиці протрузії поперекових дисків 

наведено в таблиці 4.13. 

Таблиця 4.13 
Результати УЗД при діагностиці протрузії поперекових дисків 

Протрузія (n = 81) 
є (n = 74) немає (n = 7) 

Протрузія при УЗД Протрузія при УЗД 
Істинно 

позитивний 
Хибно 

негативний 
Істинно 

позитивний 
Хибно 

негативний 
71 3 6 1 

Чутливість, % 95,9 

Специфічність, % 85,7 

Точність, % 95,1 

Позитивна прогностична цінність, % 98,6 

Негативна прогностична цінність, % 66,7 
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4.4. Дегенеративні зміни міжхребцевих дисків з порушенням 

цілісності фіброзного кільця та залученням до патологічного процесу 

елементів хребетного каналу 

 

Дегенеративні зміни МХД у межах ПЯ та ФК із порушенням 

цілісності останнього (IIІ стадія) з формуванням грижі діагностувалася в 

31 дисках, з яких дегенеративні зміни у 27 (87,1± 6,0%) дисках були 

зареєстровані у осіб юнацького віку та в 4 (12,9± 6,0%) дисках — в осіб 

підліткового віку (р < 0,001) (табл. 4.14). 

 

Таблиця 4.14 

Рівень локалізації грижі поперекових МХД, n (%) 

Рівень дисків 13–16 років 17–21 років 
L1–L2 – – 
L2–L3 – – 
L3–L4 1 (3.2 ± 3.2) 3 (9.7 ± 5.3) 

L4–L5 2 (6.4 ± 4.4) 13 (41.9 ± 8.9) 

р < 0,001 

L5–S1 1 (3.2 ± 3.2) 11 (35.5 ± 8.6) 

р < 0,001 

 

На рівні L1–L2 та L2–L3 грижа не реєструвалася. На рівні L3–L4 

грижа відзначалася в 4 (12,9± 6,0%) випадках, на рівні L4–L5 — в 15 

(48,4± 9,0%) та на рівні L5–S1 — в 12 (38),7± 8,7% випадках. Грижа 

диска на рівні L4–L5 та L5–S1 трапляється достовірно частіше, ніж на 

L3–L4 (р < 0,05) та L2–L3 (р < 0,001). 

У пацієнтів юнацького віку грижа диска L3–L4 реєструвалася в 3 

(9,7± 5,3%) випадках, а підліткового віку в 1 (3,2± 3,2%) випадку, на 

рівні L4–L5 — в 13 (41,9± 8,9%) та у 2 (6,4± 4,4%) випадках (р < 0,001), 
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на рівні L5–S1 — в 11 (35,5± 8,6%) та в 1 (3,2± 3,4%) випадку (р < 0,001), 

відповідно. 

Для визначення локалізації грижі за допомогою УЗД в аксіальній 

площині, задній контур МХД вздовж середньої лінії умовно розділяють 

навпіл, а потім кожну половину ще на три частини, водночас 

розрізняють медіанні, парамедіанні та задньобічні грижі (табл. 4.15, 

4.16). 

Таблиця 4.15 
Характеристика гриж МХД у разі УЗД 

Види гриж МХД Ультразвукова характеристика гриж 

Медіанна 
Грижа відповідає правій та лівій внутрішній третині заднього 

контуру диска. Зменшується передньозадній розмір ХК, 

симетричність і розміри корінцевих каналів не змінені 

Парамедіанна 

Грижа відповідає правій та лівій середній третині заднього 

контуру диска. Дуральний мішок деформований, розміри ХК 

зменшені. Визначається асиметрія корінцевих каналів 

(розміри на боці ураження зменшене більше ніж на 3 мм) 

Задньобічна 

Грижа відповідає правій та лівій зовнішній третині заднього 

контуру диска. У цьому випадку визначається значна 

асиметрія корінцевих каналів (розміри на боці ураження 

зменшено більш ніж на 3 мм), але розміри та форма ХК і 
дурального мышка не змінюються 

 

Таблиця 4.16 

Локалізація грижі поперекових МХД усередені ХК, n (%) 

Тип грижі 13–16 років 17–21 років 

Парамедіанна 1 (3.2 ± 3.2) 11 (35.5 ± 8.6) 

р<0,001 

Mедіанна 2 (6.4 ± 4.4) 12 (38,7±8,7) 

р<0,001 

Задньобічна 1 (3.2 ± 3.2) 4 (12.9 ± 6.0) 

 

У таблиці 4.16 подані порівняльні результати частоти локалізації 

грижі у пацієнтів юнацького та підліткового віку. У пацієнтів юнацького 

віку парамедіанна локалізація грижі диска реєструвалася у 11 
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(35,5± 8,6%), а підліткового віку у 1 (3,2± 3,2%) випадку (р < 0,001), 

медіанна — у 12 (38),7± 8,7%) та у 2 (6,4± 4,4%) випадках (р < 0,001), 

задньобічна — у 4 (12,9± 6,0%) та у 1 (3,2± ) 3,2%) випадках, відповідно. 

 

У таблиці 4.17. подано ультразвукові параметри ХК і МХД групи 

порівняння, групи пацієнтів з І, ІІ та ІІІ стадіями остеохондрозу, 

зважаючи на локалізації грижі. 

Таблиця 4.17 

Ультразвукові параметри МХД і ХК, зважаючи на локалізації грижі 

всередині хребетного каналу 

Ультразвуковий 

параметр 

Група 

порівняння  
n = 87  

Парамедіанна 
n = 18  

Медіанна 
n = 4 

Задньобічна  
n = 9 

1 2 3 4 

Сагітальний  
розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 14,6 ± 1,2 

р < 0,05 
11,9 ± 1,1 
р < 0,05 

16,3 ± 1,3 
р < 0,05 

Сагітальний  
розмір МХД, мм 30,7 ± 1,8 32,9 ± 1,5 35,6 ± 1,4 

р 3-4<0,05 29,4 ± 1,5 

Індекс ХК/МХД 0,60 ± 0,03 0,44 ± 0,03 
р < 0,01 

0,33 ± 0,03 
р 3-4<0,001 
р 3-1<0,001 
р 3-2<0,01 

0,55 ± 0,03 

Висота МХД, мм 7,5 ± 0,34 6,1 ± 0,31 5,4 ± 0,29 6,2 ± 0,35 

SХК, мм2 223 ± 11,3 186 ± 11,4 
р < 0,05 

154 ± 10,3 
р 3-4<0,05 
р 3-1<0,001 
р 3-2<0,001 

193 ± 11,9 

 

Як видно з таблиці 4.17, сагітальний розмір ХК у ГП становив 

18,4± 1,1 мм, при парамедіанній грижі — 14,6± 1,2 мм, при медіанній 

грижі — 11,9± 1,1 мм, при задньобічній грижі — 16,3 ± 1,3 мм; 

сагітальний розмір МХД — 30,7± 1,8 мм, 32,9± 1,5 мм, 35,6± 1,4 мм та 

29,4± 1,5 мм; індекс ХК/МХД — 0,60± 0,03, 0,44± 0,03, 0,33± 0,03, та 

0,55± 0,03; висота МХД — 7,5± 0,34 мм, 6,1± 0,31 мм, 5,4± 0,29 мм та 

6,2± 0,35мм; площа ХК — 223± 11,3 мм2, 186± 11,4 мм2, 154± 10,3 мм2 та 

193± 11,9 мм2, відповідно. При медіанній грижі сагітальний розмір і 

площа ХК, індекс ХК/МХД були достовірно (р < 0,05) менше, ніж при 
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задньобічній грижі. Індекс ХК/МХД та площа ХК при медіанній грижі з 

високою достовірністю (р < 0,001) були меншими, ніж у ГП та при 

парамедіанній грижі. 

На III стадії ДХД реєструвалися наступні ультразвукові симптоми: 

1) дрібновогнищева неоднорідність ПЯ; 2) підвищення ехогенності ПЯ; 

3) зникнення межі ПЯ та ФК; 4) зміщення гіперехогенного ПЯ дозаду; 5) 

великовогнищева неоднорідність ПЯ; витончення ФК; 6) звуження 

корінцевих каналів; 7) уривчастість зображення ФК; 8) випинання диска 

через уривчастість ФК із формуванням грижі (4.18). 
 

Таблиця 4.18 

Порівняння показників ультразвукових ознак дегенеративних змін 

у різних вікових групах на III стадії дегенеративного процесу, n (%) 

Ультразвукові симптоми n = 31 
Дрібновогнищева неоднорідність ПЯ 23 (74,2  ± 7,9) 
Підвищення ехогенності ПЯ 26 (83,9  ± 6,6) 
Зникнення межі ПЯ та ФК 29 (93,5  ± 4,4) 
Зміщення гіперехогенного ПЯ дозаду 24 (77,4  ± 7,5) 
Великовогнищева неоднорідність ПЯ 25 (80,6 ± 7,1) 
Звуження корінкових каналів 8 (25,8 ± 7,9) 
Витончення фіброзного кільця 30 (96,8 ± 3,2) 

Випинання дисків до 4 мм 16 (51,6 ± 9,0) 
р < 0,001 

Випинання дисків  понад 4 мм 15 (48,6 ± 9,0) 
 

Як показано в таблиці 4.18, дрібновогнищева неоднорідність ПЯ 

спостерігалася у 23 (74,2± 7,9%), підвищення ехогенності ПЯ — у 26 

(83,9± 6,6%), зникнення межі ПЯ та ФК у 29 (93,5± 4,4%), зміщення 

гіперехогенного ПЯ в бік ФК — у 24 (77,4± 7,5%), великовогнищева 

неоднорідність ПЯ — у 25 (80,6± 7,1%), звуження корінцевих каналів — 

у 8 (25,8± 7,9%), витончення ФК — у 30 (96,8± 3,2%) дисках (р < 0,001), 

випинання дисків до 4 мм — в 16 (51,6± 9,0%), випинання дисків понад 4 

мм — в 15 (48,6± 9,0%) дисках, відповідно. 
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При повному розриві ФК утворюється гостра грижа МХД. Розрив 

може статися в будь-якому місці диска, але частіше це відбувається в 

задньому відділі, як найбільш слабкому, куди під час 

внутрішньоутробного розвитку входять судини, що живлять. У задніх 

відділах диска вільний фрагмент ПЯ розриває тонкий лист задньої 

поздовжньої зв’язки й потрапляє в епідуральний простір, 

розташовуючися поруч із венами епідурального сплетення, твердою 

мозковою оболонкою й корінцями спинного мозку. Це завжди 

супроводжується неврологічними симптомами різного ступеня тяжкості. 

Візуалізація гриж, які випинаються в міжхребцеві отвори 

(форамінальні), при УЗД виявилося утрудненим. У цьому випадку в 

діагностиці допомагала візуалізація розриву ФК у бічній зоні, і зміщення 

ПЯ при незміненому ХК і дуральному мішку (рис. 4.14).  

 

 
Рис. 4.14. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L5–S1. Правобічна задньобічна грижа МХД (стрілка). 

 

При гострій фазі МХД на ультразвуковій томограмі в аксіальній 

площині візуалізували «грижові ворота» — лінія розриву ФК і грижовий 

фокус, утворений елементом ПЯ, що випав. У гострій фазі грижовий 

фокус мав знижену ехогенність, а у фазі розсмоктування — підвищену 

ехогенність (рис. 4.15–4.16). 
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Рис. 4.15. Ультрасонограма МХД в аксіальній проєкції. Медіанна 

грижа на рівні L5–S1 (стрілка). 

 

 
Рис. 4.16. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L4–L5. Велика лівобічна парамедіанна грижа (стрілка). 

 

Реактивний епідурит визначався при характерних змінах 

переднього епідурального простору у вигляді розщеплення та нерівності 

заднього контуру диска, неоднорідності структури епідурального 

простору внаслідок появи гіпоехогенних включень (рис. 4.17). 

 

 
Рис. 4.17. Ультрасонограма в горизонтальному перерізі на рівні 

L4–L5. Реактивний епідурит: стрілками показані гіпоехогенні включення 

в передньому епідуральному просторі 
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Порушення кровотоку в епідуральних венах відзначається 

зменшенням або збільшенням інтенсивності та кількості колірних 

сигналів від судин при енергетичному допплерівському картуванні або 

колірному допплерівському картуванні, а за спектрального аналізу 

визначається зниження швидкісних показників кровотоку. Гріжа МХД 

поряд із корінцем стискали епідуральні судини. При медіанних і 

парамедіанних грижах кровотік у корінцевих венах на рівні ураження не 

реєструвався, також був ослаблений і на нижчому рівні, при 

задньобічних грижах кровотік не визначався лише на боці компресії. 

Водночас у всіх випадках реєструвалося посилення інтенсивності 

сигналу та підвищення швидкості кровотоку в епідуральних венах і 

корінцевій вені, розташованих на вищому від причинного диска рівні 

(рис. 4.18–4.19). Це, ймовірно, було зумовлено припливом крові із 

зовнішнього венозного сплетення у внутрішнє.  

 

        
Рис. 4.18. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L4–L5. Дуплексний режим (сірошкальний режим поєднується з 

колірним допплерівським картуванням).  

 

Рис. 4.19. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L3–L4. Дуплексний режим. Посилення швидкості епідурального 

кровотоку, задньобічна грижа МХД L4–L5 
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У разі тривалого існування гриж, а також при формуванні 

фіброзної трансформації диска, допплерографія виявляла судини, що 

вростають у диск через грижові ворота та мікророзриви ФК, які 

розташовуються на межі ФК із ПЯ. Ширина корінцевих каналів 

зменшується, дуральний мішок деформується, розміри ХК (рис. 4.20). 

 

 
Рис. 4.20. Ультрасонограма МХД у горизонтальному перерізі на 

рівні L4–L5 демонструє реактивний епідурит (стрілка) 

 

Отже, найбільш характерними УЗ критеріями III стадії ДХД треба 

вважати підвищення ехогенності та неоднорідність ПЯ та ФК, зникнення 

межі ПЯ та ФК, зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК, звуження 

корінцевих каналів, випинання дисків у просвіт ХК через дефект. У 

таблиці 4.19. подані параметри діагностичної цінності УСГ при грижі 

поперекових МХД. 

Таблиця 4.19 

Результати УЗД у діагностиці грижі поперекових мхд 

Грижа (n = 36) 
є (n = 30) немає (n = 5) 

Грижа при УЗД Грижа при УЗД 
Істинно 

позитивний 
Хибно негативний Істинно 

негативний 
Хибно  

позитивний 
29 1 5 1 

Чутливість, % 96,7 
Специфічність, % 83,3 
Точність, % 94,4 
Позитивна прогностична цінність, % 96,7 
Негативна прогностична цінність, % 83,3 
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Результати розділу викладено в наступних публікаціях [9, 61, 74, 75]: 
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2020; 3: 5-10. 

– Abdullaiev R.Ya, Mammadov I.G., Dudnik T.A., Abdullaiev R.R. 

Assessment of the possibilities of B-mode ultrasonography in the diagnosis of 

lumbar intervertebral discs protrusion in adolescents. Journal of Pediatric 

Diseases. 2018; 2. doi: 10.24294/jpd.v2i1.146. 

– Abdullaiev R.Ya, Mammadov I.G, Ibragimova K.N. Ultrasound diagnosis 
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Orthopaedics. 2022; 13(1): 03-09. 

– Спосіб ультразвукової діагностики протрузії міжхребцевих дисків 

поперекового відділу у осіб підліткового віку / Р.Я. Абдуллаєв, І. Г. 

Мамедов, С.О. Пономаренко, Р.Р. Абдуллаєв/. Патент України UA № 

142786 U. 2020 лип. 25. 7 с.  
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РОЗДІЛ 5 

ПОРІВНЯННА ОЦІНКА МОЖЛИВОСТІ УЛЬТРАСОНОГРАФІЇ 

ТА МРТ У ДІАГНОСТИЦІ ДЕГЕНЕРАТИВНИХ ЗМІН 

МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ПРИ ПРОТРУЗІЙ ТА ГРИЖІ 

ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА 
 

З 143 пацієнтів підліткового та юнацького віку з болем у попереку 

в процесі МРТ у 74 діагностовано протрузію та в 31 пацієнта — грижу 

МХД. 

При МРТ протрузія диска L1–L2 діагностували в 1 (1,4 ± 1,4%) 

випадку, диска L2–L3 у 5 (6,7 ± 2,9%) випадках, диска L3–L4 у 16 

(21,6 ± 4,8%) випадках, диска L4–L5 — у 27 (36,5 ± 5,6%) випадках, 

диска L5–S1 — у 25 (33,8 ± 5,5%) випадках, відповідно. При порівнянні 

частоти протрузії в різних дисках встановлена, що вона достовірно 

частіше трапляється на рівні L4–L5 і L5–S1, ніж на рівні L3–L4 (р < 0,05) 

і L2–L3 (р < 0,001). Збіг результатів МРТ та УСГ реєструвався в 72 

(97,3%) випадках. При УСГ на рівні L4–L5 і L5–S1 протрузія була 

прийнята за грижу, оскільки була виявлена уривчастість зображення ФК 

у ділянці найбільшого стоншення (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Порівняння даних МРТ та УСГ щодо діагностики протрузії дисків, 

зважаючи на рівень їхньої локалізації, n (%) 

Рівень  
поперекових  

дисків 

Протрузія дисків (n = 74) 
MРТ 
n = 74 

УСГ 
n = 72 

L1-L2 1 (1,4 ± 1,4) 1 (1,4 ± 1,4) 
L2-L3 5 (6,7 ± 2,9) 5 (6,8 ± 2,9) 
L3-L4 15 (20,3 ± 4,6) 15 (21,6 ± 4,8) 
L4-L5 27 (36,5 ± 5,6) 26 (35,1 ± 5,5) 
L5-S1 26 (35,1 ± 5,5) 25 (34,7  ±  5,6) 



 98 

У таблиці 5.2 подано результати порівняння МРТ та УСГ щодо 

визначення локалізації протрузії дисків усередині хребетного каналу. 

При томографії медіанна локалізація протрузії диска діагностувалася в 

31 (41,9 ± 5,7%) випадку, парамедіанна локалізація — у 29 (39,2 ± 5,7%), 

задньобічна локалізація — в 14 (18,9 ± 4,5%) випадках, відповідно. При 

УСГ протрузія визначилася як медіанна в 30 (40,5 ± 5,6%) випадках, 

парамеданна — у 28 (37,8 ± 5,6%) та задньобічна — в 14 (18,9 ± 4,5%) 

випадках, відповідно. У одного пацієнта при УСГ медіанна протрузія 

визначалася парамедіанною, в іншого пацієнта парамедіанна протрузія 

розцінювалася як задньобічна. В одному випадку парамедіанна протрузія 

L4–L5 та задньобічна протрузія L5–S1 в процесі УСГ визначалися як 

грижа. 

 

Таблиця 5.2 

Порівняння результатів МРТ та УСГ щодо діагностики протрузії 

поперекових дисків усередині хребетного каналу, n (%) 

Локалізація протрузії 
всередені хребетного 

каналу 

Протрузія дисків (n=74) 
MРТ (n = 74) УСГ (n = 72) 

Медіанна 31 (41,9 ± 5,7) 30 (40,5 ± 5,6) 

Парамедіанна 29 (39,2 ± 5,7) 28 (37,8 ± 5,6) 

Задньобічна  14 (18,9 ± 4,5) 14 (18,9 ± 4,5) 

 

Найбільша ідентичність зображень поперекових МХД при УСГ і 

МРТ відзначалася на аксіальних зрізах. На Т1 зображеннях томографії 

сильні сигнали від структур диска відрізнялися світлими, а слабкі — 

темними відтінками. При УСГ на рівні пупка візуалізувався диск L3–L4, 

вище пупка — L2–L3 та L1–L2, а нижче — L4–L5 та L5–S1, відповідно. 

За допомогою обох методів у центрі зображення візуалізувалося 

пульпозне ядро, навколо нього — фіброзне кільце. 
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При порівняльному оцінюванні дегенеративних змін дисків за 

результатами МРТ та УСГ ми звернули увагу на: 1) підсилення сигналів 

(або підвищення ехогенності) від ПЯ; 2) мікрокальцифікацію ПЯ; 3) 

зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК; 4) витончення ФК; 5) зменшення 

сагітального розміру ХК (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Показники дегенеративних змін дисків за даними МРТ та УСГ,  

n (%) 

Показники дегенеративних змін дисків MРТ (n = 74) УСГ (n = 72) 

Посилення сигналів (або підвищення 

ехогенності) від ПЯ 61 (82,4  ±  4,4) 56 (77,8  ±  4,9) 

Мікрокальцифікація ПЯ  32 (43,2  ±  5,8) 35 (48,6  ±  5,7) 

Зміщення ПЯ в бік ФК 31 (41,9  ±  5,7) 
43 (59,7 ± 5,6) 

р<0,05 

Витончення ФК 56 (75,7  ±  5,9) 53 (73,6 ± 5,3) 

Зменшення сагітального розміру ХК  17 (23,0 ± 4,9) 18 (25,0 ± 5,1 ) 

 

Підсилення сигналів (або підвищення ехогенності) від пульпозного 

ядра виявлено під час МРТ у 61 (82,4 ± 4,4%) випадку, при УСГ — у 56 

(77,8 ± 4,9%); мікрокальцифікація пульпозного ядра — у 32 (43,2 ± 5,8%) 

та 35 (48,6 ± 5,7%) випадках; зміщення пульпозного ядра в бік 

фіброзного кільця — у 31 (41,9 ± 5,7%) та 43 (59,7 ± 5,6%) (р < 0,05); 

витончення фіброзного кільця — у 56 (75,7 ± 5,9%) та 53 (73,6 ± 5,3%); 

зменшення сагітального розміру хребетного каналу — в 17 (23,0 ± 4,9%) 

та 18 (25,0 ± 5,1%), відповідно. При МРТ та УСГ протрузія диска 

всередині хребетного каналу або каналу корінців спинномозкових нервів 

понад 2 мм без порушення цілісності зображення фіброзного кільця від 

умовної демаркаційної лінії між заднім контуром диска і хребетного 

каналу був головною ознакою протрузії диска (рис. 5.1–5.6).  
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Рис. 5.1. УСГ-візуалізація протрузії L5–S1. Зміщення 

гіперехогенного пульпозного ядра дозаду (стрілка), витончення та 

лівобічне парамедіально-форамінальне випинання фіброзного кільця 

разом із диском. Праворуч візуалізується незмінений диск L3–L4. 

 

Рис. 5.2. МРТ-візуалізація лівобічного парамедіально-

форамінального випинання L4–L5 (стрілка). 

 

 

Рис. 5.3. УСГ-візуалізація лівобічного парамедіально-

форамінального випинання L4–L5 (стрілка). 
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Рис. 5.4. Аксіальне МРТ-зображення. Лівобічна форамінальна 

протрузія диска L5–S1 (стрілки). 

 

 

Рис. 5.5. Аксіальне УСГ-зображення. Лівобічна форамінальна 

протрузія диска L5–S1 (стрілки). 

 

 

Рис. 5.6. МРТ сагітальний скан поперекового відділу хребта 

ліворуч і аксіальний скан МХД L3–L4 праворуч. Циркулярна протрузія 

МХД L3–L4 більш виражена зліва. Стеноз ХК. 
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У таблиці 5.4 подано результати МРТ та УЗД у діагностиці грижі 

поперекових МХД, зважаючи на кількість збігів у процесі інтерпретації 

результатів дослідження за фактом наявності грижі, за рівнем 

знаходження в хребтовому стовпі та за типом (медіанна, парамедіанна 

або задньобічна). За фактом наявності грижі результати МРТ та УЗД 

збігалися в усіх випадках. У двох випадках грижі поперекових дисків 

парамедіанний та задньобічний типи інтерпретувалися по-різному (рис. 

5.7–5.10). 

Таблиця 5.4 

Порівняння результатів МРТ та УЗД у діагностиці грижі дисків 

Інтерпретація 

результатів 

Поперекові МХД (n = 31) 

МРТ УСГ 

За фактом 31 31 

За рівнем 31 31 

За типом 31 29 (93,5 %) 

 

 

  
Рис. 5.7. МРТ-візуалізація медіанної 

грижі L5–S1 (стрілка) у пацієнта 21 

року. 

Рис. 5.8. Те ж саме. УСГ-

візуалізація медіанної грижі L5–

S1 (стрілка). 
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Рис. 5.9. МРТ сагітальний та аксіальний скан поперекового відділу 

хребта. Визначається задня грижа L5–S1. Інтенсивність МР-сигналу 

частини диска, що вибухає, не відрізняється від тієї, що не вибухає. 

 

Рис. 5.10. УСГ-візуалізація медіанної грижі L4–L5. Не змінений диск 

L3-L4. 

 

Внаслідок проведеного дослідження ми встановили найчастішу 

локалізацію грижі в поперековому відділі пацієнтів підліткового та 

юнацького віку — L5–S1 та L4–L5, відповідно. Виявлено, що 

парамедіанна локалізація грижі поперекових МХД трапляється 

достовірно частіше, ніж задньобічна. Порівняння інтерпретації 

результатів УЗД і МРТ виявило їхній повний збіг за фактом наявності 

грижі, проте дані відрізнялися в разі визначення локалізації всередині 

ХК у 2 випадках. Це вказує на великі можливості УЗД у діагностиці 

грижі поперекових МХД у осіб підліткового та юнацького віку через 

невелику вартість методу та його доступність. 

 

Результати розділу викладено в наступний публікації [8]: 

Абдуллаєв Р.Я., Мамедов І.Г. Ультрасонографічна діагностика 

протрузії поперекового диска у підлітків: зіставлення з результатами 

МРТ. Radiation Diagnostics, Radiation Therapy. 2021; 3: 16-24.  

 

 

 



 104 

РОЗДІЛ 6 

УЛЬТРАЗВУКОВА ДІАГНОСТИКА СТЕНОЗУ ХРЕБЕТНОГО 

КАНАЛУ НА РІВНІ ПОПЕРЕКОВИХ МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ І 

СПОНДИЛОЛІСТЕЗУ 

 

У процесі ультразвукового й магнітно-резонансного дослідженнях 

пацієнтів ми спостерігали зменшення сагітального розміру хребетного 

каналу на рівні МХД у тих, у кого діагностували протрузію або грижу. 

Зменшення сагітального розміру хребетного каналу було найбільш 

значущим при медіанній локалізації випинання дисків у бік просвіту 

хребетного каналу. У пацієнтів із парамедіанною локалізацією протрузії 

або грижі цей параметр змінювався меншою мірою, а в разі задньобічної 

локалізації зберігався, навіть близько до норми. При зіставленні площі 

дурального мішка та сагітального розміру при різній локалізації 

випинання дисків дані про рівень звуження хребетного каналу 

відрізнялися. У зв’язку з цим нами була розроблена власна класифікація 

стенозу хребетного каналу (СХК) за сагітальним розміром та площею 

поперекового перерізу хребетного каналу на рівні МХД (табл. 6.1). 

 
Таблиця 6.1 

Класифікація СХК за ступенем тяжкості за даними УЗД 

Параметри ХК Площа ХК, см2 Сагітальний 
розмір ХК, мм 

Норма > 2,1 >17 

Межовий стеноз 2,1–1,8 17,0–14,0 

Незначний стеноз 1,8–1,5 13,9–12,0 

Помірний стеноз 1,5–1,1 11,9–10,0 
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У нормі площа поперекового перерізу хребетного каналу на рівні 

поперекових МХД перевищувала 2,1 см2, а сагітальний розмір становив 

понад 17 мм. За межовий стеноз ми приймали площу хребетного каналу 

не більше ніж 2,1–1,8 см2, за незначний стеноз — 1,8–1,5 см2, за 

помірний стеноз — 1,5–1,1 см2. За сагітальним розміром ступінь стенозу 

хребетного каналу класифікували в такий спосіб: межовий стеноз — 

17,0–14,0 мм, незначний стеноз — 13,9–12,0 мм, помірний стеноз — 

11,9–10,0 мм. 

У таблиці 6.2 подано ультразвукові параметри хребетного каналу у 

пацієнтів групи порівняння та з дегенеративними змінами в поперекових 

МХД, зважаючи на стадію патологічних змін у них. Як видно з таблиці, 

середня величина сагітального розміру хребетного каналу на аксіальних 

зрізах у групі порівняння становила 18,4 ± 1,1 мм, у групі пацієнтів із 

першою стадією дегенеративної хвороби дисків — 18,3 ± 1,1 мм, з 

другою стадією ДХД — 15,1 ± 1,0 мм та з третьою стадією ДХД — 

14,3 ± 1,2 мм, відповідно. Середня величина площі хребетного каналу на 

аксіальних зрізах у групі порівняння становила 223 ± 11,3 мм2, у групі 

пацієнтів із першою стадією дегенеративною хворобою дисків — 

202 ± 9,8 мм2, з другою стадією ДХД — 189 ± 11,7 мм2, з третьою 

стадією ДХД – 178±11,4 мм2, відповідно. Сагітальний розмір і площа ХК 

в пацієнтів із II та III стадією ДХД були достовірно меншими, ніж у 

групі порівняння та в пацієнтів із першою стадією ДХД (р < 0,05). 

Таблиця 6.2 

Ультразвукові параметри ХК, залежно від стадії ДХД 

Площа ХК Група 

порівняння 
Хворі з І 

стадією ДХД 
Хворі з ІI 

стадією ДХД 
Хворі з ІII 

стадією ДХД 

Сагітальний  
розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 18,3 ± 1,1 

15,1 ± 1,0 
р 3-1 < 0,05 
р 3-2 < 0,05 

14,3 ± 1,2 
р 4-1 < 0,05 
р 4-2 < 0,05 

ПХК, мм2 

 223 ± 11,3 202 ± 9,8 189 ± 11,7 
р 3-1 < 0,05 

178± 11,4 
р 4-1 < 0,01 
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З огляду на те, що зміни розмірів хребетного каналу на рівні дисків 

відбувається при їхньому випинанні в просвіт каналу внаслідок 

дегенеративного процесу з формуванням протрузії або грижі, ми 

порівняли параметри хребетного каналу в пацієнтів групи порівняння з 

протрузією та грижею. Протрузію реєстрували в 74 дисках, а грижу — у 

31 дисках. У 49 пацієнтів була лише протрузія, а у 25 пацієнтів протрузія 

мала місце зразу в 31 пацієнта з грижею. Для вивчення впливу 

локалізації випинання дисків (незалежно від типу протрузії або грижі) 

ми порівнювали сагітальний розмір і площу хребетного каналу між 

групою порівняльняння та групою пацієнтів. Якщо в пацієнта було 

поєднання протрузії або грижі дисків різного рівня, ми враховували 

лише тип випинання диска (табл. 6.3). Парамедіанне випинання дисків 

відзначалося в 47 пацієнтів, медіанне — у 35 пацієнтів та задньобічне — 

у 23 пацієнтів. Сагітальний розмір хребетного каналу становив 15,0 ± 1,2 

мм, 12,4 ± 1,0 мм та 16,7 ± 1,3 мм, а площа хребетного каналу — 

191 ± 11,9 мм2, 161 ± 10,4 мм2, 198 ± 12,1 мм2. 

 

Таблиця 6.3 

Ультразвукові параметри МХД і ХК, залежно від локалізації 

протрузії та грижі поперекових дисків усередині ХК 

Параметри  
ХК 

Група 

порівняння 

n = 87 

Протрузія або грижа 
80 осіб 

Парамедіанна 
n = 47 

Медіанна 
n = 35 

Задньобічна 
n = 23 

Сагітальний  
розмір ХК, мм 18,4 ± 1,1 15,0 ± 1,2 

12,4 ± 1,0 
р 3-1 < 0,001 
р 3-4 < 0,01 

16,7 ± 1,3 

SХК, мм2 

 223 ± 11,3 191 ± 11,9 
161 ± 10,4 

р 3-1 < 0,001 
р 3-4 < 0,05 

198± 12,1 

 

Як видно з таблиці 6.3, найменша величина сагітального розміру та 

площі хребетного каналу відзначалася при медіанному випинанні диска 

всередину хребетного каналу і становила 12,4 ± 1,0 мм, 161 ± 11,9 мм2, 
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що достовірно менше р 3-1 < 0,001 та р 3-1 < 0,05, ніж відповідні 

показники пацієнтів групи порівняння та із задньобічною локалізацією 

випинання дисків. 

Результати дослідження пацієнтів з дегенеративною хворобою 

дисків щодо оцінювання ступеня стенозу на підставі запропонованої 

нами класифікації подано в таблиці 6.4. 

 

Таблиця 6.4 

Розподіл пацієнтів за частотою стенозу хребетного каналу при 

дегенеративній хворобі дисків, n (%) 

Спосіб 

визначення 

стенозу ХК 

n = 143 
Межовий 

стеноз 
Незначний 

стеноз 
Помірний 

стеноз 
За площею 

ХК 
27 (18,9± 3,3) 
р 1-3 < 0,01 

19 (13,3 ± 2,8) 
р 2-3 < 0,05 8 (5,6 ± 1,9) 

За 

сагітальним 

розміром 

ХК 

25 (17,5 ± 3,2) 
р 1-3 < 0,05 16 (11,2± 2,6) 6 (4,2 ± 1,7) 

 

Як видно з таблиці 6.4, на підставі вимірювання площі хребетного 

каналу на рівні дисків стеноз хребетного каналу визначався в 54 

пацієнтів, з яких межовий — у 27 (18,9 ± 3,3%) пацієнтів, незначний — в 

19 (13,3 ± 2,8%), помірний — у 8 (5,6 ± 1,9%) пацієнтів, відповідно. 

Межовий та незначний стеноз траплялися достовірно частіше, ніж 

помірний стеноз (р < 0,01 та р < 0,05). При визначенні ступеня стенозу 

хребетного каналу на підставі сагітального розміру хребетного каналу, 

його зареєстрували в 47 пацієнтів: межовий — у 25 (17,5 ± 3,2%) 

пацієнтів, незначний — в 16 (11,2 ± 2,6%) та помірний — у 6 (4,2 ± 1,7%) 

пацієнтів, відповідно. Найменша кількість стенозів хребетного каналу на 

підставі вимірювання його сагітального розміру пояснюється тим, що 

при парамедіанній локалізації протрузії або грижі передньозадній розмір 

каналу зменшується меншою мірою, ніж при медіанній локалізації (рис. 
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6.1). Проте при визначенні площі парамедіанна локалізація випинання 

диска призводить до зменшення площі каналу хребта.  

 

 

Рис. 6.1 Ультрасонограма МХД в аксіальному перерізі. Стеноз ХК. 

Візуалізується задньобічна лівобічна грижа на рівні L5–S1 (2) із 

звуженням корінцевого каналу та деформацією дурального мішка. 

Візуалізуються потовщені жовті зв'язки 

 

У таблиці 6.5. подано результати оцінювання ступеня стенозу при 

різних стадіях дегенеративного процесу в МХД на підставі вимірювання 

площі хребетного каналу. 

Таблиця 6.5 

Розподіл пацієнтів за частотою стенозу, залежно від стадії 

дегенеративної хвороби дисків, n (%) 

Стадія 

ДХД 

n = 143 
Межовий 

стеноз 
Незначний 

стеноз Помірний стеноз 

27 (18,9 ± 3,3) 
р 1-3 < 0,001 

19 (13,3 ± 2,8) 
р 2-3 < 0,05 8 (5,6 ± 1,9) 

I стадія – – – 

II стадія 19 (13,3 ± 2,8) 
р 1-3<0,001 14 (9,8 ±2,5) 2 (1,4 ± 1,0) 

III  стадія 8 (5,6 ± 1,9) 5 (3,5 ± 1,5) 6 (4,2 ± 1,7) 
 

Як видно з таблиці 6.5, у разі I стадії остеохондрозу стеноз 

хребетного каналу був відсутній. У другій стадії межовий стеноз 

3 
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трапився в 19 (13,3 ± 2,8%) пацієнтів, незначний — в 14 (9,8 ± 2,5%), 

помірний — у 2 (1,4 ± 1,0%) пацієнтів, а в третій стадії — у 8 

(5,6 ± 1,9%), у 5 (3,5 ± 1,5%) та помірний — у 6 (4,2 ± 1,7%) пацієнтів. 

Видно, що помірний стеноз у третій стадії трапляється частіше, ніж у 

другій стадії, проте це не достовірно. Межовий стеноз на другій стадії 

ДХД траплявся достовірно (р < 0,001) частіше, ніж помірний стеноз. Це 

пояснюється тим, що переважає кількість пацієнтів із меншим ступенем 

стенозу. 

 
Рис. 6.2. Комп'ютерна томограма (ліворуч) МХД та 

ультрасонограма МХД (праворуч) в аксіальному перерізі на рівні L4–L5. 

Стеноз ХК зумовлений медіанною грижею. 

 

У нашому дослідженні траплялися антелістези (зміщення 

допереду) тіл L4 та L5. На відміну від спондилографії, яка дає змогу 

виявляти навіть незначні зміщення хребців, при УСГ спондилолістез 

виявлявся тільки при зміщенні понад 3 мм. У таблиці 6.6 подані 

порівняльні результати рентгенографії та УСГ у визначенні 

поперекового спондилолістезу. 

Як видно з таблиці 6.6, у пацієнтів із поперековим остеохондрозом 

рентгенологічно антелістез виявлено у 28 (19,6 ± 3,3%) випадках, 

ультрасонографічно — у 27 (18,9 ± 3,3%), ретролістез — 21 (14,7 ± 3,0%) 

та у 20 (14,0  ±  2,9%) випадках, відповідно. Достовірних відмінностей 

між результатами двох методів у діагностиці спондилолістезу не 

виявлено (рис. 6.3–6.4). 

ж 
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Таблиця 6.6 

Порівняння результатів рентгенографії та ультрасонографії в 

діагностиці спондилолістезу поперекового відділу хребта, n (%) 

n = 143 

Рентгенографія 

n = 49 (34,3 ± 4,0) 

Ультрасонографія 

n = 47 (32,9 ± 3,9) 

Ретролістез 

n = 21 

Антелістез 

n = 28 

Ретролістез 

n = 20 

Антелістез 

n = 27 

14,7 ± 3,0 19,6± 3,3 14,0 ± 2,9 18,9 ± 3,3 

 

  
Рис. 6.3. Ультрасонограма МХД на рівні L5–S1 у сагітальній 

площині. Спондилолістез L5. Сходинкоподібна деформація переднього 

контуру тіл хребців зі зміщенням тіла L5 допереду. 

 

Рис. 6.4. Ультрасонограма МХД на рівні L4–L5 у сагітальній 

площині. Спондилолістез L4. Сходинкоподібна деформація переднього 

контуру тіл хребців зі зміщенням тіла L4 допереду. Поперековий лордоз 

випрямлений. 

Основним завданням УЗД у разі виявлення спондилолістезу є 

оцінювання розмірів та форми дурального мішка ХК на рівні 

зацікавленого сегмента, оскільки клінічні вияви цього патологічного 

процесу зумовлені саме стенозом ХК. Помірний стеноз ХК поєднувався 

з потовщенням жовтої зв'язки. Водночас на УЗД визначалося 

розширення простору між заднім листком твердої мозкової оболонки та 
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дорзальним кістковим контуром дужки, що супроводжується 

зменшенням передньозаднього розміру дурального мішка. Структура 

зв'язки залишається однорідною, ехогенність середньою чи підвищеною. 

Гіпертрофія жовтої зв'язки діагностувалася у 5 осіб із помірним 

стенозом. Гіпертрофія частіше була симетричною, при потовщенні всієї 

зв'язки, рідше асиметричної (9 випадків), коли потовщення більш 

виражене на одному боці (рис. 6.5). 

 

 
Рис. 6.5. Ультрасонограма МХД на рівні L3–L4 у горизонтальній 

площині. Симетричне потовщення жовтої зв'язки до 8,5 мм 

 

Необхідно зазначити, що гіпертрофія жовтої зв'язки в 4 випадках 

діагностувалася на рівнях, які лежать вище щодо сегментів, з грижами 

дисків. Ймовірно, що це потовщення зумовлено компенсаторним 

механізмом унаслідок збільшення навантаження на ці сегменти.  

 

Результати розділу викладено в наступних публікаціях [6, 9]: 

– Абдуллаев Р.Я., Ибрагимова К.Н., Мамедов И.Г., Абдуллаев Р.Р. 

Дегенеративная болезнь дисков у лиц молодого возраста. Методы 

медицинской визуализации. Міжнародний медичний журнал. 2020; 1: 

48-52. doi: https://doi.org/10.37436/2308-5274-2020-1-10. 

– Абдуллаев Р.Я., Мамедов И.Г, Ибрагимова К.Н, Абдуллаев Р.Р. 

Калашников ВИ. Роль ультрасонографии в диагностике грыжи 

межпозвонковых дисков у молодых лиц. Azerbaijan Medical Journal. 

2020; 3: 5-10. 

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=44060976900#disabled
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РОЗДІЛ 7 

УЛЬТРАЗВУКОВА ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕГЕНЕРАТИВНИХ 

ЗМІН У МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКАХ ПРИ РІЗНИХ ТИПАХ 

ПОПЕРЕКОВИХ БОЛІВ 

 

Усі пацієнти на момент звернення скаржилися на біль у спині 

різного типу та тривалості. Здебільшого всі болі в попереку були у 

вигляді люмбаго, ішіасу та їхнього поєднання. Діагностика різних типів 

болів у обстежених ґрунтувалася на визначенні стадії дегенеративного 

процесу в поперекових МХД (табл. 7.1). 

 
Таблиця 7.1 

Взаємозв'язок між клінічними симптомами та стадією 

дегенеративного процесу в міжхребцевих дисках, n (%) 

Клінічні 

симптоми 

Хворі (n = 143) (307 дисків) 

І стадія ДХД 
n = 63  

(202 дисків) 

ІI стадія ДХД 
n = 49  

(74 дисків) 

ІII стадія ДХД 
n = 31 

(31 дисків) 

Люмбаго 
48 (33,6 ± 3,9) 

р 1-2 < 0,05 

р 1-3 < 0,001 

29 (20,3 ± 3,4) 

р 2-3 < 0,01 
13 (9,1 ± 2,4) 

Ішіас – 12 (8,4 ± 2,3) 14 (9,8 ± 2,5) 

Люмбаго + 
ішіас – 8 (5,6 ± 1,9) 4 (2,8 ± 1,4) 

 

На першій стадії ДХД люмбаго зазначали в 48 (33,6 ± 3,9%) 

випадках, на другій стадії — у 29 (20,3 ± 3,4%) випадках, на третій стадії 

— в 13 (9,1  ± 2,4%) випадках. На першій стадії остеохондрозу ішіас не 

спостерігали. Цей симптом на другій стадії дегенеративного процесу в 

дисках трапився у 12 (8,4 ± 2,3%) випадках, у третій стадії — в 14 

(9,8 ± 2,5%) випадках. Поєднання люмбаго та ішіасу на другій стадії 
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дегенеративної хвороби дисків реєструвалося в 8 (5,6 ± 1,9%) випадках, а 

в третій стадії — у 4 (2,8 ± 1,4%) випадках. Достовірних відмінностей 

щодо ішіасу та його поєднання з люмбаго на другій і третій стадіях 

виявлено не було. Люмбаго на першій стадії ДХД траплялося достовірно 

частіше, ніж на другій (р < 0,05) та третій (р < 0,001) стадіях. Цей же 

клінічний симптом на другій стадії трапляється частіше, ніж на третій 

стадії (р < 0,01) дегенеративного процесу в поперекових дисках. 

З огляду на те, що клінічні симптоми ішіасу можуть мати місце в 

разі звуження каналу спинномозкових нервів, ми визначили частоту 

появи клінічних симптомів у пацієнтів із протрузією і грижею, при яких 

може мати місце звуження корінцевого каналу. 

У 49 пацієнтів протрузія поєднувалася з першою стадією дегенерації 

дисків. З 31 пацієнта з грижею у 25 випадків реєструвалася протрузія 

інших дисків. Наявність протрузії або грижі ізольовано або їхнє 

поєднання зазначалося в 80 пацієнтів. У таблиці 7.2 подана частота 

появи різних типів клінічних симптомів. 

Таблиця 7.2 

Ультразвукові параметри МХД і ХК, залежно від локалізації 

протрузії та грижі поперекових дисків всередині ХК, n (%) 

Клінічні 

симптоми 

Протрузія + грижі 
n = 80 осіб  

Медіанна 
n = 28 

Парамедіанна 
n = 34 

Задньобічна 
n = 18 

Люмбаго 28 (35,0 ± 5,3) 
р < 0,05 17 (21,2 ± 4,6) – 

Ішіас – 13 (16,3 ± 4,1) 12 (15,0 ± 4,0) 
Люмбаго + 

ішіас – 4 (5,0 ± 2,4) 6 (7,5 ± 2,9) 

 

У разі здебільшого медіанної локалізації ДХД люмбаго 

зазначалася у 28 (35,0 ± 5,3%) випадках, парамедіанної локалізації — в 

17 (21,2 ± 4,6%) випадках. При задньобічній локалізації дегенерації 
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диска люмбаго не зазначили. На першій стадії остеохондрозу ішіас не 

спостерігали. Ішіас ізольовано та в поєднанні з люмбаго в разі медіанної 

локалізації ДХД не реєстрували. Ішіас при парамедіанній локалізації 

ДХД зазначили в 13 (16,3 ± 4,1%) випадках, задньобічний — в 12 

(15,0 ± 4,0%) випадках. Поєднання люмбаго та ішіасу спостерігалося в 4 

(5,0 ± 2,4%) та 6 (7,5 ± 2,9%) випадках, відповідно. Достовірна 

відмінність відзначалася тільки за частотою люмбаго між медіанною й 

парамедіанною локалізацією дегенеративного процесу в дисках 

(р < 0,05). 

 

Результати розділу викладено в наступних публікаціях [45, 77]: 
 
– Маммадов ИГ., Абдуллаєв РЯ, Клашников В.Й. Взаємозв’язок між 

конституційною особливістью та переважною локализацією 

дегенеративних змін поперекових дисків у осіб підліткового та юнацкого 

віку. VI  конгр. Української асоціації фахівців ультразвукової 

діагностики: тези доп. (м. Київ, 5-6 лютого 2022 р.). Київ: Укр. допплер. 

клуб, 2022. 2 С. 

– Abdullaiev R.Ya, Mammadov I.G, Ibragimova K.N. Ultrasound diagnosis 

of  lumbar intervertebral disc  herniation in adolescents and young people. EC 

Orthopaedics. 2022; 13(1): 03-09. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Упродовж життя майже 60–90% населення може відчувати біль у 

спині. В останні кілька десятиліть було виявлено високу поширеність 

болю в попереку в дітей та підлітків [86, 89, 107]. Нещодавній 

систематичний огляд та метааналіз виявили, що поширеність болю в 

спині становить 39,9% [85, 96]. Що стосується етіології, то 

ретроспективне дослідження майже 2000 пацієнтів у віці до 21 року, 

спрямоване на обстеження хребта, показало, що найпоширенішим 

діагнозом був сколіоз (1439/1953), а потім кіфоз Шейєрманна (163/1953). 

Інші дослідження також показали схожі результати [116, 155, 168, 217, 

240]. Проте роль деформацій хребта як причини поперекового болю в 

загальній популяції залишається незрозумілою [106, 118]. 

Основними чинниками розвитку дегенеративної хвороби дисків 

(ДХД) є генетична схильність, травми, ожиріння, брак фізичного 

навантаження. Більшість складових хребетного рухового сегмента 

містить нервові закінчення й рефлекторні впливи, що супроводжуються 

запальним процесом, мікроциркуляторними розладами, а їхнє поєднання 

сприяє появі болю в спині. З розвитком грижі дисків залучаються й 

компресійні механізми. Здебільшого ДХД залишається не 

діагностованою [239]. 

Діагностика ДХД складається з вивчення анамнезу, аналізу 

клінічних симптомів, використання функціональних проб і різних видів 

візуалізації для уточнення ступеня макроструктурних змін у дисках, з 

яких провідне місце займає магнітно-резонансна томографія (МРТ) [138, 

214]. В останні роки разом з МРТ у діагностиці захворювань опорно-

рухового апарату широко впроваджується ультрасонографія (УСГ). 

Високочастотний ультразвук має переваги проти МРТ у візуалізації 

суглобів кісток, сухожиль і м’язів [10, 11]. У Європейських країнах і 
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США спінальну УСГ частіше використовують для навігації введення 

препаратів у корінцевий канал для зняття больового синдрому [120, 225]. 

Недавні дослідження демонструють ефективність УСГ у діагностиці 

дегенеративних змін у шийних міжхребцевих дисках (МХД) [68, 69]. 

З огляду на клінічну важливість, розв’язання проблеми болю в 

попереку складається з кількох аспектів: визначення джерела болю, 

встановлення його причини та шляхи його усунення. З кожним роком 

збільшується кількість робіт, присвячених променевій діагностиці 

аномалій, дегенеративних змін у хребті, виявленню стенозу хребетного 

каналу за допомогою МРТ. Водночас робіт, які стосуються 

ультрасонографії хребта, наразі досить невелика кількість. 

У сучасній радіології реальні можливості ультразвукового 

дослідження (УЗД) у діагностиці дегенеративних змін МХД 

поперекового відділу хребта на ранній стадії розвитку практично не 

досліджені. Не визначено ультрасонографічні критерії стадійності 

дегенеративного процесу в МХД в осіб підліткового та юнацького віку. 

Не розроблено ехографічні критерії формування протрузії та грижі 

поперекових МХД у пацієнтів підліткового та юнацького віку. 

У зв’язку з цим, метою нашого дослідження стало підвищення 

ефективності діагностики різних стадій дегенеративних змін 

поперекового відділу хребта в осіб підліткового та юнацького віку 

внаслідок розроблення та впровадження комплексу сонографічних 

критеріїв. 

Для розв’язання поставлених мети й завдань було проаналізовано 

результати досліджень 143 осіб підліткового (13–16 років) та юнацького 

(17–21 років) віку з дегенеративними змінами поперекового відділу 

хребта, у яких на підставі клініко-неврологічного, рентгенологічного, 

магнітно-резонансного обстеження було діагностовано дегенеративну 

хворобу диска (ДХД) поперекового відділу хребта. Пацієнти перебували 



 117 

на амбулаторному лікуванні в невропатолога й ортопеда-травматолога в 

дитячій поліклініці №12 м. Харкова. 

Дегенеративні зміни в пульпозному ядрі (ПЯ) (I група — I стадія 

ДХД) були діагностовані у 202 дисках, у межах ПЯ та фіброзного кільця 

(ФК) без порушення його цілісності з утворенням протрузії диска (II 

група — II стадія) — у 74 дисках, з грижею МХД (III група — III стадія 

ДХД) — у 31 диску. 

Групу порівняння складали 87 здорових осіб такого ж самого віку, 

які погодилися на ультразвукове дослідження. УЗД проводилися на 

приладах Radmer ULTIMA PA і Philips HD-11 в діапазоні частот 4–9 

Мгц. Надійність і достовірність (тобто адекватність) діагностичних 

методів визначали за такими загальноприйнятими класичними 

показниками, як чутливість, специфічність, точність. 

Статистичне оброблення отриманих даних проводили з 

використанням статистичного пакета Microsoft® Excel 97 для 

комп’ютерів типу IBM PC. 

Для систематизації ультразвукових критеріїв дегенеративних змін 

поперекового відділу хребта ми виділили основні групи, поділ на які 

ґрунтувався на локалізації патологічного процесу в МХД: 

I. Дегенеративні зміни в межах пульпозного ядра. 

ІІ. Дегенеративні зміни в пульпозному ядрі та фіброзному кільці 

без порушення цілісності останнього. 

ІІІ. Дегенеративні зміни в пульпозному ядрі з порушенням 

цілісності ФК та із залученням до патологічного процесу елементів 

хребетного каналу (ХК). 

Поміж дітей із дегенеративною хворобою дисків 47 (32,9 ± 3,9%) 

були у віці 13–16 років, 96 (67,1 ± 3,9%) — 17–21 років (р < 0,001). У 63 

(44,1 ± 4,2%) дітей реєструвалася лише І стадія, у 49 (34,3 ± 4,0%) дітей 

— І та ІІ стадії, у 31 (21,6 ± 3,5%) пацієнта — I, II та III стадії ДХД. На I 

стадії кількість осіб юнацького віку ставила 31 (21,6 ± 3,5%), 
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підліткового віку — 32 (22,4 ± 3,5%); на ІІ стадії — 38 (26,6 ± 3,7%) та 11 

(7,7 ± 2,2%), відповідно; на III стадії — 27 (18,9 ± 3,3%) та 4 (2,8 ± 1,4%), 

відповідно. 

Дегенеративні зміни зареєстровані в 307 дисках, з яких 199 

(64,9 ± 2,7%) — в осіб юнацького віку, 108 (35,1 ± 2,7%) — підліткового 

віку (р < 0,001). Зміни в межах ПЯ (I стадія) зареєстровані у 202 

(65,8 ± 2,7%) дисках, з яких у 119 (38,8 ± 2,8%) дисках юнацького та 83 

(27,0 ± 3,7%) підліткового віку (р < 0,001); ІІ стадія остеохондрозу 

діагностована в 74 (24,1 ± 2,4%) дисках, з яких у 53 (17,3 ± 2,2%) — 

юнацького та 21 (7,8 ± 2,2%) — підліткового віку (р <  0,01); III стадія 

відзначалася в 31 (10,1 ± 1,7%) дисках, з яких у 27 (8,8 ± 1,6%) — 

юнацького та 4 (1,3 ± 0,6%) — підліткового віку (р < 0,001). 

Методологічно робота проводилася відповідно до мети та завдань 

дослідження. Ретельне вивчення патогенезу за допомогою нових 

технічних засобів призвело до необхідності перегляду низки міркувань 

щодо механізму виникнення неврологічних синдромів, які ускладнюють 

патологічний процес. Від механістичного завдання пошуку та усунення 

гриж МХД клініцисти поступово рухаються до комплексного 

оцінювання всього стану хребетного рухового сегмента. УЗД 

проводилося трансабдомінальним доступом шляхом покрокового 

сканування всіх МХД у поперечному та поздовжньому перерізах. 

Основною точкою відліку при УЗД був криж і вищерозташований 

диск L5–S1. Такий орієнтир був достатній для того, щоби вести відлік 

хребців знизу вгору та розпочинати дослідження дисків із цього рівня. 

Диск L3–L4 у пацієнтів звичайної комплекції завжди проєктується на 

пупок або розташовується відразу над ним, а тіло L1 завжди 

розташовується під перешийком підшлункової залози. 

УСГ МХД проводилася в сагітальній та аксіальній площинах. 

Критерієм якісної візуалізації було отримання чіткого зображення ХК в 

аксіальній площині. 
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У процесі УЗД поперекового відділу хребта оцінювали: 

— висоту МХД; 

— товщину ФК у задньому відділі диска; 

— лінійні розміри дурного мішка; 

— площу дурального мішка, яку вимірювали планіметричним 

способом; 

— ширину латеральних каналів (корінцевих каналів); 

— товщину жовтої зв’язки; 

— оцінювали стан ПЯ, ФК, ХК. 

У пацієнтів групи порівняння було вивчено критерії сонографічної 

норми поперекового відділу хребта. 

Оцінюючи отримані результати, хочеться підкреслити, що 

найбільш стійкими із зазначених параметрів є висота диска, ширина ФК і 

розміри латеральних каналів, різниця між розмірами цих структур у 

різних пацієнтів не перевищувала 2 мм. В одного й того ж пацієнта 

різниця в розмірах зазначених структур і МХД на різних рівнях не 

перевищувала 2 мм, а відмінність між сусідніми МХД у нормі не 

перевищує 2 мм. За даними інших методів променевої діагностики такої 

залежності визначено не було, оскільки брали до уваги лише кісткові 

орієнтири хребетних рухових сегментів. 

За частотою розвитку дегенеративних змін за нашими даними 

перше місце посідає диск L4–L5, друге — L5–S1, третє — L3–L4. 

Відмінність за частотою дегенеративних змін між юнацьким та 

підлітковим віком на рівні L3–L4, L4–L5, L5–S1 мала достовірне 

значення (р < 0,05; р < 0,001; р < 0,001, відповідно). На рівні нижніх 

поперекових МХД достовірна різниця виявлена в осіб юнацького віку 

між L4–L5 та L3–L4 (р < 0,01). 

Нами було вивчено взаємозв’язок між конституціональними 

особливостями та частотою ураження дисків в обох вікових групах. 
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Встановлено, що в гіперстеніків дегенеративні зміни найчастіше 

розвиваються в дисках L4–L5 та L5–S1, в астеніків — L2–L3 (р < 0,01). 

І стадія дегенеративної хвороби дисків (ДХД) виявлена в 63 

(44,1 ± 4,2%) дітей у 202 (44,1 ± 4,2%) дисках: у 32 підлітків в 83 дисках 

та в 31 юнака в 119 дисках. Для оцінювання ступеня дегенеративних 

змін усередині диска ми вивчали частоту таких ультразвукових 

симптомів: дрібноосередкова неоднорідність ПЯ; підвищення 

ехогенності ПЯ; зникнення межі між ПЯ та ФК; зміщення 

гіперехогенного ПЯ дозаду; великовогнищева неоднорідність 

пульпозного ядра. 

У процесі аналізу результатів дослідження ми визначили, що 

зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК (68,1 ± 4,3%) і великовогнищева 

неоднорідність ПЯ (63,9 ± 4,6%) у юнацькому, а підвищення ехогенності 

ПЯ (59,0 ± 4,5%) у підлітковому віці є найпоказовішим критерієм 

дегенеративного процесу. Зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК та 

великовогнищева неоднорідність ПЯ в осіб юнацького віку були 

достовірно (р < 0,001; р < 0,05) частіше, ніж у підлітків. Зникнення межі 

ПЯ та ФК в обох вікових групах траплялося з майже однаковою 

частотою (55,4 ± 4,6% та 52,1 ± 4,6%). 

Зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК є результатами дегідратації 

та висихання, що призводить до зменшення висоти МХД. Прогностично 

несприятливим щодо прогресування захворювання вважається 

виявлення підвищення ехогенності та зменшення розмірів ПЯ в 

поєднанні зі зникненням межі між ПЯ та ФК. 

Ми обчислили сагітальний розмір хребетного каналу (ПК) та 

МХД, індекс ХК/МХД, висоту МХД та площу ХК. Достовірних вікових 

відмінностей між показниками виявлено не було. В осіб юнацького віку 

індекс ХК/МХД на рівні L4–L5 та L5–S1 виявився найменшим, хоча 

статистично не значущим. При порівнянні середніх величин параметрів 

МХД у ХК у пацієнтів з І стадією ДХД та групи порівняння найбільшою 
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була відмінність за площею ХК, яка становила 202 ± 9,8 мм2 та 

223 ± 11,3 мм2, проте відмінність була статистично не значущою. 

Дегенеративні зміни в ПЯ та ФК без порушення цілісності ФК (II 

стадія дегенеративної хвороби дисків) з формуванням протрузії 

діагностувалися в 74 дисках, з яких у 53 (71,6 ± 5,2%) — в осіб 

юнацького віку та у 21,4 ± 2,2%) — в осіб підліткового віку (р < 0,001). У 

49 осіб протрузія була поєднанною з І стадією остеохондрозу та у 25 

осіб, крім протрузії, в інших поперекових дисках реєструвалися І та ІІІ 

стадія остеохондрозу. Аналіз частоти появи протрузії виявив, що в осіб 

юнацького віку на рівні L3–L4 (14,9 ± 4,1%) і L5–S1 (25,7 ± 5,1%) вона 

формується достовірно частіше, ніж (р < 0,05 та р < 0,01) в осіб 

підліткового віку (5,4 ± 2,6% та 9,5 ± 3,4%, відповідно). 

Ми порівняли основні ультразвукові параметри МХД і хребта на 

всіх рівнях поперекових сегментів в обох вікових групах. Тільки індекс 

ХК/МХД та площа ХК на рівні L4–L5 в осіб юнацького віку достовірно 

відрізнялися від показників підлітків та інших сегментів хребта юнаків. 

Індекс ХК/МХД в осіб юнацького віку становив 0,41 ± 0,02, а 

підліткового віку — 0,48 ± 0,02 (р < 0,05), лише на рівні L2–L3 в 

юнацькому віці — 0,49 ± 0,02 (р < 0,05). 

Було цікавим порівняти ультразвукові параметри пацієнтів ІІ та І 

стадій ДХД із даними групи порівняння. На ІІ стадії остеохондрозу 

сагітальний розмір хребетного каналу (15,1 ± 1,2 мм), індекс ХК/МХД 

(0,47 ± 0,03) та площа ХК (189 ± 11,7мм2) виявилися достовірно 

(р < 0,05) менше, ніж у групі порівняння. Однак відмінність у порівнянні 

з показниками пацієнтів з I стадією остеохондрозу була не достовірною. 

У пацієнтів юнацького віку протрузію диска L3–L4 зареєстрували 

в 11 (14,9 ± 4,1%) випадках, у підлітковому віці — у 4 (5,4 ± 2,6%) 

випадках (р < 0,05); L4– L5 — в 18 (24,3 ± 5,0%) та в 9 (12,2 ± 3,8%) 

випадках, відповідно; L5–S1 — в 19 (25,7 ± 5,1%) та в 7 (9,5 ± 3,4%) 

випадках (р < 0,01), відповідно. Ми провели аналіз локалізації протрузії 



 122 

усередині хребетного каналу. Центральну локалізацію протрузії 

поперекового диска зареєстрували в 31 (41,9 ± 5,7%) хворого, 

парамедіальну — у 29 (39,2 ± 5,7%) пацієнта, форамінальну — в 14 

(18,9 ± 4,5%) випадках. У пацієнтів юнацького віку парамедіанна та 

задньобічна протрузії реєструвалася достовірно (р < 0,05) частіше, ніж у 

пацієнтів підліткового віку. 

Локалізація протрузії суттєво впливає на параметри ХК і МХД. 

Якщо при медіанній протрузії сагітальний розмір зменшувався 

максимально (12,8 ± 0,9 мм), то в разі задньобічної протрузії він був 

найбільшим (17,1 ± 1,3 мм), і різниця між ними була достовірною 

(р < 0,05). Найменший індекс ХК/МХД (0,47 ± 0,03) та площа (167 ± 10,5 

мм2) ХК реєструвалися при медіанній протрузії, які достовірно 

відрізнялися від параметрів пацієнтів із задньобічною протрузією та 

групою порівняння (р < 0,05; р  < 0,01). 

У процесі визначення внутрішньої структури МХД, крім змін, які 

зазначалися на I стадії дегенеративної хвороби, провідним стало 

випинання дисків у бік хребетного каналу зі збереженням цілісності ФК. 

Такі зміни, як зміщення гіперехогенного ПЯ дозаду (73,6 ± 6,1%) та 

великовогнищева неоднорідність ПЯ (77,3 ± 5,8%) у юнацькому віці 

також траплялися достовірно (р < 0,05) частіше, ніж у підлітковому віці. 

Для ІІ стадії в порівнянні з І стадією ДХД найхарактернішим було 

витончення ФК, яке в юнацькому віці траплялося в 43 (81,1 ± 5,4%) 

випадках (р < 0,001). Випинання дисків понад 3 мм у юнацькому віці 

реєструвалося достовірно (р < 0,001) частіше, ніж у підлітковому віці. 

Витончення ФК було зумовлено зміщенням змінених елементів ПЯ 

дозаду або в задньолатеральні відділи МХД із формуванням протрузій. 

Розміри протрузій, зазвичай, були трохи більше ніж 5 мм. Основними 

відмітними ознаками протрузій є відсутність розривів хрящової тканини 

ФК у зоні випинання, утворення при випинанні дуги великого радіуса 

без локальної деформації твердої мозкової оболонки. 
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У разі симетричного випинання ФК утворюються, так звані, 

циркулярні протрузії, у яких вибухання поширюється навсібіч. 

Діагностика таких протрузій ґрунтується на виявленні симетричного 

звуження дурального мішка та корінцевих каналів. Ступінь 

пролабування оцінювали внаслідок зіставлення розмірів дурального 

мішка на ураженому рівні із сусідніми не ураженими сегментами. 

Визначено параметри діагностичної цінності ультрасонографії в 

діагностиці протрузій: чутливість склала 95,9%, специфічність — 85,7%, 

точність — 95,1%, позитивна прогностична цінність — 98,6%, негативна 

прогностична цінність — 66,7% 

У пацієнтів на III стадії ДХД на тлі змін у дисках і ФК порушилася 

цілісність останнього та сформувалася грижа, яку зареєстрували в 31 

дисках: у 27 (87,1 ± 6,0%) осіб юнацького та в 4 (12,9 ± 6,0%) 

підліткового віку (р < 0,001). На рівні L4–L5 грижу діагностували в 15 

(48,4 ± 9,0%) та на рівні L5–S1 — в 12 (38,7 ± 8,7%) випадках, що 

виявилося достовірно (р < 0,05 та р < 0,001) частішим, ніж на рівні L3–

L4 (у 4 — 12,9 ± 6,0% випадках). Така ж тенденція була виявлена під час 

порівняння частоти грижі в осіб юнацького та підліткового віку в тих 

самих дисках; у перших вона діагностувалася достовірно (р < 0,01) 

частіше. 

В осіб юнацького віку у 12 (38,7 ± 8,7%) випадках грижа мала 

медіанну, в 11 (35,5 ± 8,6%) — парамедіанну, у 4 (12,9 ± 6,0%) випадках 

— задньобічну локалізацію, а в підлітковому віці — в 1 (3,2 ± 3,2%), у 2 

(6,4 ± 4,4%) та в 1 (3,2 ± 3,2%) випадках, відповідно. У перших медіанна 

та парамедіанна грижі траплялися достовірно (р < 0,05) частіше, ніж 

задньобічна. Ці ж локалізації грижі в юнаків були частішими (р < 0,001), 

ніж у підлітків. 

У пацієнтів із медіанною грижею було виявлено найменшу 

величину сагітального розміру ХК і МХД, а також їхнього 

співвідношення. Найменший індекс ХК/МХД (0,33 ± 0,03) та площа 
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(154 ± 10,3 мм2) ХК реєструвалися при медіанній грижі, які достовірно 

відрізнялися від параметрів пацієнтів із задньобічною грижею та групою 

порівняння (р < 0,05; р  < 0,001). 

На III стадії остеохондрозу поширення дегенеративних змін за 

межі МХД супроводжувалося появою тріщини в найбільш витонченій 

ділянці ФК із подальшим випинанням диска всередину хребетного 

каналу. За таких умов грижові ворота не завжди візуалізувалися через 

фіброзні зміни, що призводили до зникнення межі ПЯ та ФК 

(93,5 ± 4,4%). Витончення фіброзного кільця реєструвалося в 30 

(96,8 ± 3,2%) випадках. 

Основною відмінною ознакою III стадії ДХД у порівнянні з ІІ 

стадією була уривчастість зображення ФК (розрив) у найбільш 

витонченому його місці. Розрив МХД та утворення грижі завжди 

супроводжується неврологічними симптомами різного ступеня тяжкості. 

Контури диска ділянки грижі були нерівними. Задньобічні грижі можуть 

стискати не тільки спинномозкові нерви, а також епідуральні судини. У 

такому разі може виникнути ішемія спинного мозку, тому при змінах на 

межі ФК і ХК ми рекомендуємо проводити ультразвукову 

допплерографію. 

При гострій грижі МХД на ультразвуковій томограмі в аксіальній 

площині добре видно «грижові ворота» — лінію розриву ФК і грижовий 

фокус, утворений елементом ПЯ, що випав, й епідуральною 

клітковиною. У гострій фазі грижовий фокус має знижену ехогенність, у 

фазі розсмоктування ехогенність підвищена. При хорошому 

акустичному вікні розрив диска можна побачити досить чітко й у разі 

невеликого грижового випинання, що не завжди доступно навіть КТ або 

МРТ. 

Визначено параметри діагностичної цінності ультрасонографії, які 

склали чутливість — 96,7%, специфічність — 83,3%, точність — 94,4%, 
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позитивну прогностична цінність — 96,7%, негативну прогностична 

цінність — 83,3%. 

Як відомо, нині основним методом діагностики дегенеративних 

змін у МХД є МРТ. У зв’язку з цим для оцінювання інформативності 

ультрасонографії (УСГ) ми порівняли результати цих двох методів у 

діагностиці протрузії та грижі поперекових дисків. 

З 74 протрузій, встановлених при МРТ, у процесі УСГ було 

діагностовано 72 (97,3%). У двох випадках дегенеративних змін L4–L5 і 

L5–S1 ехографічно протрузія була прийнята за грижу через уривчастість 

зображення ФК у ділянці найбільшого витончення. 

Ми порівняли результати МРТ та УСГ щодо оцінювання характеру 

дегенеративних змін усередині диска: 1) посилення сигналів (або 

підвищення ехогенності) від ПЯ; 2) мікрокальцифікація ПЯ; 3) зміщення 

гіперехогенного ПЯ в бік ФК; 4) витончення ФК; 5) зменшення 

сагітального розміру ХК. Підсилення сигналів від ПЯ при МРТ виявлено 

82,4 ± 4,4% випадках, при УСГ — 77,8 ± 4,9%; мікрокальцифікація ПЯ в 

43,2 ± 5,8% та в 48,6 ± 5,7% випадках; зміщення гіперехогенного ПЯ в 

бік ФК — у 41,9 ± 5,7% і 59,7 ± 5,6% (р < 0,05); витончення ФК 

75,7 ± 5,9% і 73,6 ± 5,3%; зменшення сагітального розміру ХК — у 

23,0 ± 4,9% та у 25,0 ± 5,1% випадках, відповідно. При УСГ виявлення 

ущільненого ПЯ в бік ФК виявлялося кращим, ніж при МРТ, а ця ознака 

має важливе прогностичне значення у визначенні прогресування 

дегенеративного процесу в дисках. 

За фактом наявності грижі поперекових МХД результати МРТ та 

УСГ збіглися повністю. У двох випадках локалізація гриж всередині 

хребетного каналу, виявлені двома методами, були інтерпретовані по-

різному: медіанна приймалася за парамедіанну, а парамедіанна — за 

задньобічну, що суттєво не вплинуло на тактику ведення пацієнтів. 

У процесі зіставлення отриманих при УСГ розмірів ХК, даних 

МРТ та клінічної картини стенозу ХК, ми запропонували власну 
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класифікацію. При оцінюванні ступеня стенозу ми брали до уваги не 

тільки сагітальний розмір ХК, який використовується при МРТ, а також 

площу ХК. Наприклад, якщо при медіанній протрузії або грижі ступінь 

стенозу, визначений обома способами, збігається, то в разі парамедіанної 

локалізації — ні. При парамедіанній локалізації сагітальний розмір ХК 

може не змінюватися, отже, стеноз може бути відсутнім. Водночас 

площа ХК зменшується та дуральний мішок деформується, отже, стеноз 

має місце. 

Під час вивчення стенозу ХК ми розробили класифікацію, у якій 

виділено межовий стеноз («група ризику» щодо розвитку стенозу). Це 

такий стан, при якому немає характерних клінічних проявів 

захворювання, але при УЗД параметри ХК виявилися меншими проти 

норми. Метою такого поділу є більш рання діагностика та проведення 

заходів, спрямованих на запобігання розвитку стенозу ХК. Межовий 

стеноз за площею ХК був виявлений у 27 (18,9 ± 3,3%) хворих, за 

сагітальним розміром ХК — у 25 (17,5 ± 3,2%) випадків, незначний 

стеноз — в 19 (13,3 ± 2,8%) та в 16 (11,2 ± 2,6%), помірний стеноз — у 8 

(5,6 ± 1,9%) та в 6 (4,2 ± 1,7%) випадках, відповідно. 

У виявленні дегенеративного стенозу УЗД майже не поступається 

МРТ, а проти рентгенографії має перевагу, оскільки дає змогу 

візуалізувати жовті зв’язки, гіпертрофія яких спричиняє звуження ХК. 

Гіпертрофія жовтих зв’язок діагностується виключно в процесі МРТ та 

УСГ. 

Іншими важливими змінами, що виявляються при УСГ, є 

спондилолістези, які досить докладно описані в доступній літературі []. 

У пацієнтів із поперековим остеохондрозом рентгенологічно антелістез 

виявлено у 28 (19,6 ± 3,3 %) випадках, ультрасонографічно — у 27 

(18,9 ± 3,3%), ретролістез — у 21 (14,7 ± 3,0%)) та у 20 (14,0  ±  2,9%) 

випадках, відповідно. Достовірних відмінностей між результатами двох 

методів у діагностиці спондилолістезу виявлено не було. 
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Основним завданням УСГ при виявленні спондилолістезу є 

оцінювання розмірів та форми дурального мішка на рівні 

досліджуваного сегмента, оскільки клінічні вияви цього патологічного 

процесу зумовлені саме стенозом дурального мішка. 

Гіпертрофія жовтих зв’язок при УСГ визначається як розширення 

простору між заднім листком твердої мозкової оболонки та дорзальним 

кістковим контуром дужки, що призводить до зменшення передньо-

заднього розміру дурального мішка. Структура зв’язки залишається 

однорідною, ехогенність середньою чи підвищеною. Клінічне значення 

гіпертрофії жовтої зв’язки в літературі суперечливе, частота не 

з’ясоване, що потребує подальшого вивчення. 

Отже, УСГ створює можливість ефективно діагностувати 

структурні зміни МХД хворих у різні періоди розвитку дегенеративної 

хвороби поперекового відділу хребта. Характерними є поєднання різних 

стадій дегенерації МХД в одного й того ж пацієнта. Найбільш 

ураженими хребетними руховими сегментами, за нашими та 

літературними даними, вважають рівень L4–L5 та L5–S1 (80–90%). 

У науковій літературі та практичній охороні здоров’я 

ультразвуковий метод не часто використовують для діагностики 

дегенеративних змін хребетних рухових сегментів. В алгоритмі 

комплексного обстеження хворих із дегенеративними змінами 

поперекового відділу хребетного рухового сегмента УСГ поки що 

залишається скринінговим методом. 
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ВИСНОВКИ 
 

У дисертації подано теоретичні узагальнення та розв’язання 

наукового завдання - підвищення ефективності діагностики різних форм 

дегенеративних змін поперекового відділу хребта у осіб підліткового та 

юнацького віку внаслідок розроблення та впровадження комплексу 

сонографічних критеріїв. 

1. У підлітковому та юнацькому віці пульпозне ядро (ПЯ) має 

однорідну гіпоехогенну структуру. ФК має кільцеподібну волокнисту 

структуру середньої ехогенності, товщиною понад 7 мм; дуральний 

мішок має анехогенну округло-овальну структуру всередині ХК, 

сагітальний розмір ХК понад 16 мм, дуральний мішок — понад 12 мм; 

жовті зв’язки — лінійні структури, що належать до дужок хребця за 

дуральним мішком та мають товщину приблизно 3 мм; корінцеві канали 

розташовані в задньолатеральних відділах МХД, симетричні, завширшки 

понад 8 мм. В астеніків висота МХД понад 7 мм, на рівні L1–L2 більше, 

ніж на рівні L4–L5. Площа ХК варіює в межах 211–229 мм2, у астеніків 

менше, ніж у гіперстеніків. Індекс ХК/МХД лише на рівні L1–L2 більше, 

ніж лише на рівні L5–S1 — 0,60–0,63 проти 0,56–0,58. 

2. За частотою розвитку ДХД перше місце займає диск L4–L5, 

друге – L5–S1, третє – L3–L4. У осіб юнацького віку дегенеративні зміни 

в дисках L3–L4, L4–L5, L5–S1 розвиваються достовірно (р < 0,05; 

р < 0,001; р < 0,001) частіше, ніж у пацієнтів підліткового віку. У 

гіперстеніків частіше уражається L4–L5, у нормостеніків – L5–S1, у 

астеніків – L2–L3 (р < 0,05). 

3. I стадія ДХД характеризується підвищенням ехогенності, 

неоднорідністю ПЯ, зсуненням гіперехогенного ПЯ в бік ФК, 

розмиванням межі між ПЯ та ФК. На II стадії, крім ознак I стадії 

зростання відбувається витончення ФК, поки зі збереженням його 

цілісності, та випинання всередину ХК із формуванням протрузії диска. 
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Чутливість УСГ у діагностиці протрузії становить 95,9%, специфічність 

– 85,7%, точність – 95,1%. 

На відміну від протрузії, при грижі частина диска, що випинає, має 

нерівні контури. Грижові ворота — це лінія розриву ФК і грижовий 

фокус, утворений елементом ПЯ, що випав, й епідуральною 

клітковиною. Найменший індекс ХК/МХД (0,33 ± 0,03) та площа 

(154 ± 10,3 мм2) ХК реєструються при медіанній грижі та достовірно 

відрізняються від параметрів пацієнтів із задньобічною грижею та групи 

порівняння (р < 0,05; р < 0,001). Чутливість УСГ у діагностиці грижі 

становить 96,7%, специфічність – 83,3%, точність – 94,4%. 

4. За фактом наявності протрузії або грижі результати УСГ та МРТ 

максимально збігаються. Незначна різниця (менше ніж 5%) між двома 

методами виявляється в інтерпретації локалізації випинання диска 

всередину ХК. В оцінюванні характеру змін ПЯ результати МРТ та УСГ 

відрізняються незначно. Посилення сигналів від ПЯ при МРТ виявлено в 

82,4 ± 4,4% випадків, при УСГ – 77,8 ± 4,9%; мікрокальцифікація ПЯ – у 

43,2 ± 5,8% та 48,6 ± 5,7% випадків; витончення ФК – 75,7 ± 5,9% і 

73,6 ± 5,3%, відповідно. Зміщення гіперехогенного ПЯ в бік ФК при УСГ 

діагностувалося достовірно (р < 0,05) частіше, ніж при МРТ (59,7 ± 5,6% 

проти 41,9 ± 5,7%). 

5. Під час оцінювання ступеня стенозу треба брати до уваги як 

сагітальний розмір, так і площу ХК. При медіанній грижі результати 

УСГ з оцінювання ступеня стенозу ХК збігаються повністю. При 

парамедіанній грижі ступінь стенозу ХК за сагітальним розміром 

виявляється заниженим. При помірному стенозі ХК сагітальний розмір 

становить 12,4 ± 1,0 мм, площа ХК – 161 ± 10,4 мм2. 

6. Виявлено взаємозв’язок між локалізацією протрузії або грижі та 

клінічними симптомами. При медіанній локалізації протрузії або грижі 

диска у пацієнтів частіше спостерігається люмбаго, при задньобічній 

локалізації – ішіас, а при парамедіанній — поєднання люмбаго та ішіасу. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 

1. УЗД поперекового відділу хребта треба починати з рівня L5–S1, 

де найбільш стійким орієнтиром є криж; диск L3–L4 визначається на 

рівні пупка; L1–L2 – під перешийком підшлункової залози. 

2. Випинання заднього контуру МХД без порушення цілісності ФК 

треба вважати протрузією диска, зазначаючи її локалізацію, розмір і 

рівень. 

3. Випинання заднього контуру МХД із порушенням цілісності ФК 

вказує на грижу МХД і вимагає оцінювання характеру кровотоку в 

епідуральних венах, стану корінцевих рукавів і дурального мішка. 

4. Стеноз хребетного каналу також може бути діагностований за 

зменшенням площі ХК, деформацією дурального мішка та асиметрією 

корінцевого каналу. 

5. В алгоритмі комплексного обстеження хворих з 

дегенеративними змінами поперекового відділу хребетного рухового 

сегмента доцільно починати з УЗД та використовувати його на всіх 

етапах діагностики, а також у всіх випадках динамічного спостереження. 
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