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получения быстрого эффекта, лечение 
начинают с препаратов, содержащих лево-
допу.  

У лиц старше 70 лет лечение следует 
начинать со средств, содержащих леводопу. 
Для лечения могут применяться как стан-
дартные препараты, содержащие леводопу, 
так и препараты с замедленным высвобож-
дением. Если небольшие дозы леводопы 
(200–400 мг/сут.) не обеспечивают необхо-
димого улучшения, то переходят к назначе-
нию комбинированной терапии. При этом           
к препарату леводопы последовательно 

добавляют: агонист дофаминовых рецепто-
ров, амантадин, селегилин.  

Возможность социальной адаптации 
больных зависит от степени тяжести пар-
кинсонизма. При этом интеллектуально-
мнестические нарушения особенно сказыва-
ются на трудовой и семейно-бытовой ак-
тивности, существенно не влияя на уровень 
самообслуживания. Значительно снижает 
показатели адаптации выраженность гипоки-
незии, лучшие показатели наблюдаются при 
дрожательной форме заболевания, особенно 
в сфере семейно-бытовой активности и само-
обслуживания. 
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Актуальность проблемы. Патология 
позвоночной и основной артерий занимает 
одно из ведущих мест в структуре сосуди-
стых заболеваний головного мозга. По мне-
нию многих авторов, в результате много-
численных исследований частота дисцир-
куляции в вертебробазилярном бассейне 
составляет от 20 до 30 % всех острых (тран-
зиторные ишемические атаки, инсульты)    
и хронических нарушений мозгового крово-
обращения. Лидирующее место среди при-
чин, приводящих к нарушению кровообра-
щения в позвоночных артериях, принад-
лежит атеросклеротическому поражению 

сосудов. К другим причинам относятся: 
аномалии развития сосудов и шейного отде-
ла позвоночника (гипоплазия, патологиче-
ская извитость, дислокация позвоночной   
артерии, патология и аномалия костного           
канала, аномалии атланто-окципитального        
и краниовертебрального сочленения); экстра-
вазальные компрессии (опухоли, дегенера-
тивно-дистрофические изменения позвоноч-
ника и т. д.). 

К наиболее частым внесосудистым при-
чинам сужения и компрессии позвоночной 
артерии относятся патологические изменения 
со стороны шейного отдела позвоночника. 
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Ведущим по распростроненности этипатогене-
тическим фактором является дегенеративно-
дистрофическое поражение позвоночника, 
межпозвоночных дисков и суставов, патоло-
гия со стороны С0–С1, С1–С2 позвоночно-
двигательных сегментов. Рефлекторное 
сужение, компрессия позвоночных артерий 
вследствие вышеуказанных экстравазальных 
факторов интегрированы в термин синдром 
позвоночной артерии.  

Термин синдром позвоночной артерии 
объединяет под собой многообразный ком-
плекс церебральных, сосудистых, вегетатив-
ных синдромов, возникающих вследствие 
сужения просвета, деформации стенки сосу-
да и раздражения вегетативного сплетения 
позвоночной артерии.     

В Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) указываются 
несколько диагнозов, характеризующих 
поражение вертебрально-базилярного русла: 
M.47.0 – синдром сдавления ПА при спонди-
лезе (синдром ПА); M.53.0 – шейно-черепной 
синдром (задний шейный симпатический 
синдром); G.45.0 – синдром вертебрально-
базилярной артериальной системы. 

Этиологические факторы синдрома 
позвоночной артерии можно разделить           
на две группы:  

1. Сосудистые: интравазальные (атеро-
склеротическое поражение, воспалительные 
изменения различной этиологии, эмболо-
генное поражение); деформация артерий 
вследствие аномалий развития, врожденной 
извитости). 

2. Несосудистые: экстравазальные ком-
прессии вследствие патологии со стороны 
позвоночника. 

В научной и клинической практике под 
термином синдром позвоночной артерии 
ассоциируется вертеброгенный вариант 
воздействия на позвоночную артерию.  

Анатомия. Позвоночная артерия отходит 
от подключичной артерии тотчас после  
выхода ее из полости груди. По своему ходу 
артерия делится на четыре части. Начинаясь 
от верхнемедиальной стенки подключичной 
артерии, позвоночная артерия направляется 
кверху и несколько кзади, располагается 
позади общей сонной артерии вдоль наруж-
ного края длинной мышцы шеи. 

Затем она вступает в отверстие попереч-
ного отростка VI шейного позвонка и под-
нимается вертикально через одноименные 
отверстия всех шейных позвонков. 

Выйдя из отверстия поперечного отрост-
ка II шейного позвонка, позвоночная артерия 
поворачивает кнаружи; подойдя к отверстию 
поперечного отростка атланта, направляется 
кверху и проходит через него (атлантовая). 
Далее следует медиально в борозде позво-
ночной артерии на верхней поверхности  
атланта, поворачивает кверху и, прободая 
заднюю атлантозатылочную перепонку          
и твердую оболочку головного мозга, всту-
пает через большое затылочное отверстие       
в полость черепа, в подпаутинное простран-
ство (внутричерепная часть). 

В полости черепа, направляясь на скат 
кверху и несколько кпереди, левая и правая 
позвоночные артерии конвергируют, следуя 
по поверхности продолговатого мозга; у зад-
него края моста мозга соединяются между 
собой, образуя один непарный сосуд – бази-
лярную артерию. Последняя, продолжая свой 
путь по скату, прилегает к базилярной бороз-
де, нижней поверхности моста и у его перед-
него края делится на две – правую и левую – 
задние мозговые артерии. 

От позвоночной артерии отходят сле-
дующие ветви: «мышечные ветви», к пред-
позвоночным мышцам шеи. 

1. Спинномозговые (корешковые) ветви 
отходят от той части позвоночной артерии,  
которая проходит через позвоночно-
артериальное отверстие. Эти ветви проходят 
через межпозвоночные отверстия шейных 
позвонков в позвоночный канал, где крово-
снабжают спинной мозг и его оболочки. 

2. Задняя спинномозговая артерия, 
парная, отходит с каждой стороны от позво-
ночной артерии в полости черепа, несколько 
выше большого затылочного отверстия. 
Направляется вниз, вступает в позвоночный 
канал и по задней поверхности спинного мозга, 
вдоль линии вступления в него задних кореш-
ков, достигает области конского хвоста; крово-
снабжает спинной мозг и его оболочки.  

Задние спинномозговые артерии анастомо-
зируют между собой, а также со спинномозго-
выми (корешковыми) ветвями от позвоночных, 
межреберных и поясничных артерий. 
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3. Передняя спинномозговая артерия 
начинается от позвоночной артерии над пе-
редним краем большого затылочного отвер-
стия. Она направляется вниз, на уровне пере-
креста пирамид соединяется с одноименной 
артерией противоположной стороны, образуя 
один непарный сосуд. Последний спускается 
по передней срединной щели спинного мозга 
и заканчивается в области концевой нити; 
кровоснабжает спинной мозг и его оболоч-
ки и анастомозирует со спинномозговыми 
(корешковыми) ветвями от позвоночных, 
межреберных и поясничных артерий.   

4. Задняя нижняя мозжечковая артерия 
разветвляется в нижнезаднем отделе полу-
шарий мозжечка. Артерия отдает ряд мелких 
ветвей: к сосудистому сплетению IV желу-
дочка – ворсинчатую ветвь четвертого желу-
дочка; к продолговатому мозгу – латераль-
ные и медиальные мозговые ветви (ветви       
к продолговатому мозгу); к мозжечку – ветвь 
миндалины мозжечка. 

От внутренней части позвоночной 
артерии отходят менингеальные ветви, 
которые кровоснабжают твердую мозговую 
оболочку задней черепной ямки. 

От базилярной артерии отходят следу-
ющие ветви: 

1. Артерия лабиринта направляется 
через внутреннее слуховое отверстие и про-
ходит вместе с преддверно-улитковым         
нервом к внутреннему уху. 

2. Передняя нижняя мозжечковая  
артерия – последняя ветвь позвоночной       
артерии, может отходить также от базиляр-
ной артерии. Кровоснабжает передненижний 
отдел мозжечка. 

3. Артерии моста входят в вещество 
моста. 

4. Верхняя мозжечковая артерия начи-
нается от базилярной артерии у переднего 
края моста, направляется кнаружи и назад 
вокруг ножек мозга и разветвляется в обла-
сти верхней поверхности мозжечка и в сосу-
дистом сплетении III желудочка. 

5. Средние мозговые артерии отходят 
от дистального отдела базилярной артерии, 
симметрично по 2–3 стволика к каждой 
ножке мозга. 

6. Задняя спинномозговая артерия, 
парная, залегает кнутри от заднего корешка 
вдоль заднелатеральной борозды. Начинается 

от базилярной артерии, направляется вниз, 
анастомозируя с одноименной артерией 
противоположной стороны; кровоснабжает 
спинной мозг. 

Возможность поражения позвоночной 
артерии при шейном остеохондрозе опреде-
ляется ее топографо-анатомическим положе-
нием. Значительная часть экстракраниально-
го отрезка позвоночной артерии проходит         
в подвижном костном канале, образованном 
поперечными отростками шейных позвонков 
и рудиментами ребер. При этом боковая 
стенка артерии прилежит к унковертебраль-
ному сочленению, а задняя – соседствует           
с верхним суставным отростком. На уровне 
С1–С2, артерия прикрыта лишь мягкими 
тканями, преимущественно нижней косой 
мышцей головы. Также важное патогенети-
ческое значение в развитии синдрома позво-
ночной артерии имеет состояние перивас-
кулярных сплетений и нижнего шейного 
симпатического узла, определяющего симпа-
тическую иннервацию позвоночной артерии. 

Патогенез СПА. Патогенез синдрома по-
звоночной артерии сводится к компрессии 
сосудов, рефлекторному сужению просвета 
позвоночной артерии вследствие ирритатив-
ного воздействия на вегетативное сплетение, 
в результате чего происходит снижение кро-
воснабжения в вертебробазилярном бассейне 
(стволовые структуры и задние отделы         
головного мозга) с последующим развитием 
ишемии.  

Патологическое воздействие на позво-
ночную артерию можно представить следу-
ющим образом:  

 подвывих суставных отростков по-
звонков;  

 патологическая подвижность (неста-
бильность, гипермобильность) позвоночно-
двигательного сегмента;  

 сдавление остеофитами;  
 спазм сосуда в результате раздражения 

периартериального нервного сплетения;  
 сдавление в области атланта (аномалия 

Клиппеля–Фейля, аномалия Киммерли, ано-
малии атланта, платибазия); 

 унковертебральный артроз, артроз дуго-
отростчатых суставов;  

 блокады и нестабильность суставов;  
 грыжи межпозвонковых дисков; 
 рефлекторные мышечные компрессии. 
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Клиническая классификация син-
дрома позвоночной артерии (Калашни-
ков В. И., 2009). 

1. Патог ен ети ч ески е факт оры СПА           
(по характеру компрессионного воздей-
ствия на ПА). 

2. Клинически е ста ди и СПА. 
2.1. По степени гемодинамических нару-

шений: дистоническая (функциональная), 
ишемическая (органическая). 

Для функциональной стадии синдрома 
позвоночной артерии характерны следующие 
группы симптомов: цефалгический синдром, 
зрительные расстройства, кохлеовестибуляр-
ные расстройства, вегетативный синдром. 
Головная боль имеет ноющий иногда жгучий 
характер, чаще всего постоянная с перио-
дами обострения, связанными с поворотом 
головы и длительным вынужденным ее по-
ложением. Характерной особенностью голов-
ной боли является распространение от за-
тылка ко лбу (симптом «снятия шлема»). 
Зрительные расстройства проявляются           
потемнением в глазах, фотопсиями и выпа-
дением полей зрения. Для кохлеовестибу-
лярных расстройств характерны эпизодиче-
ские приступы системного либо несистемно-
го головокружения. 

Органическая стадия синдрома позво-
ночной артерии формируется при длитель-
ном спазме сосудов и образовании очагов 
стойкой ишемии: транзиторные ишемиче-
ские атаки, ишемические инсульты в вер-
тебробазилярном бассейне. Клиническая 
картина зависит от наиболее повреждающих-
ся отделов головного мозга. 

2.2. По характеру гемодинамических 
нарушений: компрессионная, ирритативная, 
ангиоспастическая, смешанная. 

При компрессионном варианте сужение 
просвета сосуда происходит путем механи-
ческого сдавливания стенки артерии. Ирри-
тативный вариант синдрома формируется              
в результате вертебрального раздражения 
эфферентных симпатических волокон позво-
ночного сплетения, вызывающего спазм со-
суда. Как правило, в клинической практике 
встречаются смешанные (компрессионно-
ирритативные) варианты данного синдрома. 

 Ангиоспастический синдром проявляется 
в виде рефлекторного спазма, возникающего 
в ответ на раздражение рецепторов в области 

пораженных ПДС. При ангиоспастическом 
синдроме преобладают диффузные вегетосо-
судистые нарушения, в меньшей степени 
связанные с поворотами головы. Компрес-
сионно-ирритативный вариант синдрома 
чаще ассоциируется с патологией нижне-
шейного отдела позвоночника, рефлектор-
ный – с патологией верхнешейного отдела. 

Среди клинических вариантов синдрома 
позвоночной артерии выделяют: 

Синдром Барре–Льеу (заднешейный 
симпатический синдром). В подавляющем 
большинстве наблюдений, по данным               
И. Р. Шмидт и А. А. Луцика, этот синдром 
вызывается унковертебральными экзостоза-
ми и разгибательным подвывихом позвон-
ков. Я. Ю. Попелянский и И. Р. Шмидт [2] 
на основе анализа обширного клинико-
рентгенологического материала делают вы-
вод о том, что синдром позвоночной артерии 
является ведущим неврологическим прояв-
лением врожденных блоков шейных по-
звонков. По их наблюдениям, чаще блоки-
руются С2–С3 позвонки, сочетаясь с другими 
аномалиями и оставаясь длительное время 
клинически латентными. Болезненные симп-
томы связаны с более ранним развитием 
остеохондроза и патологической подвижно-
стью позвонков. Клинически характеризует-
ся головными болями в шейно-затылочной 
области с иррадиацией в передние отделы 
головы (по типу «снятия шлема»). Головная 
боль сопровождается вегетативными нару-
шениями, кохлеовестибулярными и зритель-
ными расстройствами. 

Цервикогенный мигренозный приступ, 
начинающийся двусторонними зрительными 
нарушениями, сопровождающийся голово-
кружением, атаксией, дизартрией, шумом  
в ушах. На высоте приступа развивается 
резкая головная боль в затылочной обла-
сти, сопровождающаяся рвотой и в ряде 
случаев потерей сознания.  

Вестибуло-атактический синдром. Преоб-
ладают симптомы: головокружение, чувство 
неустойчивости тела, потемнение в глазах, 
нарушение равновесия с тошнотой и рвотой, 
сердечно-сосудистые нарушения. Симптома-
тика усиливается в момент движения головой 
или при вынужденном ее положении. 

Кохлео-вестибулярный синдром. Кохле-
арные нарушения проявляются шумом в ухе 
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или затылке, парестезиями, тугоухостью, 
снижением восприятия шепота, изменениями 
на аудиограмме. Данные нарушения обычно 
сочетаются с пароксизмальными несистемны-
ми головокружениями (ощущение неустой-
чивости, покачивания) или системными  
головокружениями.  

Офтальмический синдром. Зрительные 
нарушения характеризуются преходящей  
фотопсией, мерцательной скотомой, утомля-
емостью и снижением зрения при чтении       
и другой зрительной нагрузке. Могут отме-
чаться явления конъюнктивита: боли и ощу-
щение инородного тела в глазах, покраснение 
конъюнктивы, слезотечение. Также встреча-
ются эпизоды приступообразного выпадения 
полей зрения или их частей, чаще всего 
связанные с положением головы. 

Синдром вегетативных нарушений. 
Наиболее часто встречаются следующие 
вегетативные симптомы: чувство жара, 
озноб, похолодание конечностей, гипер-
гидроз, изменения дермографизма. Могут 
выявляться гортанно-глоточные нарушения, 
а также пароксизмальные нарушения сна          
и бодрствования.  

Транзиторные ишемические атаки. 
Приступы дроп-атаки. Приступ внезап-

ного падения связан с ишемизацией каудаль-
ных отделов ствола головного мозга и моз-
жечка и проявляется в виде пирамидной тет-
раплегии при резком запрокидывании головы 
с быстрым последующим восстановлением 
двигательной функции. 

Диагностика. Алгоритм диагностики 
синдрома позвоночной артерии: 

1. Анализ клинической картины заболе-
вания, неврологический осмотр (могут быть 
выявлены симптомы напряжения затылоч-
ных мышц, ограничение движений в шейном 
отделе позвоночника, очаговая неврологиче-
ская симптоматика). Зачастую появляется 
болезненность при пальпации точки позво-
ночной артерии, находящейся в подзатылоч-
ной зоне между поперечными отростками 
первого и второго шейных позвонков. 

2. Рентгенография шейного отдела по-
звоночника с проведением функциональных 
проб. 

3. Выполнение магнитно-резонансной 
томографии или спиральная компьютерная 
томография головного мозга и шейного от-
дела позвоночника. 

4. Проведение дуплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий с применением 
функциональных проб с поворотом, сгибани-
ем и разгибанием головы (компрессия по-
звоночной артерии, асимметрии линейной 
скорости кровотока в позвоночных артери-
ях, вазоспастические реакции в позвоноч-
ной и основной артериях, гиперреактивность 
на функциональные пробы).  

5. Дуплексное сканирование вен шеи. 
6. Особое место занимает отоневрологи-

ческое исследование, особенно если оно под-
крепляется компьютерными электронистаг-
мографическими и электрофизиологиче-
скими данными о слуховых вызванных 
потенциалах, характеризующих состояние 
стволовых структур мозга. 

7. Проведение стабилометрии для иссле-
дования вестибуло-координаторной системы. 

Основные принципы лечения. В пато-
генезе развития компрессионного синдрома 
позвоночной артерии (ПА) существенную 
роль играет периваскулярный отек, вслед-
ствие механического ее сдавления, а также 
нарушение венозного оттока. Компрессия 
вен в костном канале поперечных отростков 
шейных позвонков происходит ранее анало-
гичной артериальной компрессии, а развив-
шийся от сдавления вен в канале венозный 
отток усиливает компрессию позвоночной 
артерии. Что потенцирует взаимное влияние 
застойных явлений различного происхожде-
ния. Поэтому начинать лечение СПА необ-
ходимо с патогенетически обусловленной 
противоотечной и противовоспалительной 
терапии.  

1. Основными препаратами, воздейству-
ющими на венозный отток являются:  

 полусинтетический диосмин (детра-
лекс, флебодиа) – 600–1200 мг/сут.;  

 троксерутин – 600–900 мг/сут.;   
 препараты гинго-билоба – 80–          

160 мг/сут.; 
 L-лизина эсцинат – 5 мг/сут. 

2. Нестероидные противовоспалительные 
препараты:  

 нимесулид – 100–200 мг/сут.;  
 лорноксикам – 8–16 мг/сут.;  
 целекоксиб – 200–400 мг/сут. 

Гемодинамические нарушения у пациен-
тов с СПА встречаются практически в 100 % 
случаев и охватывают сосуды не только вер-
тебробазилярного, но и каротидного бассейна. 
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Отсутствие адекватной вазоактивной терапии, 
нарастание гипоперфузии в ОА и ПА (в связи 
с вертеброгенным воздействием), может при-
вести к развитию осложнений гемодинамиче-
ского характера, в виде вертебробазилярных 
и стволовых инсультов.  

3. Для нормализации кровотока в ПА 
применяют:  

 производные пурина (пентокси-
филлин – 300–900 мг/сут.);   

 производные барвинка малого 
(винкамин – 60 мг/ сут., винпоце-
тин – 15–30 мг/сут.);   

 антагонисты кальция (циннаризин – 
75–150 мг/ сут., нимодипин –    
240 мг/сут.);  

 альфа-адреноблокаторы: (ницерго-
лин – 30–60 мг/сут.); 

 комбинированные препараты: 
(инстенон – 2,0 мл внутривенно 
или 5–6 табл./сут). 

Одним из важных аспектов лечения син-
дрома позвоночной артерии является также 
и нейропротективная терапия. Ее назначение 
способствует предотвращению развития 
нарушений церебрального метаболизма         
у больных с повышенным риском ишемии 
мозга, в частности при снижении церебро-
васкулярного резерва. Особое значение 
нейропротективная терапия приобретает             
у пациентов с органическими стадиями СПА – 
транзиторными ишемическими атаками, 
синкопальным вертебральным синдромом, 
приступами дроп-атаки, патогенетически 
представляющими собой варианты преходя-
щей ишемии мозга. В данных случаях имен-
но нейропротекция является основным фак-
тором, предотвращающим трансформацию 
преходящей ишемии в стойкий неврологи-
ческий дефицит. Наиболее эффективной 
схемой является применение цитиколина 
(улучшает метаболизм мозга: улучшает кро-
вообращение в области ствола мозга и про-
цессы утилизации кислорода и глюкозы             
в тканях головного мозга) и актовегина 
(улучшает микроциркуляцию и трофику тка-
ней организма и повышает устойчивость 
мозговой ткани к гипоксии). 

4. Холинергические препараты:   
 цитиколин – 500–1000 мг/сут.;   
 церетон – 800–1200 мг/сут. 

4.1. Комплексные нейропротекторы: акто-
вегин – 200–1000 мг/сут.; церебролизин – 10–
50 мл/сут.; пирацетам – 1200–2400 мг/сут.;  
мексидол – 100–600 мг/сут. 

4.2. Метаболическая терапия: милдронат – 
500–750 мг/сут.; тиотриазолин – 200–                  
300 мг/сут.; триметазидин – 60 мг/сут. 

5. Симптоматическая терапия:  
 миорелаксанты (тизанидин – 4–           

6 мг/сут.);  
 спазмолитики (дротаверин – 40–          

80 мг/сут.);  
 гистаминоподобные (бетагистин – 

24–48 мг/сут.);  
 антимигренозные (суматриптан – 

50–100 мг однократно, 100–          
300 мг/сут.);   

 витамины группы В в стандартных 
дозировках. 

6. Воздействие на механические факторы 
компрессии ствола ПА и вегетативных спле-
тений:   

 хирургическое лечение (декомпрес-
сия ПА, периартериальная симпат-
эктомия, удаление унковертебраль-
ных разрастаний и остеофитов).  

7. Мануальная терапия:  
 постизометрическая релаксация;  
 новокаиновая блокада ПА и сим-

патического сплетения ПА. 
8. Восстановительная терапия:  

 массаж воротниковой зоны;  
 иглорефлексотерапия и физио-

терапия; 
 ЛФК;  
 санаторно-курортное лечение. 

Эффективность лечения СПА неразрывно 
связана с качеством и своевременностью диа-
гностики данной патологии. Для профилакти-
ки развития СПА прежде всего необходимо 
динамическое наблюдение с применением 
методов УЗИ, комплексного лучевого обсле-
дования (функциональная рентгенография, 
магнитно-резонансная и спиральная компью-
терная томография, ультразвуковая диагно-
стика).  
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Истинная распространенность вертебро-
неврологической патологии неизвестна, так 
как недостаточно разработаны критерии диа-
гностики и мало изучен клинический поли-
морфизм. При этом огромное разнообразие 
причин, вызывающих боль, не позволяют 
говорить об одном патологическом процес-
се и выработать единый методический под-
ход к диагностике и лечению данного вида 
нозологии.  

Боли в спине являются неспецифическим 
симптомом и могут быть обусловлены 
множеством причин. Их выявление имеет 
огромное значение для предупреждения про-
грессирования, хронизации болезни и, в ко-
нечном итоге, для предупреждения ранней 
инвалидизации. В большинстве случаев точно 
установить источник болевой импульсации 
пока не представляется возможным. Однако 
преимущественно дорсопатии обусловлены 
функциональными и дистрофическими изме-
нениями в тканях опорно-двигательного 
аппарата (фасции, мышцы, сухожилия, связки, 
суставы, диски) с вовлечением структур 
периферической и центральной нервной 
системы (корешки, нервы, чувствительные 
и вегетативные ганглии, мозговые оболочки, 
а также другие структуры спинного мозга). 
Каждая из этих структур может давать ответ 

на свое повреждение – выбросом биохими-
чески и иммунологически активных медиа-
торов, стимулирующих чувствительные ре-
цепторы. Это, в свою очередь, запускает 
очень сложные и еще не до конца изучен-
ные нейрофизиологические механизмы фор-
мирования ощущения боли. Появление боле-
вой импульсации сопровождается, как пра-
вило, рефлекторной мышечно-тонической 
реакцией приводящей к иммобилизации по-
раженного участка тела. Однако физиологи-
ческая функция спазмированной мышцы 
впоследствии трансформируется в дополни-
тельный источник боли. При этом поражение 
мышцы может быть первичным по отноше-
нию  к морфофункциональным изменениям 
позвоночника.  

В настоящее время все факторы риска 
развития вертеброневрологической патоло-
гии принято разделять на корректируемые, 
которые можно устранить (основа прежде-
временного развития хронического течения 
боли в спине) и некорректируемые: наслед-
ственность, возраст, пол (Концепция факто-
ров риска // Клинич. фармакология и тера-
пия. – 2002). 

Корректируемые факторы риска:  
 профессиональные (тяжелые физические 

работы, статические нагрузки на позвоночник, 


