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Відомо, що нейрогенні механізми займають чіль�
не місце у розвитку синдрому первинної артері�
альної гіпертензї (АГ), яку діагностують у 95% хво�
рих з підвищенням артеріального тиску (АТ) [2].
Встановлено, що своєчасне лікування гіпертоніч�
ної хвороби подовжує життя пацієнтів, поліпшує
його якість, зменшує кількість тяжких ускладнень
серцево�судинної недостатності, інсульту, інфар�
кту, нефросклерозу та ін. [5]. Нейровегетативна
система (НВС), що метамерно іннервує всі судинні
басейни в системах організму, впливає на орга�
нізм здебільшого двобічно: гормонами, які діють
пролонговано на організм, і медіаторами, що діють
короткочасно. Тому вегетативні дисфункції з пе�
ревагою симпатикотонії призводять до порушень
нейрогуморальної регуляції в процесі забезпечен�
ня серцево�судинного гомеостазу і судинного то�
нусу, що може призводити до підвищення місце�
вого (відповідно до рівнів уражень НВС) і перифе�
ричного судинного опору і сприяти формуванню
АГ з високим рівнем АТ [2—4]. Прогресування АГ
супроводжується множинними рефлекторними,
нейрогуморальними і гемодинамічними порушен�
нями [1, 6], які зумовлюють нейрорефлекторні, а з
часом і нейродистрофічні зміни певних судинних
басейнів і органів�мішеней. Оскільки серцево�су�
динна і вертебробазилярна система, а також нир�
ки і надниркові залози мають суміжну нейромета�
мерну іннервацію, то іритативні ураження афе�
рентних і еферентних систем вибіркових рівнів
нейрометамерів та певних нейровегетативних ган�
гліїв можуть призводити до підвищення тонусу не
тільки периферичних судин, а й вибіркових су�
динних басейнів, котрі іннервують певні структу�
ри мозку, серця, надниркових залоз і нирок та ін.
Згідно з нашими дослідженнями, у формуванні
сидрому АГ певну роль відіграють нейрометамерні
ураження (НМУ), зумовлені остеоартрозом (ОА)
та остеохондрозом хребта (ОХХ) [3, 4], які займа�

ють першість за частотою серед дегенеративно�
дистрофічних захворювань, що можуть бути при�
чиною ураження вибіркових рівнів нейрометаме�
рів і сприяти порушенню мікроциркуляції в зонах
автономної іннервацї (ЗАІН) відповідних судинних
басейнів та погіршенню загальної гемодинаміки.
Зважаючи на значну поширеність АГ серед осіб з
ОА в поєднанні з ОХХ і тільки на тлі ОХХ, ми пос�
тавили за мету оцінити вплив певних рівнів НМУ
на особливості перебігу АГ у хворих з нейровеге�
тативними порушеннями.

ММААТТЕЕРРІІААЛЛИИ  ТТАА  ММЕЕТТООДДИИ  ДДООССЛЛІІДДЖЖЕЕННННЯЯ

Комплексне обстеження (клініко�нейровегета�
тивне, рентгенологічне — хребта і суглобів),
включно з методом нейрометамерної тензоалгези�
метрії (НМТА) проведено 162 хворим віком від 45
до 76 років з АГ на тлі суміжних взаємообтяжли�
вих захворювань ОА та ОХХ, у випадках, коли ан�
тигіпертензивне лікування було малоефективним.
Тому в комплексній терапії використовували дозо�
вану нейрометамерну ультразвукову стимуляцію
(ДНУС), а в разі тяжкого перебігу АГ додатково
проводили дозовану пролонговану нейрометамер�
ну фармакопунктуру (ДПНФ) розчином ціаноко�
баламіну внутрішньомя'зово через день, у 7—9 се�
ансів. У 67 хворих АГ формувалася із можливим
впливом нейровегетативних порушень, зумовле�
них ОА колінних чи кульшових суглобів в поєд�
нанні з поширеним ОХХ (І група), у 79 пацієнтів
АГ перебігала тільки на тлі ОХХ (ІІ група), в 16 ви�
падках гіпертензивний синдром був пов'язаним не
із суміжними захворюваннями спондилогенної
системи, а був зумовлений стресовими ситуаціями
(ІІІ група). Всі хворі отримували лікування мето�
дом ДНУС, а за тяжкого перебігу АГ додатково
проводили ДПНФ у ділянки виявлених НМД висо�
корефлексогенних зон (ВРЗ) певних іритованих
судинних басейнів і певних систем органів. Ре�
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зультати змін середніх величин показників повер�
хневої больової чутливості тканин, які визначали�
ся в ділянках вегетогангліонарної, нейротрунку�
лярної та інших зон, що підтверджувалося градієн�
тними значеннями підвищення порогу больової
чутливості в ділянках ВРЗ певних рівнів НМУ. От�
римані результати порівнювали з нормою.

РРЕЕЗЗУУЛЛЬЬТТААТТИИ  ТТАА  ЇЇХХННЄЄ  ООББГГООВВООРРЕЕННННЯЯ

Як видно, згідно з результатами нейровегетатив�
ного обстеження хворих з АГ на тлі суміжної пато�
логії периферичної НВС і без її порушень (табл. 1),
значну частку займають ознаки уражень аферен�
тних і еферентих структур вибіркових рівнів НМУ
серед осіб І і ІІ групи порівняно з такими в ІІІ гру�
пі, де переважали іритативні ураження нейрот�
рункулярних структур блукаючого і трійчастого
нервів, котрі, на нашу думку, рефлекторно потен�
ціювали порушення у ВРЗ шийних НВ гангліїв. Се�
ред хворих І і ІІ групи зустрічалися НМУ переваж�
но рівнів D9—D12 (відповідно у 62,7 і 38,7% випад�
ків), що супроводжувалося ознаками іритації афе�
рентних і еферентних структур малих черевних
нервів, мезоаортального сплетіння, які іннервують

ділянки судин мезоаортального басейну, нирки і
наднирники, які беруть участь у регуляції їхнього
кровопостачання системи виділення та нижніх
кінцівок. Клінічно у хворих спостерігалося рапто�
ве підвищення АТ в середньому до 225/125 мм рт. ст.
частіше після 14�ї години, що могло зумовлювати�
ся змінами циркадного ритму регуляторних сис�
тем, потенційованого ішемічними порушеннями
системи виділення. АГ при цьому нерідко була
рефрактерною до комбінованої антигіпертензив�
ної терапії і носила в більшості випадків асимет�
ричний характер, що могло зумовлюватися ура�
женням переважно правого чи лівого вузлів мезо�
аортального сплетіння, що підтверджувалося аси�
метрією показників НМТА в ділянках ВРЗ ЗАІН
мезоаортального басейну і нирок.

На нашу думку, певну роль могли відігравати та�
кож суміжні НМУ нижньогрудного та попереково�
крижового відділів хребта, котрі призводили до
ранніх змін судин очного дна, протеїнурії, а у 27%
хворих — до хронічної ниркової недостатності, що
виявлялося стійким підвищенням рівня креатині�
ну в плазмі крові, прогресуючим зниженям швид�
кості клубочкової фільтрації, що могло спричиня�

Таблиця 1. Результати обстеження НВС у хворих з АГ на тлі ОА та ОХХ

Ознака

АГ при ОХХ (n=67) АГ при ОА і ОХХ (n=79) АГ без ОХХ і ОА (n=16)

Абс. % Абс. % Абс. %

Поверхнева больова чутливість 
значно підвищена:

НС ділянок рук
НС ділянок ніг
НТ ділянки
ВАЗ колінних
ВАЗ кульшових

16
42
—
32
10

23,9
62,9
—

47,8
14,9

—
—
—
—
—

—
—
—
—
—

16
16
16
—
—

100
100
100
—
—

Чутливість СТ значно підвищена:
рівня С4—С7

рівня С8—D3

рівня D9—D12

рівня L1—L2

рівня L3—L4

16
9

42
10
32

23,9
13,4
62,7
14,9
47,8

45
5

29
7

11

57
6,3

38,7
8,7
14

—
—
—
—
—

—
—
—
—
—

Чутливість НТ БН значно підвищена 16 23,8 28 35,4 16 100

Чутливість ВГ значно підвищена:
ВГ зірчастий
шийний ВГ
ВГ СС
ВГ МАС

9
25
10
42

13,4
37,3
14,9
62,7

5
45
9

29

6,3
57

11,4
38,7

—
15
—
—

—
93,8
—
—

Пульс: нормосфігмія
тахісфігмія
брадисфігмія

9
56
2

13,4
83,6
3,0

15
55
9

19
69,6
11,4

10
4
2

62,5
25

12,5

АГ: тяжка
помірна
м'яка

56
9
2

83,6
13,4
3,0

55
15
9

69,6
19

11,4

10
6

—

62,5
37,5
—
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тися також змінами реноваскулярного характеру,
зумовленими нейрорефлекторними (ішемія пев�
них ділянок мезоаортального басейну, наднирни�
ків і нирок та інших), нейрогуморальними меха�
нізмами (підвищення вмісту в плазмі крові вазо�
констрикторних речовин — реніну, простагланди�
ну Е) та стійким підвищенням периферичного су�
динного опору.

Нейрометамерні ураження рівнів С4—С7 стано�
вили відповідно 23,9 і 57%, а рівнів С8—D3 — 13,4 і
6,3% (ЗАІН відповідно вертебробазилярного басей�
ну, синокаротидних ділянок і зірчастого ганглію).
Крім того, при ОА переважно колінних суглобів гі�
перестезія виявлялася також у ВРЗ L3 і L4, а куль�
шових суглобів — L1 та L2 (відповідно у 47,8 і 15%
хворих І групи). Це також могло спричинювати
стійке підвищення периферичного опору судин у
хворих І групи і потенціювати взаємозумовлені по�
рушення мікроциркуляції в ЗАІН спільних НМУ. У
хворих І групи на величину АТ, ймовірно, могли
впливати як аферентні, так і еферентні чинники
НМУ, що підтверджувалося позитивними результа�
тами диференційованої рефлексотерапії і НМТА.

Клінічно спостерігалися ознаки іритації зон ав�
тономної іннервації вертебробазилярного басейну,
синокаротидних ділянок мозку, зірчастого ган�
глію, серцево�судинної системи, шийних вегета�
тивних гангліїв, верхніх кінцівок, а іноді — діля�
нок блукаючого нерва, що супроводжувалося ней�
ровегетативною симптоматикою, подібною до ди�
намічних порушень мозкового кровообігу: на тлі
раптового ранкового підвищення АТ в середньому
до 225/120 мм рт. ст. (частіше вранці), з'являвся
виражений головний біль, переважно у тім'яній і
потиличній ділянках, відчуття «миготіння мушок»
перед очима, погіршення зору, відчуття страху
смерті, холоду, серцебиття — особливо в ділянках
кистей рук і стоп, що було на тлі підвищеного
внутрішньочерепного тиску. Враховуючи особли�
вості клінічних ознак, рівні НМУ і їхні ЗАІН, мож�
на припустити наявність складного механізму іри�
таційних порушень, спричинених як виявами гос�
трої судинної вертебробазилярної недостатності,
так і гострими змінами одночасно в системі каро�
тидного синусу в системі гіпоталамусу, що могло
зумовлювати дисциркуляторні порушення мозко�
вої гемодинаміки, рефлекторно впливати на підви�
щення опору периферичних судин і викликати
спазм судин шляхом нейрогуморального впливу в
ділянках АТ1�рецепторів ангіотензину ІІ.

Отже, порушення нейрогуморальної регуляції
певних катехоламінів разом зі змінами в системі
ангіотензин ІІ можуть потенціювати затримку нат�
рію і води в організмі і з часом призводити до гі�
пертрофії гладеньких м'язів судинної системи,
мозку, нирок та інших органів і систем. Враховую�
чи результати наших досліджень, можна вважати,
що НМУ рівнів С4—С7, крім зазначеної симптома�
тики, призводять до ранніх ознак дисциркулятор�
ної енцефалопатії і ретинопатії, що спостерігалося
у 65% хворих з таким видом порушення НВС. Це
підтверджувалося підвищенням порогу больової

чутливості у ВРЗ ЗАІН вертебробазилярного ба�
сейну, супроводжувалося змінами середніх граді�
єнтних показників НМТА.

Серед хворих ІІ групи градієнтні величини під�
вищення показників больової чутливості виявля�
лися переважно в ділянках аферентних ВРЗ НМУ,
що іннервують судини вертебробазилярного, си�
нокаротидного, мезоаортального басейнів та інші.
Крім того, серед пацієнтів І і ІІ групи погіршувався
стан ЗАІН переважно зірчастого ганглію, що ста�
новило відповідно 13,4 і 6,3% випадків. Але, як зас�
відчили наші дослідження, цей нейровегетативний
ганглій значно частіше уражується разом з ділян�
ками вертебробазилярного басейну, це може бути
пов'язано з анатомічними і функціональними
особливостями його структури.

Порівняно з хворими І і ІІ групи у ІІІ групі виявля�
лися переважно порушення центрального нейрове�
гетативного генезу з ВРЗ іритації в ділянках ЗАІН
стовбурів блукаючого і трійчастого нервів, верхніх
шийних вегетативних ганліїв та нейросудинних ді�
лянках кінцівок, що, на нашу думку, могло зумовлю�
ватися динамічним підвищенням периферичного
судинного опору протягом певного часу під впливом
нейрорефлекторних і нейрогуморальних чинників,
що потребувало вибору адекватного лікування.

Внаслідок лікування з урахуванням НМД спосте�
рігалася динамічна інволюція больової симптома�
тики як в іритованих нейрометамерах, так і в пев�
них вегетативних гангліях і нейротрункулярних
ділянках блукаючого і трійчастого нервів та в ЗА�
ІН вертебробазилярного, мезоаортального басей�
нів та інших. У хворих І групи досягнуто значного
зменшення болю у 83%, а в 15% спала його інтен�
сивність, у той час як в ІІ групі у 89% випадків бо�
лю не виявлялося і в 10% він значно зменшився.
Серед пацієнтів ІІІ групи в усіх була стійка клініч�
на ремісія, що підтверджувалося позитивною ди�
намікою середніх показників НМТА досліджува�
них тканин в ділянках НМУ до і після лікування
(табл. 2). 

Паралельно тамуванню болю в ЗАІН певних су�
динних басейнів, іритованих НМУ, у хворих І і ІІ
групи спостерігалося стійке зниження АТ до нор�
мотонії на тлі нормосфігмії відповідно у 75 і 89%,
нестійка нормотонія була відповідно в 23 і 15% ви�
падків, у хворих ІІІ групи досягнуто стійкої нормо�
тонії і нормосфігмії.

У пацієнтів з АГ ІІІ групи без ознак периферій�
них нейрометамерних уражень спостерігалися ви�
яви переважно з боку центрів нейровегетативної
системи, які індукували порушення периферич�
них ланок нервової системи, що супроводжували�
ся значним підвищенням АТ до 230/125 мм рт. ст.
незалежно від часу доби, вираженим головним бо�
лем переважно в центральних і скроневих ділян�
ках, тяжкістю в зонах очних яблук, відчуттям за�
гальмованості. Це було пов'язано з іритацією че�
репно�мозкових нервів, гіпоталамусу, підвищен�
ням внутрішньочерепного тиску, що підтверджу�
валося стійким наростанням порогу больової чут�
ливості в ділянках нейротрункулярних точок блу�
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каючого та трійчастого нервів і шийних вегетатив�
них гангліїв і менш вираженими симптоматични�
ми змінами в нейросудинних ділянках кінцівок,
які виявлялися здебільшого симптоматикою цен�
трального генезу в поєднанні з нейровегетативни�
ми порушеннями, характерними для іритації пере�
важно гіпоталамічної ділянки. Порівняно з хвори�
ми І і ІІ групи на тлі центральних виявів виявляли�
ся ознаки ваготонії, про що свідчили ознаки ваго�
тонії у більшості хворих (нормосфігмія — 62,5%,
брадисфігмія — 35,5%) навіть під час значного під�
вищення артеріального тиску. Отже, в основі ге�
незу АГ у хворих ІІІ групи лежать центральні ней�
ровегетативні порушення. Внаслідок застосування
нейрометамерної рефлексотерапії в комплексному
лікуванні згідно з рівнями нейрометамерних ура�
жень і відповідних нейровегетативних порушень в
усіх хворих значно ефективнішим було лікування.

Таким чином, у хворих з АГ в поєднанні з взає�
мообтяжливою спондилогенною патологією і остео�
артрозом слід диференціювати різновиди клініч�
них виявів артеріальної гіпертензії з метою приз�
начення вибіркового диференційованого лікуван�
ня. Тому треба широко використовувати нейроме�
тамерну діагностику, критерії якої можуть слугу�
вати для профілактики і призначення доцільного
лікування хворим з артеріальною гіпертензією на
тлі нейровегетативних порушень.

ВВИИССННООВВККИИ

1. НМД з використанням клініко�нейровегета�
тивного обстеження і НМТА дає змогу вчасно діаг�
ностувати НМУ, які можуть впливати на особли�
вості перебігу АГ у хворих з ОХ та ОХХ.

2. Клінічні особливості різновидів АГ у хворих
на ОХ та ОХХ можуть бути пов'язані з певними
рівнями НМУ, що можуть потенціювати нейрове�
гетативні порушення у вибіркових судинних ба�
сейнах (вертебробазилярному, серцево�судинному
та мезоаортальному), які забезпечують кровопос�
тачання насамперед органів�мішеней.

3. У хворих із суміжною взаємообтяжливою па�
тологією периферичного відділу нейровегетатив�
ної системи (ОА та ОХХ) на формування синдро�
му АГ можуть впливати передусім іритаційні ура�
ження аферентних систем, зумовлені порушенням
мікроциркуляції у вибіркових судинних басейнах,
що може призводити до місцевих і загальних гу�
моральних та медіаторних змін судин, і відповід�
них систем органів, які мають нейрорефлектор�
ний зв'зок.

4. На відмінну від пацієнтів з АГ тільки при
ОХХ, у хворих на ОА, ускладнений вертеброген�
ною патологією, можуть істотно впливати супутні
порушення відповідних аферентних систем, що
зумовлює підвищення периферичного судинного
опору, значно погіршувати локальну і загальну ге�
модинаміку із стійкими величинами високого АТ,
який здебільшого рефрактерний до комбінованої
антигіпертензивної терапії.

5. Для хворих з АГ при ОХХ храктернішим по�
рівняно з І групою є порушення з боку аферен�
тних систем НМУ.

6. У хворих із синдромом первинної АГ без су�
путніх порушень периферійних нейровегетатив�
них ланок і без клінічних виявів ОА і ОХХ на фор�
мування АГ здебільшого впливають центральні
нейровегетативні механізми, що пітверджувалося
переважно іритаційними ураженнями ЗАІН блука�
ючого і трійчастого нервів та ШВГ з ішемізацію
відповідних нейрогуморальних центрів мозку, зок�
рема й системи гіпоталамічного забезпечення су�
динної регуляції.

7. Для вибору лікування синдрому АГ потрібно
оцінювати ознаки уражень преважно центрально�
го чи переферичного генезу з урахуванням рівнів
НМУ, які можуть спричинювати стійкі нейровеге�
тативні порушення у хворих з ОА та ОХХ. Тому
слід широко проводити НМД терапевтичним і кар�
діологічним хворим з метою визначення різнови�
дів НМУ і призначення їм ефективного антигіпер�
тензивного лікування залежно від різновидів АГ.

Таблиця 2. Динаміка середніх показників НМТА до і після лікування порівняно з нормою уражених 

нейрометамерів у хворих з АГ в поєднанні з ОА та ОХХ, кг/см2

Група

Склеротомна тканина

(норма — 9,2)

Вегетативний ганглій

(норма — 7,7)

Нейротрункулярна тканина

(норма — 3,4)

До 

лікування

Після 

лікування
Р

До 

лікування

Після 

лікування
Р

До 

лікування

Після 

лікування
Р

І (n = 67) 4,8 7,4 < 0,001 2,9 6,3 <0,001 2,8 3,2 > 0,05

ІІ (n = 79) 2,9 4,8 < 0,001 1,8 3,5 <0,001 2,2 3,0 < 0,05

ІІІ (n = 16) 8,7 9,2 > 0,005 7,2 7,5 >0,005 1,2 2,3 < 0,001
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НЕЙРОМЕТАМЕРНАЯ ОЦЕНКА КОРРЕКЦИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

У БОЛЬНЫХ С ОСТЕОАРТРОЗОМ И ОСТЕОХОНДРОЗОМ ПОЗВОНОЧНИКА

С.В. Трунова, Т.Д. Никула

Обсуждаются вопросы методов оценки уровней нейрометамерных поражений и их влияние на формирова�
ние синдрома артериальной гипертензии у больных с остеоартрозом в сочетании с остеохондрозом и у боль�
ных на фоне только остеохондроза позвоночника в случаях, когда антигипертензивное медикаментозное ле�
чение было малоэффективным. Полученные результаты позволяют сделать вывод, что ирритационные нейро�
метамерные изменения в зонах автономной иннервации вертебробазилярного бассейна, малых чревных нер�
вов, иннервирующих почки, надпочечники, сердце и другие органы, могут существенно влиять на формиро�
вание разновидностей синдрома артериальной гипертензии, что необходимо учитывать при выборе метода
оптимальной коррекции артериальной гипертензии.

NEUROMETAMERIC DIAGNOSTICS AND CORRECTION OF ARTERIAL HYPERTENSION 

IN PATIENTS WITH OSTEOARTROSIS AND SPINAL OSTEOCHONDROSIS

S.V. Trunova, T.D. Nykula

The article deals in the methods of evaluations neurometameres disorders levels and their influens on arterial hyper�
tensive syndrome formation in patients with osteoarthrosis accompanied with osteochondrosis and in patient suffe�
ring only from osteochondrosis, who did not risponed to antihypertensive treatment. The obtained results allowed to
make conclusion that irritation neurometameric changes in the zones of autonomic innervation of vertebrobasilaris
basins, in small abdominal nerves, wich innervation of kidneys, adrenal glands and others can substantially effect on
formation of the variants of arterial hypertensive syndrom.   These results can be used for choosing the method of se�
lectiv correction of arterial hypertension in patients with osteoarthrosis and osteochondrosis. The data of neurometa�
meric diagnostics of reflectiv neurovegetative disorders can be used in definite patients with osteoarthrosis and oste�
ochondrosis.
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