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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, ФАКТОРЫ РИСКА, 

ВОЗРАСТНЫЕ И ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛИ

В НИЖНЕЙ ЧАСТИ СПИНЫ

Боли в нижней части спины (БНЧС) являются распро-

страненным заболеванием опорно-двигательного аппа-

рата во всех возрастных группах во всем мире [1, 2], и в 

Европе в частности [3]. Распространенность неспецифи-

ческих БНЧС в течение жизни может достигать 80%, а 

годовая распространенность варьирует от 25 до 60% в 

разных этнических группах [4–6]. Боль в нижней части 

спины (БНЧС) является глобальной проблемой здравоох-

ранения, затрагивающей до 84% взрослых [7]. Течение 

БНЧС сильно варьирует, при этом БНЧС может встречать-

ся в виде преходящей или рецидивирующих либо хрони-

ческих форм [8].

Хроническая неспецифическая БНЧС встречается при-

мерно у 23% лиц с жалобами на боль в пояснице [9, 10]. 

Женщины чаще страдают БНЧС, и болевой синдром у них 

выражен сильнее, чем у мужчин. Так, в Польше в 2014 г. 

БНЧС была зарегистрирована у 28,4% женщин и 21,2% 

мужчин в возрасте 15 лет и старше [11]. D. Hoy с соавт. 

[12] оценили распространенность БНЧС из исследования 

Global Burden of Disease – 2010. В 2010 г. общемировая 

распространенность после стандартизации по возрасту 

составляла 9,4%, причем у мужчин этот показатель был 

выше (10,1%), чем у женщин (8,7%). В Западной Европе 

распространенность БНЧС составила 15,5% у мужчин и 

14,5% у женщин. Соответствующие цифры были 12,6% 

против 10,3% в Центральной Европе и 12,2% против 

10,4% – в Восточной Европе. Распространенность увели-

чивалась с возрастом, достигая пика примерно в возрасте 

80 лет, а затем немного уменьшалась [12]. Перекрестное 

исследование пациентов с хронической БНЧС, проведен-

ное J.F. Chenot с соавт. [13], обнаружило более низкий 

болевой порог (p = 0,04) и более длительную хронизацию 

(p < 0,001) у женщин (n = 1 310). Существуют многочислен-

ные экологические и социокультурные факторы, влияю-

щие на роль половой принадлежности к восприятию и 

ожиданию боли [14].

Несмотря на очень высокую распространенность 

БНЧС, ее патофизиология плохо изучена и отсутствует 

связь между результатами исследований и клиническими 

симптомами [15]. БНЧС определяется как боль, мышечное 

напряжение или гипоподвижность, локализованные ниже 

реберного края и выше нижних ягодичных складок, с или 

без синдромов ишиаса. Неспецифическая БНЧС опреде-

ляется как боль, не связанная с распознаваемой патоло-

гией (например, инфекция, опухоль, остеопороз, ревмато-

идный артрит, перелом или воспаление). В нескольких 

исследованиях утверждается, что отсутствие связи между 

радиографической картиной и болью в основном обу-

словлено многофакторным характером боли (включая 

различные биологические, психологические и социаль-

ные факторы). Также возможно, что низкая ассоциация 

обусловлена факторами, которые не были оценены с 

помощью рутинной визуализации, то есть дегенератив-

ными изменениями в фасетчатых суставах [16, 17], свя-

зочным повреждением [18] и изменениями (травматиче-

скими или дегенеративными) в параспинальных мышцах 

[19–22]. Также в исследованиях сообщалось об атрофии 

и других аномалиях параспинальных мышц у 20–60% 

лиц с хронической БНЧС [23, 24]. Так, результаты прове-

денного Kjaer и др. [25] МРТ-исследования показали, что 

жировая инфильтрация в поясничной области сильно 

связана с БНЧС у взрослых. Также было обнаружено, что 
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хроническая БНЧС связана с уменьшением плотности 

мышечных волокон [21].

Кроме того, факторы риска развития БНЧС подразде-

ляются на модифицируемые и немодифицируемые и 

могут быть разделены на индивидуальные и профессио-

нальные. К индивидуальным факторам, связанным с 

БНЧС, относятся среди прочего пол, возраст, анамнести-

ческое указание на перенесенные травмы нижней части 

спины и психологические факторы (например, психиче-

ский стресс, тревога, депрессия и др.) [26, 27]. Кроме того, 

исследования также показали, что профессиональные 

факторы связаны с развитием БНЧС [28–30]. Было отме-

чено, что сидячие или офисные работники в школах, 

больницах и вооруженных силах имеют высокую распро-

страненность БНЧС [31–33]. 

Y.X.Wáng с соавт. [34] проанализировали 98 исследо-

ваний, включивших 772 927 субъектов. Все участники 

исследования были разделены на четыре возрастные 

группы: (I) группа детей школьного возраста (6–19 лет); 

(II) группа молодого и среднего возраста (20–50 лет); (III) 

смешанная возрастная группа (данные исследований не 

дифференцировали возрастные группы); (IV) группа 

пожилого возраста (≥50 лет). После того как результаты 

исследований были скорректированы по количеству 

участников, коэффициент распространенности БНЧС для 

женщин и мужчин составил 1,360; 1,127; 1,185 и 1,280 

соответственно для четырех групп. Более высокая рас-

пространенность БНЧС отмечалась среди девочек школь-

ного возраста, чем среди мальчиков школьного возраста, 

что, вероятно, объясняется психологическими факторами, 

женскими гормональными колебаниями и менструация-

ми. По сравнению с субъектами молодого и среднего 

возраста еще более высокая распространенность БНЧС 

отмечалась у женщин после менопаузы, чем у мужчин.

В 1995 г. A.C. Papageorgiou с соавт. [35] сообщили об 

исследовании распространенности БНЧС среди 4 501 лиц 

(возраст 18–75 лет). Распространенность БНЧС за 1 месяц 

составила 31,2; 33,1; 38,5; 34,9% для возрастной группы 

18–29, 30–44, 45–59 и ≥ 60 лет соответственно для муж-

чин; 32,2; 41,5; 49,2; 43,7% в возрасте 18–29, 30–44, 

45–59 и ≥ 60 лет соответственно для женщин. A. Vikat с 

соавт. [36] при изучении распространенности БНЧС среди 

школьников в возрасте 12–18 лет показали, что среди 

5 063 юношей частота БНЧС составила 20,7%, а среди 

6 032 девушек – 33,1%. Сопоставимые результаты были 

полу чены в Англии K.D. Watson с соавт. [37], которые среди 

667 мальчиков в возрасте 11–14 лет наблюдали БНЧС в 

19,0% случаев, а среди 779 девочек такого же возраста – 

в 28,0% случаев. J. Gourmelen с соавт. [38] при изучении 

14 248 лиц обоего пола в возрасте 30–44 лет выявили, 

что БНЧС в течение ≥ 30 дней на протяжении одного года 

наблюдалась у 16,4% женщин и у 12,6% мужчин.

Радиологические выявленные признаки дегенерации 

межпозвонкового диска (МПД) поясничной локализации 

встречаются достаточно часто у взрослых [6], и неодно-

кратно эти изменения предлагались в качестве одной из 

основных причин БНЧС [39–41]. Изменения в МПД пояс-

ничного отдела позвоночника считаются общим тригге-

ром для генерирования боли [42, 43], а боли в пояснице 

связаны с дегенерацией МПД [44–46]. Несмотря на то что 

была продемонстрирована ассоциация дегенерации МПД 

с БНЧС [45, 47], индивидуальные факторы риска развития 

БНЧС остаются неясными и отсутствует консенсус относи-

тельно ассоциации дегенерации МПД с БНЧС [48–51].

Дегенерация поясничного МПД и сопутствующие ей 

изменения связаны с БНЧС [52]. Дегенерация поясничного 

МПД является распространенным скелетно-мышечным 

состоянием, распространенность которого увеличивается с 

возрастом (25–29 лет). Дегенерация МПД может прогрес-

сировать до образования грыжи МПД, стеноза позвоноч-

ного канала и сочетаться с артрозом фасеточных суставов 

и дегенеративным спондилолистезом. По результатам 

опубликованных данных 600 аутопсийных образцов у лиц 

молодого и среднего возраста (моложе 50 лет) дегенера-

ция МПД наблюдалась у мужчин со второго десятилетия 

жизни и встречалась в более раннем возрасте, чем у жен-

щин. Степень выраженности дегенерации МПД также была 

в целом выше у мужчин [53]. В более позднем гистологи-

ческом анализе, проведенном W.J. Łebkowski [54] с иссле-

дованием аутопсийного материала 308 поясничных МПД у 

57 женщин (средний возраст 41,8 года) и 79 мужчин (сред-

ний возраст 42,1 года), было отмечено, что дегенерация 

МПД впервые становится очевидной на втором десятиле-

тии жизни, и у мужчин она выявляется почти на 10 лет 

раньше, чем у женщин. При магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) молодых людей в возрасте 20–22 лет у 

мужчин наблюдалось значительно более частое перерож-

дение поясничного МПД [55]. Однако после менопаузы, 

которая в среднем наступает у женщин в возрасте около 

49–50 лет, дегенерация поясничных МПД у женщин проис-

ходит значительно быстрее, чем у мужчин [56–58]. Все эти 

процессы сопровождаются БНЧС.

Сообщалось, что ожирение, курение и род деятельно-

сти ассоциируются с развитием БНЧС, хотя взаимосвязь 

эта была статистически незначима [59–62]. С другой сто-

роны, в нескольких исследованиях предлагалось генети-

чески опосредованное влияние на развития БНЧС [47], 

хотя данные остаются ограниченными.

Поясничный спондилез характеризуется дегенераци-

ей МПЖ и остеофитозом и более распространен среди 

людей среднего и пожилого возраста [41, 63–70]. 

Поясничный спондилез может вызывать боль в пояснич-
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ном отделе [41, 63, 64, 69, 71, 72]. Предыдущие исследо-

вания показали, что распространенность поясничного 

спондилеза колеблется от 38 до 85% [41, 63–69, 71–76]. 

Данные исследований свидетельствовали о том, что 

поясничный спондилез связан с возрастом [41, 63–69, 

71–76], ожирением [65, 66, 69, 74] и костной массой 

[77–79]. С другой стороны, в некоторых исследованиях 

не выявлено связи с ожирением [67, 71]. M. Mariconda с 

соавт. [80] обнаружили значительную положительную 

корреляцию между ультрасонографическими параметра-

ми пяточной кости и балльной шкалой дегенеративного 

возраста, которая в основном отражает дегенерацию 

МПД только у мужчин, что указывает на то, что ассоциа-

ции могут различаться между полами. S. Muraki с соавт. 

[69] показали, что у женщин в возрасте ≥ 60 лет распро-

страненность рентгенографического поясничного спон-

дилеза (оценка степени спондилеза по Kellgren-Lawrence 

(KL): KL ≥ 2, KL ≥ 3) и болей в пояснице составляла 70,7; 

52,1 и 31,2% соответственно при широкомасштабном 

популяционном исследовании в Японии. O’Neill с соавт. 

сообщили, что остеофиты чаще всего встречаются у жен-

щин на уровне L2/3, а P.A. Kramer уточнил, что остеофиты 

и сужение позвоночного канала наиболее распростра-

нены у женщин в на уровне L4/5 [66, 68]. Teraguchi с 

соавт. [74] сообщили, что распространенность дегенера-

ции МПД в поясничном отделе позвоночника с исполь-

зованием МРТ была самой высокой у женщин на уровне 

L4/5. Эти различия могут быть вызваны различиями в 

этнической принадлежности, определением поясничного 

спондилеза или применяемым методом оценки (рентгено-

грамма или МРТ).

Недавно было показано, что эстроген играет важную 

роль в модуляции боли [81]. Боли в пояснице нередко 

встречаются у женщин после менопаузы, и предлагается 

их связь с эстрогеном. Однако наблюдательные исследо-

вания, изучавшие влияние экзогенных эстрогенов на 

боль в нижней части спины (БНЧС), показали противоре-

чивые результаты. В некоторых клинических исследова-

ниях, посвященных изучению взаимосвязи между экзо-

генным использованием эстрогенов и симптомами болей 

в спине, сообщалось об отрицательном эффекте [82–84], 

в то время как был отмечен благоприятный эффект [85], а 

также отсутствие четкой ассоциации [86]. Механизмы, 

посредством которых эстроген модулирует боли в спине, 

представляются очень сложными.

Боль, связанная с патологией МПД, является достаточно 

частой среди всех случаев хронической боли в спине [87], 

что создает значительную социально-экономическую 

нагрузку на систему здравоохранения. Однако механизм 

дискогенных болей в пояснице остается неясным [88, 89]. 

Некоторые исследования показали влияние эстрогена на 

состояние МПД [90]. Кроме того, снижение эстрогена во 

время менопаузы способствует прогрессивному умень-

шению высоты МПД [91]. Вещество P, секретируемое 

нервами и воспалительными клетками, представляет 

собой тахикинин, который служит в качестве нейротранс-

миттера и сенсорного маркера, связанного с болью [92], 

и может участвовать в развитии боли при воспалении 

различных тканей [93–95]. Вещество Р также обнаружено 

в поясничных МПД у людей. Следовательно, МПД могут 

быть генератором боли [96]. Также сообщалось о влиянии 

эстрогена на экспрессию субстанции P в синовиальной 

оболочке суставов при остеоартрите, что дало сведения 

об участии эстрогена в развитии хронической боли при 

остеоартрите [97].

В настоящее время имеются сообщения, что эстроген 

может влиять на метаболизм МПД и связанных с ним 

структур, таких как кости и суставные хрящи [98, 99]. 

Гораздо больше распространенность хронических боле-

вых состояний отмечена у женщин, чем мужчин, что 

указывает на возможную связь между эстрогеном и 

патогенезом боли [100]. Некоторые авторы показали, 

что менопауза может ускорить старение МПД. Эстроген 

может предотвратить дегенерацию и сохранить структу-

ру МПД. Дефицит эстрогена может вызвать дегенерацию 

диска у женщин в постменопаузе и способствовать раз-

витию боли в пояснице, связанной с дегенерацией МПД 

[101]. Влияние эстрогена может быть специфичным [102, 

103]. 17β-эстрадиол усиливает связывание мусцимола с 

ГАМК-А-рецепторами в спинном мозге у самок крыс и 

уменьшает содержание субстанции P [104]. Эстрадиол 

может оказывать антиноцицептивное действие посред-

ством взаимодействия с α-2-рецепторами и серотони-

новыми рецепторами в модели воспалительной гипе-

ралгезии у крыс [105]. Также показано, что овариэкто-

мия может индуцировать гипералгезию, и лечение 

эстрогеном может оказать положительное влияние на 

организм женщины при отсутствии яичников [106–108]. 

Рандомизированное плацебо-контролируемое клиниче-

ское исследование показало, что применение эстрогена 

только у женщин в постменопаузе может снизить частоту 

боли в суставах [100].

ЛЕЧЕНИЕ

Тактика ведения пациента с БНЧС зависит от длитель-

ности (острое или хроническое) болевого синдрома (рис.) 

[109, 110]. Терапия пациентов с острой БНЧС основана на 

принципах доказательной медицины и включает в себя: 

1) информирование пациента; 2) исключение постельно-

го режима; 3) назначение доказанного эффективного 

лечения (медикаментозное и немедикаментозное); 4) 

коррекцию тактики ведения при ее неэффективности в 

течение 4–12 нед. [111, 112].

При острой БНЧС, наряду с информированием паци-

ента о причине боли, ее благоприятном исходе, целесоо-

бразности сохранения двигательной активности, назнача-

По результатам опубликованных данных
600 аутопсийных образцов у лиц молодого
и среднего возраста (моложе 50 лет) 
дегенерация МПД наблюдалась у мужчин
со второго десятилетия жизни и встречалась
в более раннем возрасте, чем у женщин
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ются лекарственные средства. Важной задачей является 

максимально быстрое и эффективное купирование боли 

[113, 114]. Для этого в арсенале терапевта имеются три 

основные группы лекарственных препаратов, оказываю-

щих прямое обезболивающее действие: «простой» аналь-

гетик, нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП) и опиоидные анальгетики. В исследовании 

Cochran (2008) была проанализирована эффективность 

НПВП при острой и хронической БНЧС с включением 65 

РКИ (всего 11 237 пациентов), из которых 42% были при-

знаны как работы хорошего методического качества. 

Вывод, представленный экспертами, – НПВП однозначно 

эффективны как при острой, так и при хронической БНС 

[115]. В комбинации с НПВП часто используются миоре-

лаксанты внутрь или парентерально. Доказано, что при 

острой боли в нижней части спины добавление к стан-

дартной терапии (анальгетики или НПВП) миорелаксан-

тов приводит к более быстрому регрессу боли, мышечно-

го напряжения и улучшению подвиж-

ности позвоночника [112]. В случае 

невропатической боли (радикулопа-

тия) эффективно использование про-

тивоэпилептических средств, среди 

которых высокой эффективностью 

обладает прегабалин.

Какова бы ни была причина раз-

вития БНЧС, периферический компо-

нент развития боли тесно связан с 

процессами локального тканевого 

повреждения и воспаления. Синтез 

простагландинов, являющихся важ-

нейшими медиаторами воспаления и 

боли и ответственных за первичную 

сенситизацию ноцицепторов, контро-

лируется, как известно, циклооксиге-

назой (ЦОГ-2). Этот фермент является 

основной «мишенью» для НПВП,

как неселективных (традиционных, 

н-НПВП), так и селективных ингиби-

торов ЦОГ-2 (с-НПВП) [116, 117]. 

Основной механизм действия НПВП 

заключается в блокировании фер-

мента, участвующего в синтезе меди-

аторов (посредников) воспаления и 

боли, а также в расширении сосудов. 

ЦОГ-2-селективные НПВП имели 

меньше побочных эффектов, чем 

неселективные [118]. Селективные 

ингибиторы ЦОГ-2 (нимесулид, целекоксиб, валдекоксиб, 

мелоксикам, лорноксикам), обладая противовоспалитель-

ной и анальгезирующей активностью, обеспечивают 

большую безопасность у пациентов с заболеваниями 

желудочно-кишечного тракта.

ПРИМЕНЕНИЕ МЕЛОКСИКАМА 

Одним из селективных ингибиторов ЦОГ-2 является 

Амелотекс (международное непатентованное название 

мелоксикам)  – НПВП, относящийся к классу оксикамов, 

производных энолиевой кислоты, оказывающий анальге-

тическое, противовоспалительное и жаропонижающее 

действие. Амелотекс селективно ингибирует фермента-

тивную активность ЦОГ-2, подавляет синтез простаглан-

динов в области воспаления в большей степени, чем в 

слизистой оболочке желудка или почках, реже вызывает 

эрозивно-язвенные поражения желудочно-кишечного 

тракта по сравнению с неселективными НПВП [119]. 

Амелотекс выпускается в виде раствора для внутри-

мышечного введения №3, 5 и 10 (1 ампула (1,5 мл) содер-

жит в качестве активного вещества 15 мг мелоксикама), 

таблеток 15 мг №10 и 20, суппозиториев ректальных 7,5 

и 15 мг №6 и безрецептурного геля для наружного при-

менения 30 и 50 г.

Мелоксикам характеризуется низкой частотой желу-

дочно-кишечных и других осложнений даже при длитель-

ном применении [120]. При острой боли в спине быстрый 

Рисунок.    Терапия пациентов с острой БНЧС

Локальная боль в спине Боль с иррадиацией в конечности

•  немедикаментозное 
лечение;

•  медикаментозное 
лечение (НПВП, 
опиоидные анальгетики, 
миорелаксанты, 
антидепрессанты) 

•  информирование пациента о заболевании;
•  исключение постельного режима;
•  медикаментозное лечение (анальгетики, НПВП, 

миорелаксанты, мягкотканная инфильтрация 
новокаином или лидокаином); 

•  немедикаментозное лечение;
•  хирургическое лечение (по показаниям)

Хроническая

Без чувствительных, 
двигательных, тазовых 

расстройств 
(миофасциальный и/или 

фасеточный синдром)

Острая
Радикулопатия

(нарастающий парез,
тазовые нарушения)

БОЛЬ В НИЖНЕЙ ЧАСТИ СПИНЫ (ДОРСАЛГИЯ)

Купирование и регресс боли,
улучшение физического и эмоционального состояния, социальная адаптация.

При неэффективности лечения в течение 4–12 недель коррекция тактики ведения

M. Mariconda с соавт. обнаружили значительную 
положительную корреляцию между ультрасоно-
графическими параметрами пяточной кости и 
балльной шкалой дегенеративного возраста, 
которая в основном отражает дегенерацию МПД 
только у мужчин, что указывает на то, что 
ассоциации могут различаться между полами
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эффект могут дать внутримышечные инъекции препарата 

по 15 мг/сут в течение 3–10 дней или суппозитории рек-

тальные, затем возможен длительный прием препарата в 

виде таблеток по 7,5–15 мг/сут [120]. Снять болевой син-

дром, уменьшить воспаление помогают препараты для 

местного лечебного воздействия, выпускаемые для удоб-

ства использования и с целью минимизации побочных 

эффектов в форме крема или геля. Таким препаратом 

является Амелотекс гель, обладающий противовоспали-

тельным и обезболивающим действием, при включении в 

терапию позволяет ускорить достижение лечебного 

эффекта и избежать суммирования побочных эффектов 

от разных НПВП. 

В настоящее время накоплен положительный опыт 

применения инъекционной формы Амелотекса при 

лечении острой боли, вызванной патологией суставов и 

позвоночника [121]. Курс лечения Амелотексом по 15 мг 

(1,5 мл) внутримышечно 1 раз в день приводит к быстро-

му исчезновению боли или снижению ее интенсивности, 

улучшению двигательной активности при отсутствии 

существенных побочных эффектов. В другом открытом 

контролируемом исследовании [122] Амелотекс (15 мг/сут 

внутримышечно) показал одинаковую с диклофенаком 

натрия (75 мг/сут внутримышечно) эффективность в 

отношении снижения интенсивности боли, выраженности 

вертебрального синдрома и ограничения повседневной 

активности у пациентов с острой люмбалгией и сопут-

ствующей АГ I степени. При применении Амелотекса в 

течение 10 дней в указанной дозе достоверного повы-

шения АД не отмечено. Таким образом, можно констати-

ровать высокую эффективность, хорошую переноси-

мость Амелотекса в дозе 15 мг/сут внутримышечно при 

лечении острой скелетно-мышечной боли в спине у 

пациентов с АГ I стадии. О.Г. Гутянским было проведено 

исследование, в котором препарат, назначаемый снача-

ла в виде инъекционной формы, а затем внутрь, показал 

свою эффективность у всех без исключения больных в 

отношении как выраженности болевого синдрома, так и 

показателей качества жизни (вопросник Освестри) и 

депрессии (оценка по шкале депрессии Бека) [123]. 

Важно, что применение препарата в комбинированной 

терапии боли оказалось высокоэффективным у пациен-

тов как с радикулопатией, так и без нее. Применение 

Амелотекса по схожей схеме у больных с БНЧС показало 

свою эффективность и в ряде других аналогичных 

исследований [123–126].

При хронической боли в спине большое место отво-

дится методам немедикаментозного лечения. Для умень-

шения интенсивности боли применяют НПВП, опиоидные 

анальгетики, миорелаксанты, антидепрессанты.
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