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Резюме
Миофасциальный болевой синдром, обусловленный поражением паравертебральных мышц, рассматривает-
ся как одна из причин хронизации боли в спине. В то же время информации о состоянии паравертебральных 
мышц недостаточно, и она носит противоречивый характер.
Цель работы — выяснение наличия и выраженности структурно-функциональных изменений паравертебраль-
ных мышц и их роли в развитии хронической неспецифической боли в нижней части спины (ХНБНЧС) у женщин.
Материал и методы. 17 пациенткам в возрасте от 24 до 59 лет (средний возраст — 41,5 ± 12,1 года) 
с ХНБНЧС (средняя длительность болевого синдрома 10,0 ± 6,9 мес.), вызванной миофасциальным болевым 
синдромом, проведено морфологическое, иммунногистохимическое исследование биоптата мышечной тка-
ни, а также определение методом гель-электрофореза изоформного состава гигантских саркомерных белков 
титина и небулина.
Результаты. При морфологическом исследовании не выявлено признаков некроза, разрастания соединительной 
и жировой ткани, воспалительной инфильтрации. В биоптатах мышц пациенток выявлена трансформация 
миозинового фенотипа в сторону увеличения доли «быстрых» мышечных волокон II типа. Обнаружено также 
уменьшение содержания гигантских белков титина и небулина, связанных в саркомере с миозином и актином.
Заключение. Полученные данные указывают на нарушение сократительной функции паравертебральной 
мышцы при ХНБНЧС.
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Abstract
Myofascial pain syndrome caused by damage to the paravertebral muscles is considered as one of the causes of 
chronic back pain. At the same time, there is not enough information about the condition of the paravertebral muscles, 
and it is contradictory.
The aim of the work is to elucidate the presence and severity of structural and functional changes in the paraverte-
bral muscles and their role in the development of chronic nonspecifi c pain in the lower back in women.
Material and methods. Morphological, immunohistochemical examination of a muscle tissue biopsy was performed 
in 17 patients aged 24 to 59 years (average age — 41.5 ± 12.1 years) with CNS (average duration of pain syndrome 
10.0 ± 6.9 months) caused by myofascial pain syndrome, as well as determination by gel electrophoresis of the isoform 
composition of giant sarcomeric proteins titin and nebulin.
Results. Morphological examination revealed no signs of necrosis, proliferation of connective and adipose tissue, 
infl ammatory infi ltration. The transformation of the myosin phenotype in the direction of an increase in the proportion 
of “fast” type II muscle fi bers was revealed in the biopsies of the patients’ muscles. A decrease in the content of giant 
titin and nebulin proteins associated with myosin and actin in the sarcomere was also found.
Conclusion. The data obtained indicate a violation of the contractile function of the paravertebral muscle in CNS.
K e y w o r d s :   chronic back pain, myofascial pain syndrome, types of muscle fi bers, contractile proteins, anesthesia, 

kinesiotherapy
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Сокращения: МТТ — мышечная триггерная точ-
ка; МФБС — миофасциальный болевой синдром; 
ППС — площадь поперечного сечения; ТЦМ — тя-
желые цепи миозина; ХНБНЧС — хроническая не-
специфическая боль в нижней части спины; ЦРШ — 
цифровая ранговая шкала.

Введение. Неспецифическая скелетно-мышечная 
боль в нижней части спины рассматривается как одна 
из частых причин нетрудоспособности людей моло-
дого и зрелого возраста. Неоптимальные стратегии 
ведения пациентов с болями в пояснице приводят 
к хронизации болевого синдрома, затрудняя прове-
дение двигательной реабилитации [1, 2]. Источни-
ками боли могут служить различные анатомические 
структуры, содержащие болевые рецепторы, в том 
числе паравертебральные мышцы. В настоящее вре-
мя МФБС рассматривается как один из факторов 
хронизации боли в спине, основу которого составля-
ют структурные изменения мышечных волокон, ней-
рогенное воспаление с развитием периферической 
и центральной сенситизации [3–5]. В настоящее 
время недостаточно информации о характере пора-
жения паравертебральных мышц при хронической 
люмбалгии.

Цель исследования — выяснение наличия и вы-
раженности структурно-функциональных измене-
ний паравертебральных мышц и их роли в развитии 
ХНБНЧС у женщин.

Материал и методы. Обследованы 17 па-
циенток с МФБС в возрасте от 24 до 59 лет 
(средний возраст — 41,5 ± 12,1 года) с дли-
тельностью болевого синдрома от 3 до 24 мес. 
(в среднем — 10,0 ± 6,9 мес.). Интенсивность 
боли оценивалась по цифровой ранговой шка-
ле (ЦРШ). Контрольную группу составили три 
здоровые женщины-добровольцы (сопостави-
мые по возрасту с пациентками), которые ни-
когда не предъявляли жалоб на боль в нижней 
части спины.
Критерии включения в исследование: возраст от 

18 до 65 лет; наличие ХНБНЧС; диагностированный 
МФБС; наличие письменного информированного 
согласия пациентки на проведение исследования 
и обработку персональных данных.
Критерии невключения: воспалительные, по-

сттравматические, опухолевые поражения позво-
ночника; проводимое ранее хирургическое вме-
шательство на структурах позвоночного столба; 
признаки системного заболевания или дисплазии 
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соединительной ткани; психические заболевания; 
беременность и период лактации.
Критерии исключения из исследования: отказ 

от участия в программе и отзыв информационного 
согласия; выявление в процессе исследования сома-
тического, психического или другого неврологиче-
ского заболевания, затрудняющего проведение ис-
следований.

Для верификации болевого триггера всем паци-
енткам выполнено УЗИ мышцы, выпрямляющей 
позвоночник. УЗИ проведено в В-режиме линейным 
датчиком с частотой 15 МГц в поперечной и про-
дольной плоскостях сканирования мышечных воло-
кон с уточнением их структуры и эхогенности; до-
полнительно использовали режим энергетического 
доплера с наложением на В-режим для определения 
«немой» зоны отсутствия эхосигналов в зоне триг-
гера при распространении колебаний от источника 
внешней вибрации [6]. Всем пациенткам выполнена 
открытая биопсия миофасциального триггера, вери-
фицированного с помощью УЗИ мышцы. Проводи-
лось морфологическое, иммунногистохимическое 
исследование биоптатов мышечной ткани, а также 
методом гель-электрофореза проведено определе-
ние изоформного состава и содержания гигантских 
саркомерных белков титина и небулина. Содержание 
изоформ титина и небулина оценивали по отноше-
нию к содержанию ТЦМ [7]. Группу контроля соста-
вили 3 женщины-добровольца с отсутствием боли 
в пояснице, сопоставимые по возрасту.

Морфологическое исследование биоптата мы-
шечной ткани проводили на поперечных срезах 
замороженной мышцы толщиной 15 мкм. Срезы 
окрашивались растворами гематоксилина и эозина. 
Для иммуногистохимического исследования срезы 
инкубировали с антителами против ТЦМ «быст-
рого» (II типа) или «медленного» (I типа) 1:400, 2 ч 
при 37 °С. Инкубацию со вторичными антителами, 
конъюгированными с AlexaFluor 488 1:200, проводи-
ли в течение 1 ч при комнатной температуре. Срезы 
анализировали с помощью флуоресцентного ми-
кроскопа Leica DM 6000B, снабженного цифровой 
камерой Leica DFC 420C. Срезы фотографировали 
при увеличении 10× и 20×. Анализ изображений 
производили с помощью программы ImageJ. Изме-
ряли диаметр поперечного сечения по крайней мере 
80 волокон. Подсчитывали число волокон «медлен-
ного» и «быстрого» типа.

Гель-электрофорез титина и небулина проводи-
ли по стандартному методу [7]. Уровень фосфори-
лирования титина оценивали с помощью флуорес-
центного красителя фосфатных групп белков Pro-Q 
Diamond. Полосы титина, содержавшие фосфат-
ные группы, визуализировали с помощью систе-
мы гель-документирования и оценки содержания 
фосфатных групп в белках. Далее гели окрашивали 
Coomassie Brilliant Blue G-250 и R-250, смешанными 
в пропорции 1:1, для контрольной оценки содержа-
ния белка.

Полученные данные анализировали с помощью 
стандартных статистических программ Statistica, 

версия 12.5, и Statgrafi x, версия 18, позволяющих 
оценить МФБС у пациенток с хронической неспеци-
фической болью в спине.

Результаты. Диагноз МФБС во всех случаях был 
установлен на основании результатов клинического 
нейроортопедического обследования, позволивше-
го выявить наличие болезненного мышечного тяжа 
в мышце, выпрямляющей позвоночник, пальпация 
которого воспроизводила типичный для пациентки 
паттерн боли (критерии IASP) [5]. Наличие актив-
ных МТТ во всех случаях подтверждалось резуль-
татами УЗИ мышцы, выпрямляющей позвоночник 
(рис. 1 см. на 2-й стр. обложки).

При морфологическом исследовании биоптатов 
мышцы, выпрямляющей позвоночник, не выявле-
но признаков некроза, разрастания соединительной 
и жировой ткани, воспалительной инфильтрации, то 
есть отсутствовали признаки деструкции мышцы. 
Не выявлено также признаков группировки мышеч-
ных волокон, характерных для вторичных денерва-
ционных изменений мышечной ткани (рис. 2 см. 
на 2-й стр. обложки).

Обращает на себя внимание вариабельность раз-
меров мышечных волокон в группе пациенток и из-
менение их формы с полигональной на округлую, 
что может быть признаком атрофии мышцы.

Результаты типирования мышечных волокон I и II 
типа представлены на рис. 3 (см. на 2-й стр. облож-
ки), оценка средней ППС и вариабельность каждого 
типа волокон — в табл. 1.

Выявлена трансформация миозинового феноти-
па в сторону увеличения доли мышечных волокон II 
типа (см. рис. 3, табл. 1). Значение параметра вариа-
бельности волокон как I, так и II типов у пациенток 
было достоверно выше, чем в контроле (см. табл. 1). 
В биоптатах мышц пациенток также наблюда-
лось уменьшение ППС мышечных волокон II типа 
по сравнению с контролем, что является морфоло-
гическим признаком атрофии волокон (см. табл. 1).

Результаты оценки методом гель-электрофоре-
за содержания титина и небулина, а также уровня 
фосфорилирования титина представлены на рис. 4 
(см. на 4-й стр. обложки).

В биоптатах мышц пациенток обнаружено умень-
шение содержания гигантских белков титина и небу-
лина, связанных с миозином и актином в саркомере. 
На фоне уменьшения содержания титина выявлено 
гипофосфорилирование этого белка.

Обсуждение. Целью настоящего исследования 
стало выяснение наличия и выраженности структур-
но-функциональных изменений паравертебральных 
мышц и их роли в развитии ХНБНЧС у женщин. 
Согласно литературным данным, наиболее часто от-
мечаются признаки поражения паравертебральных 
мышц, в том числе мышцы, выпрямляющей позво-
ночник, испытывающих постуральные нагрузки [8, 
9]. У наблюдаемых пациенток при неврологическом 
и нейроортопедическом обследовании отмечались 
клинические признаки МФБС, а при УЗИ мышцы, 
выпрямляющей позвоночник, определялись харак-
терные для МФБС активные МТТ [5, 6]. Болевой 
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синдром в нижней части спины развивался и усили-
вался при длительном пребывании в вертикальном 
положении и при разгибании туловища после накло-
на вперед.

В литературе встречаются единичные исследо-
вания, посвященные оценке морфологических из-
менений, вовлеченных в патологический процесс 
скелетных мышц у пациентов с ХНБНЧС [8–10]. 
Полученные ранее сведения о выраженной жиро-
вой инфильтрации паравертебральных мышц, раз-
растании соединительной ткани, атрофии мышеч-
ных волокон носят противоречивый характер [10]. 
Проведенное нами исследование биоптата мышцы, 
выпрямляющей позвоночник, показало отсутствие 
в ней структурных изменений в виде некроза, фи-
броза, воспалительной инфильтрации. Однако вы-
явленное иммуногистохимическим методом пре-
обладание «быстрых» мышечных волокон II типа 
в сочетании с их атрофией указывает на изменение 

метаболизма и, как следствие, на нарушение сокра-
тительной функции скелетной мышцы. В настоящее 
время установлено, что «медленные» мышечные во-
локна, экспрессирующие тяжелые цепи миозина I 
типа, отличаются выносливостью при низкой скоро-
сти сокращения. Для «быстрых» волокон, экспрес-
сирующих тяжелые цепи миозина II типа, характер-
на повышенная утомляемость при высокой скорости 
сокращения [11]. Изменения функциональной ак-
тивности мышцы вследствие болевого синдрома мо-
гут приводить к трансформации ее фенотипических 
свойств [12, 13]. Экспериментальные работы пока-
зали, что снижение активности скелетной мышцы 
индуцирует сдвиг экспрессии ТЦМ от «медленно-
го» к «быстрому» фенотипу и, следовательно, из-
менение метаболизма с аэробно-окислительного 
на гликолитический. Напротив, увеличение мышеч-
ной активности на фоне кинезиотерапии приводит 
к физиологическому для паравертебральной мышцы 

Т а б л и ц а  1
Площадь поперечного сечения и вариабельность мышечных волокон I и II типов пациенток и группы контроля

ТЦМ I ТЦМ II 
Контроль, n = 3 Пациентки, n = 17 Контроль, n = 3 Пациентки, n = 17

Доля ТЦМ, % 69,5 ± 4,2 58,6 ± 0,4* 31,5 ± 2,0 41,4 ± 0,4*
Вариабельность ППС, % 10,1 ± 1,0 22,0 ± 0,2** 14,0 ± 1,2 24,9 ± 0,2**
ППС, мкм2 3994,2 ± 7,2 4178,2 ± 39,3 3156,8 ± 31,5 2282,2 ± 19,9**
П р и м е ч а н и е :  ТЦМ I и ТЦМ II — тяжелые цепи миозина I и II типов; ППС — площадь поперечного сечения мышечного волокна; данные пред-
ставлены как среднее значение исследуемого параметра ± ошибка среднего; *достоверно отличается от значений в контроле (р ≤ 0,05); **достоверно 
отличается от значений в контроле (р ≤ 0,005).

T a b l e  1
Cross-sectional area and variability of the fi rst and second type muscle fi bres in patients and control group

MHC I MHC II
Control, n = 3 Patients, n = 17 Control, n = 3 Patients, n = 17

Percentage of MHC, % 69.5 ± 4.2 58.6 ± 0.4* 31.5 ± 2.0 41.4 ± 0.4*
Variability of cross-sectional area, % 10.1 ± 1.0 22.0 ± 0.2** 14.0 ± 1.2 24,9 ± 0.2**
CSA, μm2 3994.2 ± 7.2 4178.2 ± 39.3 3156.8 ± 31.5 2282.2 ± 19.9**

N o t e :  MHC I and MHC II are the fi rst and second type of myosin heavy chain; CSA is a cross-sectional area in the muscle fi bre; results are represented as 
mean of the parameter under stud ± standard error of the mean; *signifi cantly diff erent from the control variables (р ≤ 0.05); **signifi cantly diff erent from control 
variables (р ≤ 0.005).

Т а б л и ц а  2
Содержание титина и небулина и уровень фосфорилирования титина в мышце, выпрямляющей позвоночник

Т1/ТЦМ, % Т2/ТЦМ, % Небулин/ТЦМ, % Т1фос/Т1бел, % Т2фос/Т2бел, %
Контроль, n = 3 100 ± 3,5 100 ± 12,9 100 ± 6,8 100 ± 7,9 100 ± 8,9
Пациентки, n = 17 82,9 ± 3,7* 80,8 ± 4,6* 68,8 ± 6,7** 67,7 ± 4,2** 78,5 ± 4,4*
П р и м е ч а н и е :  Т1 — интактная молекула титина; Т2 — протеолитические фрагменты изоформ Т1; Т1/ТЦМ, Т2/ТЦМ — отношение содержания 
интактного Т1 и протеолитических Т2-фрагментов к содержанию тяжелых цепей миозина; небулин/ТЦМ — отношение содержания небулина к со-
держанию тяжелых цепей миозина; Т1фос/Т1бел и Т2фос/Т2бел — отношение фосфорилированного Т1 или Т2 к общему содержанию Т1 или Т2; данные 
представлены как среднее значение исследуемого параметра ± ошибка среднего; *достоверно отличается от значений в контроле (р ≤ 0,05), **досто-
верно отличается от значений в контроле (р ≤ 0,005).

T a b l e  2
Titin and nebulin content and phosphorylation level of titin in the erector spinae muscle

T1/MHC, % Т2/ТЦМ, % Nebulin/MHC, % T1phos/T1protein, % T2phos/T2protein, %
Control, n = 3 100 ± 3.5 100 ± 12.9 100 ± 6.8 100 ± 7.9 100 ± 8.9
Patients, n = 17 82.9 ± 3.7* 80.8 ± 4.6* 68.8 ± 6.7** 67.7 ± 4.2** 78.5 ± 4.4*

N o t e :  T1 is an intact molecule of titin; T2 is proteolytic fragments of isoforms of T1; Т1/MHC, Т2/MHC is a ratio of the content of intact T1 and proteolytic 
T2 fragments to the content of myosin heavy chains; nebulin/MHC is a ratio of nebulin to the content of myosin heavy chain; T1phos/T1protein and T2phos/T2protein is 
a ratio of phosphorylated T1 and T2 to the total content of T1 and T2; results are represented as mean of the parameter under study ± standard error of the mean; 
*signifi cantly diff erent from the control variables (р ≤ 0.05); **signifi cantly diff erent from control variables (р ≤ 0.005).
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сдвигу в сторону «медленного» фенотипа с аэроб-
но-окислительным метаболизмом [14, 15].

Известно, что изменения, происходящие на уров-
не белков саркомерного цитоскелета титина и не-
булина, участвующих в сборке и стабилизации ак-
тиновых и миозиновых нитей, относятся к ранним, 
потенциально обратимым, морфофункциональным 
повреждениям сократительного аппарата мышцы 
[16, 17].

В настоящей работе выявлено уменьшение со-
держания небулина и изоформ интактного титина-1 
в сочетании с уменьшением Т2-продуктов дегра-
дации титина (см. рис. 4; табл. 2). В проведенных 
нами ранее исследованиях обнаружено более значи-
тельное уменьшение содержания основных матрич-
ных белков (титина и небулина) в скелетной мышце 
пациентов с синдромом ригидного человека [18]. 
При этом обнаружено значительное увеличение со-
держания протеолитических Т2-фрагментов титина, 
что свидетельствует об активации процессов проте-
олиза, сопровождающих деструктивные изменения 
в скелетной мышце [18]. Аналогичные изменения 
наблюдаются при развитии атрофии камбаловидной 
мышцы у человека и животных в условиях микро-
гравитации [19, 20]. Вышеуказанные изменения яв-
ляются негативными, потому что уменьшение содер-
жания полноразмерных молекул интактного титина 
(Т1), а также содержания небулина, регулирующего 
длину и сборку актиновых нитей, приводят к ухуд-
шению сократительной способности мышцы.

Следует отметить еще один результат, полу-
ченный в нашей работе: уменьшение содержания 
протеолитических Т2-фрагментов титина на фоне 
уменьшения содержания интактного титина-1. Из-
вестно, что содержание Т2-фрагментов отражает не 
только выраженность протеолитических изменений 
титина, но и является показателем активности мета-
болизма этого белка. Если содержание Т2-фрагмен-
тов в норме увеличивается, это указывает на уско-
рение метаболизма (как синтеза, так и распада) 
титина [16]. Полученные в настоящем исследовании 
результаты можно объяснить снижением не только 
протеолиза, но и синтеза титина, в результате чего 
наблюдается уменьшение содержания как интакт-
ного титина-1, так и его Т2-фрагментов в мышце 
пациенток. Замедление метаболизма титина может 
приводить к тому, что необновленные его молекулы 
будут утрачивать изначально присущие им свойства, 
в частности могут становиться более жесткими, что, 
в свою очередь, приведет к нарушениям сократи-
тельных свойств мышечных волокон. Выявленное 
значительное уменьшение содержания небулина, 
структурирующего тонкие актиновые нити, также 
может привести к нарушению структуры саркоме-
ров и, как следствие, ухудшению сократительной 
способности мышечных волокон.

Таким образом, хронический болевой синдром 
в нижней части спины с формированием актив-
ных МТТ приводит к ограничению двигательной 
активности пациенток и, как следствие, к деза-
даптивным изменениям паравертебральной мышцы, 

выпрямляющей позвоночник, в виде трансформации 
фенотипа мышечных волокон, изменения белков 
саркомерного цитоскелета. Полученные результаты 
позволяют предположить, что на фоне эффективного 
обезболивания в сочетании с рациональной кинези-
отерапией возможно восстановление функциональ-
ной активности скелетной мышцы и ее фенотипиче-
ских свойств.

Заключение. Паравертебральные мышцы, 
в частности мышца, выпрямляющая позвоночник, 
нередко являются источником болевой импульсации 
при ХНБНЧС. Изменения в биоптатах мышечной 
ткани, выявленные у пациенток с МФБС, по всей 
вероятности, являются следствием снижения сокра-
тительной активности мышцы на фоне хроническо-
го болевого синдрома. Указанные изменения носят 
потенциально обратимый характер и могут регрес-
сировать на фоне комбинированной лекарственной 
терапии и кинезио- и эрготерапии, способствующей 
восстановлению двигательной активности.
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