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Введение.  В  настоящее,  время  в  литературе  достаточно  широко  представлены  сообщения  о  морфологических,  биохимических  и 
гистопатологических  изменениях  параспинальных  мышц  у  больных  с  идиопатическим  сколиозом. Однако  исследованию морфологической 
картины паравертебральных мышц у больных  с  тяжелыми формами идиопатического  сколиоза  уделено мало  внимания. Цель. Исследовать 
влияние угла деформации в грудном отделе позвоночника на морфологическую картину паравертебральных мышц у больных с идиопатическим 
сколиозом  тяжелой  степени. Материалы и методы. Анализ  результатов  обследования  21  пациента  с  идиопатическим  сколиозом. Выборка 
больных была разделена на две группы в зависимости от величины дооперационной деформации в грудном отделе позвоночника: основная 
группа – больные с углом деформации ≥ 60º (11 больных); группа сравнения – больные с углом деформации < 60º (10 больных). В процессе 
оперативного вмешательства для морфологического анализа паравертебральных мышц осуществляли биопсию фрагментов мышц (multifidus 
muscle), взятых в проекции вершины деформации (основной дуги) на уровне Th6-Th10 с выпуклой стороны при выполнении доступа к задним 
отделам позвоночного столба в ходе хирургической коррекции кифосколиоза. Проводили гистологический анализ биоптатов мышц с помощью 
световой  микроскопии.  Результаты.  У  больных  с  идиопатическим  сколиозом  при  наличии  тяжелой  деформации  (≥  60º)  были  отмечены 
выраженные в различной степени явления атрофии и дистрофии мышечных волокон. Встречались безъядерные участки и гомогенизированные 
фрагменты мышечных волокон. Соединительнотканные прослойки почти во всех препаратах были отечными и разволокненными с множеством 
фибробластов.  Стенки  сосудов  артериального  звена,  как  правило,  были  фиброзированы.  Диапазон  варьирования  структурных  изменений 
колебался от минимальных отклонений от нормы (угол деформации 60º) до деградации мышечной ткани как структуры с замещением волокон 
жировой и соединительной тканью  (угол деформации 145º). Заключение. У больных с идиопатическим сколиозом с тяжелой деформацией 
грудного отдела позвоночника величина угла искривления значительно влияет на морфологическую картину параспинальных мышц. Полученные 
результаты необходимо учитывать при хирургической коррекции кифосколиоза, уделять больше внимания сосудистой и нейротропной терапии 
в послеоперационном периоде для консолидации раны и снижения количества раневых осложнений.
Ключевые слова: идиопатический сколиоз, параспинальные мышцы, патогистология, тяжелая деформация позвоночника

Introduction  Morphological,  biochemical  and  histopathological  characteristics  of  paraspinal  muscles  have  been  well  described  in  patients  with 
idiopathic scoliosis. However, there is a paucity of literature on morphological picture of paraspinal muscles in patients with severe idiopathic scoliosis. 
Objective To explore how the magnitude of thoracic spine deformity affects morphological characteristics of paraspinal muscles in patients with severe 
idiopathic scoliosis. Material and methods A  total 21 patients with  idiopathic scoliosis were reviewed. The patients were assigned  to  two groups 
depending on magnitude of preoperative  thoracic spine deformity. A major group consisted of patients with scoliosis of ≥ 60º  (n = 11) and control 
group included patients with a curve < 60º (n=10). Biopsy samples were taken from muscle fragments (multifidus muscle) at the apex of the curve 
(major arc) at the Th6-Th10 level on the convex side while approaching to the posterior spinal structures during surgical correction of kyphoscoliosis 
using light microscope. The specimens were examined histologically with light microscope. Results Patients with severe idiopathic scoliosis (≥ 60º) 
showed evident muscle fiber atrophy and dystrophy of different extent. There were nucleus free areas and homogenized muscle fragments observed 
with connective tissue layers being swollen and frayed with multiple fibroblasts seen in nearly all the samples. Arterial walls were normally fibrotized. 
Structural changes ranged from minimal with a curve of 60º to degrading muscles with the fibers replaced by fat and connective tissues with a curve 
angle of 145º. Conclusion Morphological characteristics of paraspinal muscles have been shown to be severely affected by the magnitude of thoracic 
spine deformity in patients with severe idiopathic scoliosis. The findings should be considered in surgical correction of kyphoscoliosis with special focus 
on postoperative vascular and neurotropic therapy to allow wound healing and lower complication rate.
Keywords: idiopathic scoliosis, paraspinal muscle, pathohistology, severe spine deformity

ВВЕДЕНИЕ

Сколиоз – это патология позвоночника, грудной клет-
ки и всего организма, характеризующаяся трехмерными 
изменениями, с боковым отклонением во фронтальной, 
вращением в поперечной и уменьшенной кривизной в 
сагиттальной  плоскостях.  Он  присутствует  примерно 
у 0,2–0,6 % населения мира и в 70–90 % случаев имеет 
идиопатическое происхождение, то есть без какой-либо 
специфической  этиологии  [1-4].  Большинство  авторов 

считают  это  заболевание  многофакторным [1, 5–11]. 
Среди факторов, предложенных в качестве причин  за-
болевания, мышечный фактор является предметом ин-
тенсивных  исследований  и  продолжающихся  дискус-
сий [8, 12–16].

Идиопатический сколиоз, помимо того, что харак-
теризуется  трехмерными изменениями  в  позвоночни-
ке, имеет отклонения в позиционировании и биомеха-
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нике других сегментов, таких как плечи, лопатки и таз, 
которые связаны с развитием кривизны и могут свиде-
тельствовать о том, что мускулатура, вовлеченная в ра-
боту этих структур, находится под угрозой вследствие 
компенсаторных изменений, вызванных деформацией, 
или в результате первоначальных структурных измене-
ний [10, 17–19].

В  литературе,  посвященной  исследованию  струк-
турных, морфологических изменений параспинальных 
мышц  при  идиопатическом  сколиозе,  анализируется 
материал, взятый у больных с величиной деформации 
в среднем от 48º до 68º (с диапазоном колебания от 28º 
до 115º) [14, 16, 20–22].

Лечение  тяжелых  деформаций  позвоночника 
(> 60°) [23,  24]  остается  серьезной  хирургической  про-
блемой [25]. Параспинальные мышцы в грудном отделе 
у больных с идиопатическим сколиозом по данным ЭМГ 
показали более низкую,  чем в поясничной области,  ак-
тивность  после  спондилодеза.  По  всей  видимости,  это 
может быть обусловлено явлениями атрофии [26]. Одна-
ко  исследованию морфологической  картины параверте-
бральных мышц у больных с тяжелой деформацией иди-
опатической этиологии уделено мало внимания [21, 27].

Целью работы было исследование влияния угла де-
формации в грудном отделе на морфологическую кар-
тину паравертебральных мышц у больных с тяжелыми 
деформациями позвоночника при идиопатическом ско-
лиозе.

Дизайн исследования.  Ретроспективное  моноцен-
тровое когортное исследование «случай-контроль». Уро-
вень доказательности – 3b (по UK Oxford, версия 2009).

Отбор  пациентов  осуществлялся  в  произвольном 
порядке по следующим критериям включения:

• одно  учреждение  (клиника  патологии  позвоноч-
ника и редких заболеваний РНЦ «ВТО» им. Г.А. Или-
зарова) и период набора 2015-2017 гг.;

• возраст пациентов – от 12 до 30 лет (включитель-
но) к моменту операции; 

• нозология – грудные формы идиопатического ско-
лиоза (Lenke I-III).

В качестве критериев исключения определены: 
• случаи  деформации  позвоночника  иной  этиоло-

гии;
• случаи с грудопоясничными (Lenke IV) и пояснич-

ными формами идиопатического сколиоза (Lenke V–VI);
• отсутствие полного лучевого архива для анализа.

С учетом описанных критериев в произвольном по-
рядке проведено морфологическое исследование пара-
вертебральных мышц 21 пациента.

Методами  исследования  явились  рентгенологиче-
ский,  морфологический.  Критерии  оценки:  величина 
основной  дуги  сколиотической  деформации  грудного 
отдела по Cobb,  особенности  гистологической  струк-
туры мышечных волокон в  зависимости от величины 
деформации.

Всем  пациентам  была  произведена  коррекция  де-
формации с последующей фиксацией сегментов груд-
ного/грудопоясничного  отдела  позвоночника  с  ис-
пользованием погружной системы транспедикулярной 
фиксации.  В  процессе  оперативного  вмешательства 
для  морфологического  анализа  паравертебральных 
мышц осуществляли инцизионную биопсию фрагмен-
тов мышц (multifidus muscle), взятых в проекции вер-
шины деформации (основной дуги) на уровне Th6–Th10 
с выпуклой стороны при выполнении доступа к задним 
отделам  позвоночного  столба  в  ходе  хирургической 
коррекции кифосколиоза. Биоптат фиксировали в 10 % 
нейтральном формалине с последующей гистологиче-
ской проводкой и заливкой в парафин. Изготовленные 
срезы окрашивали гематоксилином и эозином, по Ван-
Гизону и трихромным методом по Массону. Препараты 
исследовали и оцифровывали с помощью стереомикро-
скопа «AxioScope.A1» и цифровой камеры «AxioCam» 
(Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Германия).

Проведение  данного  исследования  было  одобрено 
комитетом по этике ФГБУ «РНЦ «ВТО» имени акаде-
мика Г.А. Илизарова» Минздрава России. Оно осущест-
влялось в соответствии с этическими стандартами, из-
ложенными  в  Хельсинкской  декларации  Всемирной 
медицинской ассоциации. Пациенты, достигшие 18 лет, 
а также родители детей или их законные представители 
подписали информированное добровольное согласие на 
проведение диагностических исследований и публика-
цию данных без идентификации личности.

Статистическую  обработку  результатов  проводили 
с помощью пакета для анализа данных Microsoft Exсel 
2010 с надстройкой Attestat. Рассчитывали среднее ариф-
метическое  значение  показателей  (M)  и  стандартную 
ошибку  средней  (m).  При  нормальном  распределении 
для парных сравнений применяли t-критерий Стьюден-
та, в остальных случаях использовали непараметриче-
ские методы. Принятый уровень значимости – 0,00066.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В процессе анализа полученных результатов обследу-
емые были разделены на две группы: основную и группу 
сравнения (табл. 1). В основной группе угол деформации 

в основной дуге (грудной отдел) колебался от 60º до 145º, 
в группе сравнения от 35º до 55º. Между этими группами 
не было достоверных отличий по возрасту и полу.

Таблица 1
Величины основной и компенсаторной дуг деформации позвоночника у больных с идиопатическим сколиозом, M ± m, n = 21

Показатель
Группы пациентов

основная группа (n = 11) группа сравнения (n = 10)
Возраст (годы) 19,2 ± 1,4 (диапазон 14–27) 16,5 ± 0,9 (диапазон 12–20)

Пол
мужчины 4 3
женщины 7 7

Величина основной дуги (уровень – Th6–Th10 позвонки) (0) 97,3 ± 7,9* (диапазон 60–145) 47,4 ± 3,6 (диапазон 35–55)
Величина компенсаторной дуги (уровень – L1–L3 позвонки) (0) 47,3 ± 9,7 (диапазон15–135) 27,1 ± 5,1 (диапазон 15–43)
Примечание: * – достоверность отличия показателей основной группы от группы сравнения: р = 0,00066.
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Анализ  морфологической  картины  параспинальных 
мышц у больных с идиопатическим сколиозом при вели-
чине деформации в грудном отделе < 60º (35–550)  (груп-
па  сравнения)  показал,  что  в  парафиновых  срезах  ин-
траоперационных  биоптатов  преобладали  поля  зрения  с 
незначительным фиброзом эндо- и перимизиального про-
странства, мышечные волокна иногда сохраняли полиго-
нальность профилей, тем не менее, вариативность их диа-
метров была повышена (рис. 1, а). Отмечались мышечные 
волокна с признаками дегенерации различной степени.

Сосуды  артериального  типа  имели  признаки  не-
существенного  фиброза  адвентициальной  оболочки, 
гладкомышечные  клетки  средней  оболочки  не  имели 
характерной циркулярной ориентации, но не наблюда-
лось фиброзирования или облитерации (рис. 1, б), вну-
тримышечные нервные проводники, как правило, имели 
признаки нормальной гистоструктуры с сохраненными 
миелиновыми нервными волокнами (рис. 1, в).

При  морфологическом  исследовании  параверте-
бральных мышц больных с идиопатическим сколиозом 
при наличии тяжелой деформации (≥ 600) были отмече-
ны выраженные в различной степени явления атрофии и 
дистрофии мышечных волокон. Встречались безъядер-
ные участки и гомогенизированные фрагменты мышеч-
ных волокон. Соединительнотканные прослойки почти 
во всех препаратах были отечными и разволокненными 
с множеством фибробластов. Стенки сосудов артериаль-
ного звена, как правило, были фиброзированы.

В случаях наличия деформации в грудном отделе 
60–650, гистоструктура мышц имела наименьшие от-
клонения от нормы (рис. 2). В большинстве полей зре-
ния диаметры мышечных волокон были относительно 
единообразны, эндомизиальные прослойки между во-

локнами несущественны. Наблюдались также волок-
на малого диаметра наряду с гигантскими гипертро-
фированными (рис. 2, а), дегенерирующие волокна и 
волокна  в  состоянии  контрактур  (рис. 2, б),  картина 
эндомизиального  фиброза  и  геморрагии  (рис. 2, в), 
сосуды  перимизия  характеризовались  нормальной 
структурой.

При увеличении угла деформации до 100–110º пре-
обладали  поля  зрения  с  некоторым  фиброзом  интер-
стиция,  иногда  полигональными  профилями  волокон 
с  инактивированными  немногочисленными  ядрами 
(рис. 3, а).  Также  были  характерны  гистологические 
картины с волокнами очень маленького диаметра окру-
глых профилей, что свойственно для мышцы в состо-
янии  структурной  адаптации,  отмечались  волокна  с 
внутренними  ядрами,  что могло  свидетельствовать,  в 
том числе, о вторжении макрофагов (рис. 3, б). Сосуды 
перимизия имели в основном нормальную гистострук-
туру, наблюдались также артериальные сосуды с мас-
сивными t. media и t. adventicia и почти полной обли-
терацией просвета (рис. 3, в). Сосуды венозного русла 
отличались тонкостенностью, полнокровием, что мог-
ло обусловливать множественные геморрагии.

При  максимальной  деформации  грудного  отдела 
(угол  145°)  в  обследуемой  выборке  параспинальные 
мышцы имели  наибольшее  количество  признаков  де-
генерации.  Фактическое  отсутствие  нормальной  мы-
шечной ткани, замещение мышечных волокон полями 
адипоцитов  и фиброза  (рис.  4,  а). Сосуды перимизия 
имели существенно утолщенные оболочки (рис. 4, б), 
в  нервных  проводниках  наблюдались  признаки  аксо-
нопатии  и  липоматоза,  разрастание  фиброзной  ткани 
(рис. 4, в).

Рис. 1. Фрагменты парафиновых срезов биоптатов паравертебральных мышц на вершине деформации у больных идиопатическим 
сколиозом с углом дуги в грудном отделе 40°: а – незначительный фиброз эндомизиального пространства, сохранена полигональность 
профилей части мышечных волокон; б – сосуды артериального русла с признаками несущественного фиброза адвентициальной обо-
лочки, средняя оболочка без увеличения объема, гладко-мышечные клетки лишены циркулярной ориентации; в – сохранена нормаль-
ная гистоструктура нервного проводника. Окраска: а – гематоксилином и эозином, б, в – по Масону; увеличение – 200×

Рис. 2. Фрагменты парафиновых срезов биоптатов паравертебральных мышц на вершине деформации у больных идиопатическим 
сколиозом с  углом дуги в  грудном отделе 60°:  а  –  вариации диаметров мышечных волокон от  гипертрофированных  (стрелка)  до 
мелких атрофичных (короткая стрелка); б – контрактурно измененное волокно (стрелка) в начальной стадии дегенерации (короткая 
стрелка); в – участок фиброза интерстициального пространства, геморрагии. Окраска: а, б – гематоксилином и эозином; в – по Ма-
сону; увеличение – 200×
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Рис. 3. Фрагменты парафиновых срезов биоптатов параспинальных мышц на вершине деформации у больных идиопатическим ско-
лиозом с углом дуги 110°: а – профили многих волокон сохраняют полигональность, фиброз интерстициального пространства; б – 
округлые профили волокон мелких диаметров, волокно с множественными внутренними ядрами (стрелка); в – артерия с сильным 
фиброзом и полной облитерацией просвета. Окраска: гематоксилином и эозином; увеличение – 200×

Рис. 4. Фрагменты парафиновых срезов биоптатов паравертебральных мышц на вершине деформации у больных идиопатическим 
сколиозом с углом дуги 145°: а – жировая дегенерация мышечных волокон, фиброз интерстициального пространства; б – сильный фи-
броз оболочек артерии, дезориентация гладкомышечных волокон; в – разрастание фиброзной ткани, признаки аксонопатии в нервном 
проводнике. Парафиновые срезы, окраска: а, в – по Ван-Гизону, б – гематоксилином и эозином; увеличение – 200×

ОБСУЖДЕНИЕ

Дисбаланс мышц туловища является одним из наи-
более  важных  факторов  в  начальных  стадиях  и  при 
прогрессировании  идиопатического  сколиоза  [28]. 
C. Wong et al. сформулировали теорию балансировки/
настройки  мышц  для  объяснения  механизма  мышеч-
ного дисбаланса, вызывающего прогрессирование де-
формации [29]. Кроме того, есть интересные результа-
ты генетических исследований, которые показали, что 
некоторые  локусы  риска  идиопатического  сколиоза 
сформировались в зонах, располагающихся около или 
внутри генов. связанных с биогенезом мышцы [30, 31].

Многие авторы при исследовании паравертебраль-
ных  мышц  у  больных  с  идиопатическим  сколиозом 
акцентировали  внимание  на  различных  изменениях 
электромиографической  активности  [19,  22,  32–35], 
гистологической  картины  [14,  21,  27,  36],  структуры 
(по результатам МРТ и ультрасонографии) [16, 37, 38].

По мнению M. Wajchenberg et al., лучшим способом 
оценки патологических изменений мышц является би-
опсия, выполненная во время хирургического вмеша-
тельства. Исследования, проведенные с помощью чре-
скожной биопсии или посредством электромиографии, 
не могут надлежащим образом исследовать мышечные 
волокна [21].

С  начала  70-х  годов  прошлого  века,  были  проведе-
ны  исследования,  характеризующие  морфологические, 
морфометрические  и  ультраструктурные  особенности 
параспинальных мышц при идиопатическом сколиозе. С 
помощью метода световой и  электронной микроскопии 
выявили широкий  спектр  патологических  изменений  и 
нарушений нормального распределения типов волокон в 
большинстве мышц. Изменения были преимущественно 
неспецифическими [36]. В некоторых миоцитах отмеча-

лись  гипертрофия,  атрофия,  централизация  ядер,  нару-
шение работы саркотубулярного аппарата [39, 40], нару-
шение миофиламентов, субсарколеммальное накопление 
гликогена, липидов и митохондрий, обладающих атипич-
ной ультраструктурой [41]. Были определены волокна с 
признаками миопатии, некроза, фиброза и жировой ин-
волюции,  гиалиновые  волокна  [21]. Немногочисленные 
патологические изменения были обнаружены преимуще-
ственно в случаях наиболее тяжелого сколиоза [27].

В  50  %  гистологических  исследований  были  вы-
явлены  умеренные  морфологические  изменения,  ко-
торые считались вариациями нормы. Некроз, фагоци-
тоз, гипертрофия и регенерация волокон наблюдались 
только в нескольких образцах. Чаще они встречались 
на  выпуклой  стороне  [14].  Локализация  (вогнутая 
или  выпуклая  сторона  кривой  деформации)  наиболь-
ших патогистологических изменений параспинальных 
мышц у больных с идиопатическим сколиозом до кон-
ца не определена. По мнению M. Wajchenberg с соавто-
рами, мышцы спины вогнутой стороны вершины ско-
лиоза имели значительно больший фиброз и жировую 
инволюцию. Однако с обеих сторон имелись признаки 
миопатии, мышечной атрофии, некроза, наличие гиа-
линовых волокон  [21]. Yarom R. и Khosla S.  считают, 
что максимальные морфологические изменения пара-
вертебральных мышц определяются также на вогнутой 
стороне деформации у данной категории больных [39, 
40]. По данным Paz A.C.D., морфологические измене-
ния  чаще  встречались  на  выпуклой  стороне  [14].  По 
мнению Slager U.T., не было никаких предпочтений ни 
для одной из сторон деформации [40]. 

Нет также единого мнения по поводу объема мышц 
(по данным МРТ) относительно стороны деформации. 
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Одни  авторы  утверждают,  что  больший  объем мышц 
регистрируется чаще на вогнутой стороне [37], по дан-
ным Jiang J. et al. [16], больший объем наблюдается, на-
оборот, на выпуклой стороне сколиотической кривой.

В  литературе,  посвященной  исследованию  струк-
турных, морфологических изменений параспинальных 
мышц  при  идиопатическом  сколиозе,  анализируется 
материал, взятый у больных с величиной деформации 
в среднем от 48º до 68º градусов (с диапазоном варьи-
рования от 28º до 115º) [14, 15, 16, 20, 22].

Лечение тяжелых деформаций позвоночника (> 60° 
градусов)  [23,  24]  остается  серьезной  хирургической 
проблемой  [25].  Параспинальные  мышцы  в  груд-
ном  отделе  показали  более  низкую  активность  после 
спондилодеза  позвоночника,  обусловленную,  по  всей 
видимости, атрофией [26]. Однако исследованию мор-
фологической  картины  паравертебральных  мышц  у 
больных с тяжелой деформацией идиопатической эти-
ологии уделено мало внимания.

В  данном  исследовании  было  проанализировано 
влияние  величины  угла  деформации  позвоночника  в 
грудном отделе на морфологическую картину паравер-
тебральных мышц  на  выпуклой  стороне  деформации 
при идиопатическом сколиозе в зависимости от тяже-
сти искривления.

Известно,  что  чем  больше  угол  деформации,  тем 
больше  изменений  электромиографической  активно-
сти (угол деформации от 10º до 40º)  [33]. По данным 
A.C.D. Paz et al., диаметры волокон значительно кор-
релировали с величиной угла Кобба (угол деформации 
от 45º до 90º,  в  среднем 64º). Статистический анализ 
показал  обратную  зависимость:  диаметр  волокон  па-
распинальных мышц  как  I  типа,  так  и  II  типа  на  во-
гнутой стороне уменьшался с увеличением угла Кобба 
[14]. Чем больше угол Кобба (угол деформации от 32º 
до 73º, в среднем 51º), тем больше разница в количе-
стве мышечных волокон между выпуклой и вогнутой 
сторонами [22].

Результаты  нашего  исследования  показали,  что 
у  больных  с  идиопатическим  сколиозом  с  тяжелой 
деформацией  (≥  60º)  были  отмечены  выраженные  в 
различной  степени проявления  атрофии и дистрофии 

волокон.  В  случаях  наличия  деформации  в  грудном 
отделе  60–65º  было  определено,  что  гистоструктура 
мышц имеет минимальные отклонения от нормы. На-
ряду  с  атрофией  наблюдались  явления  гипертрофии, 
отмеченные другими авторами при величине деформа-
ции от 28–45º до 90º (в среднем 56º) [14, 16, 39, 40].

При увеличении угла деформации до 100–110º гра-
дусов  преобладали  поля  зрения  с  полигональными 
профилями волокон и умеренно выраженной интерсти-
циальной тканью. Также наблюдалось наличие мышеч-
ных волокон очень мелкого диаметра, что свойственно 
для  мышцы,  находящейся  в  состоянии  структурной 
адаптации.  Скопление  внутренних  ядер  в  волокнах 
можно  объяснить,  в  том  числе,  явлением  миофагии 
(вторжение  макрофагов)  либо  пикнотическими  ядер-
ными  скоплениями  при  миодистрофиях  [42].  Наблю-
даемый фиброз  эндо-  и  перимизия,  поля  адипоцитов 
и  множественные  геморагии  согласуются  с  данными 
литературы.  Так,  при  гистологическом  исследовании 
паравертебральных мышц больных с деформацией по-
звоночника от 46º до 115º  (в среднем 68º) наблюдали 
фиброз  интерстициального  пространства,  признаки 
миопатии,  некроза  и жировой  инволюции  [15].  Чаще 
эти изменения встречались на выпуклой стороне [14].

Разные авторы подчеркивали, что больные с идио-
патическим сколиозом, нуждающиеся в хирургическом 
лечении, могут иметь более тяжелую деформацию, ко-
торая приводит к значительным патогистологическим 
изменениям параспинальных мышц [15, 21]. Однако в 
доступной  литературе не  было  обнаружено  описание 
морфологической  картины  мышц  спины  у  больных 
при величине деформации > 120º.

В настоящем исследовании при максимальной де-
формации  грудного  отдела  (145°)  параспинальные 
мышцы имели наибольшее  количество признаков  де-
генерации. Наблюдалась фактическая деградация мы-
шечной  ткани  как  структуры  с  замещением  волокон 
жировой и соединительной тканью. Мышечные волок-
на  были фрагментированы,  сосуды  перимизия  имели 
утолщенные оболочки, в нервных проводниках наблю-
дались  признаки  аксонопатии  и  липоматоза,  отмеча-
лось замещение нервных волокон фиброзной тканью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Величина угла деформации у пациентов с грудным 
типом идиопатического сколиоза значительно влияет на 
морфологическую картину параспинальных мышц. Ди-
апазон варьирования структурных изменений колебался 
от минимальных отклонений от нормы  (при  величине 
деформации до 60º) до деградации мышечной ткани как 
структуры с замещением волокон жировой и соедини-
тельной тканью (при величине деформации 145º).

При  тяжелой  деформации  отмечены  выраженные 
в  различной  степени  явления  атрофии  и  дистрофии 

мышечных волокон, фибробластная  экспансия  соеди-
нительнотканных  прослоек  и  стенок  сосудов  артери-
ального звена.

Полученные результаты необходимо учитывать как 
при хирургической коррекции кифосколиоза, так и при 
планировании  лечебно-реабилитационных  мероприя-
тий. Следует  больше  внимания  уделять  сосудистой и 
нейротропной терапии в послеоперационном периоде 
для консолидации раны и снижения количества ране-
вых осложнений.
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