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Based on the systematic approach to the diagnosis of spinal patho
logy, there are no fundamental differences in the etiology of spine 
degenerative disease, facet joints arthritis, and other diseases. 
These diseases are considered multifactorial: age (aging), systemic 
regulatory factors (hormones, peptides, cytokines), genetic predis
position, inadequate physical activity, unfavorable environmental 
factors, and others lead to pathological changes in the structure 
of the spinal motor segment components. Recently, much attention 
has been paid to the paravertebral muscles changes, in which over 
time, as a result of injuries or degenerative processes, inevitably 
lead to dysfunction, which can lead to the occurrence of chronic 
lumbar pain. Objective. To assess the relationship between struc
tural changes in paravertebral muscles and the development of de
generative diseases of the spine on the basis of scientific literature 
review. It was found that degenerative changes in paravertebral 
muscles, as components of spinal motor segments, develop with ag
ing. In particular, muscle fibers are replaced by fat tissue, which is 
more pronounced in women compared to men. A direct correlation 
between chronic lumbar pain and paravertebral muscle atrophy 
has been reported. Systemic factors, in particular low levels of vi
tamin D, also can cause the development of degenerative changes 
in paravertebral muscles, especially in women. Obesity provokes 
systemic inflammation, increases fatty infiltration of skeletal mus
cles and increases sensitivity to pain. Reduced levels of physical 
activity lead to weakness and atrophy of the paravertebral muscles, 
which can cause degeneration of the intervertebral disc. At the 
same time, exercise prior to spinal surgery for degenerative disea
ses improves functional outcomes and reduces pain. Conversely, 
damage to the paravertebral muscles increase the load on the adja
cent to spinal fusion segments. In general, the role of paravertebral 
muscles in the development of degenerative spinal diseases has not 
been definitively studied. Key words. Low back pain, paravertebral 
muscle atrophy, intervertebral disc, obesity, physical activity, vita
min D.

Виходячи з системного підходу до діагностики патології 
хребта, принципових відмінностей в етіології остеохонд
розу, спондилоартрозу й інших хвороб немає. Ці захворю
вання розглядають як багатофакторні: до патологічних 
змін у структурі складових хребтового рухового сегмента 
призводять вік (старіння), системні фактори регуляції (гор
мони, пептиди, цитокіни), спадкова схильність, неадекватні 
навантаження, несприятливі чинники середовища тощо. 
Останнім часом багато уваги приділяють паравертеб
ральним м’язам, зміни в яких із віком, у результаті травм 
або дегенеративних процесів неминуче призводять до по
рушення функціонування, що може спричинити виникнення 
хронічного поперекового болю. Мета. На підставі аналізу 
наукової літератури оцінити взаємозв’язок структур
них змін у паравертебральних м’язах із розвитком деге
неративних захворювань хребта. Результати. Виявлено, 
що дегенеративні зміни в паравертебральних м’язах, як 
і в складових хребтових рухових сегментів, розвивають
ся з віком. Зокрема, м’язові волокна заміщуються жиро
вою тканиною, що більше виражено в жінок порівняно 
з чоловіками. Доведено пряму залежність між хронічним 
поперековим болем і атрофією паравертебральних м’язів. 
Системні фактори, зокрема низький рівень вітаміну D, 
також обумовлюють розвиток дегенеративних змін у па
равертебральних м’язах, особливо в жінок. Ожиріння про
вокує системне запалення, збільшує жирову інфільтрацію 
скелетних м’язів і підвищує чутливість до болю. Зменшення 
рівня фізичного навантаження призводить до слабкості 
й атрофії паравертебральних м’язів, що може стати чин
ником дегенерації міжхребцевого диска. Водночас, трену
вальні вправи до хірургічних втручань на хребті з приводу 
дегенеративних захворювань покращують функціональ
ні результати лікування та знижують больові відчуття. 
Навпаки, ушкодження паравертебральних м’язів підвищує 
навантаження на прилеглі до спондилодезу сегменти хреб
та. Загалом роль паравертебральних м’язів у розвитку де
генеративних захворювань хребта остаточно не з’ясована.

Ключові слова. Біль у спині, атрофія паравертебральних м’язів, міжхребцевий диск, ожиріння, 
фізичні навантаження, вітамін D
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Вступ
За даними звіту ВООЗ «Global Burden of Disease 

Study» біль у попереку входить до 10 хвороб, на 
які припадає найбільше днів захворюваності, 
а поширеність епізодів на рік складає 15– 45 % [1]. 
За статистичними даними, кожного року в Украї-
ні за медичною допомогою з приводу дегенератив-
них захворювань і травматичних ушкоджень хреб-
та звертається близько 1 млн. пацієнтів, більш 
ніж 16 тис. із них стає інвалідами [2]. 

Виходячи зі системного підходу до діагнос-
тики патології хребта, принципових відміннос-
тей в етіології остеохондрозу, спондилоартрозу  
й інших хвороб хребта немає [2]. Ці захворюван-
ня розглядають як багатофакторні: показано, що 
до патологічних змін у структурі складових хреб-
тового рухового сегмента призводять вік (старін-
ня), системні фактори регуляції (гормони, пепти-
ди, цитокіни), спадкова схильність, неадекватні 
навантаження, несприятливі чинники середови-
ща тощо [3]. Найчастіше причиною больових від-
чуттів у попереку є структурні зміни в міжхреб-
цевому диску (45 %), дуговідросткових (40 %) або 
крижово-клубових суглобах (13 %) [4]. Стосовно 
ролі паравертебральних м’язів в етіології болю 
в нижній частині спини до кінця минулого сто-
ліття опубліковано вкрай обмежену кількість ро-
біт [5, 6], проте останнім часом їм приділяють усе 
більше уваги [7]. 

Паравертебральні м’язи (багатороздільний — 
m. multifidus, випрямляч хребта — m. erector 
spinae, квадратний м’яз попереку — m. quadratus 
lumborum, великий поперековий м’яз — m. psoas 
major) відіграють значну роль у забезпеченні ме-
ханічної стабільності хребта, захищаючи його 
структури від руйнування внаслідок навантажен-
ня [7, 8]. Зміни паравертебральних м’язів із віком, 
у результаті травм або дегенеративних процесів 
неминуче призводять до порушення їхньої функ-
ції, що може спричинити виникнення хронічно-
го поперекового болю [9, 10]. Описано численні 
зміни в морфології та фізіології міжхребцевого 
диска, але ці знання ще не привели до формуван-
ня загальноприйнятої моделі захворювання. Така 
ситуація, у свою чергу, ускладнює розроблення 
ефективних патогенетичних методів лікування 
остеохондрозу хребта [2, 11].

Мета: на підставі аналізу наукової літератури 
оцінити взаємозв’язок структурних змін у пара-
вертебральних м’язах із розвитком дегенератив-
них захворювань хребта.

Матеріал і методи
Огляд літератури проведений із викорис-

танням баз PubMed, Google Scholar.

Результати та їх обговорення
Больовий синдром 
Найбільш значущим клінічним проявом деге-

неративних захворювань хребта є біль, виникнен-
ня якого значною мірою пов’язане з дегенерацією 
міжхребцевого диска і порушенням його струк-
тури та функції [4]. 

Останніми роками проведено численні дослі-
дження щодо з’ясування впливу структури м’язів 
на наявність болю в нижній частині спини. Де-
генеративні зміни в м’язах, які спостерігають 
у таких пацієнтів, пов’язані зі збільшенням вмісту 
жирової тканини та зменшенням площі м’яза в по-
перечному перерізі [12]. Жирову інфільтрацію чи 
збільшення частки жиру на поперечному перерізі 
паравертебральних м’язів, виявлену за допомо-
гою радіологічних методів дослідження, розгля-
дають як маркер атрофії м’язів, яка відіграє пев-
ну роль у розвитку поперекового болю [13– 15]. 
Доведено залежність між наявністю болю в спи-
ні, дегенеративними захворюваннями хребта 
і вмістом жирової тканини в конкретному м’язі. 
Зокрема, у клінічних дослідженнях пацієнтів 
із болем у спині та дегенерацією міжхребцевого 
диска на рівні LIV–LV або LV–SI [14], від LI–LII до 
LV–SI [16], а також із неспецифічним хронічним 
болем у спині [17] визначено взаємозв’язок важ-
кості захворювання й обсягом жиру в багатороз-
дільному м’язі. Також збільшення площі жирової 
тканини в цьому м’язі пов’язують із наявністю 
спондилоартрозу в пацієнтів із болем у нижній 
частині спини [18]. 

Нещодавно за допомогою 3D-реконструкції сканів 
комп’ютерних томограм встановлено взаємозв’язок 
дегенерації м’язів у попереку з дегенерацією дис-
ка, а також із віком [15, 19]. Є думка, що дисфунк-
ція багатороздільного м’яза, яка виявляється на 
томограмах у вигляді накопичення жиру, є при-
чиною рецидивуючого болю в попереку [20]. 
Це виникає через структурні зміни в м’язі, які 
не зникають після припинення болю, а продов-
жують існувати, призводячи до рецидиву. Нако-
пичення жиру в м’язах на рівні LIV–LV пов’язують 
не лише з болем, а й з порушенням структури за-
микальної пластинки (Modic I та I/ II типа) [21]. 
Крім того, вираженість порушень у міжхребцевому 
диску асоційована зі змінами в замикальній плас-
тинці та накопиченням жиру в паравертебральних 
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м’язах як жінок, так і чоловіків у віці понад 50 ро-
ків із болем у попереку [14].

У системному огляді, який включав 25 ро-
біт, структурні зміни в багатороздільному м’язі 
названі предиктором поперекового болю в чо-
ловіків через 12 міс. після першого епізоду його 
виникнення, щодо інших паравертебральних 
м’язів (випрямляч хребта, квадратний м’яз попере-
ку та поперековий м’яз) прямих доказів схожого 
взаємозв’язку не встановлено [22]. У дослідженні 
людей похилого віку з хронічним болем у попере-
ку та без нього виявили, що вміст жиру в багато-
роздільному м’язі на рівні LII–LV більший у пацієн-
тів із болем, а в поперековому м’язі не залежить 
від нього [15, 17]. Також дослідники встановили 
статеві відмінності в структурі багатороздільно-
го м’яза пацієнтів із болем, а саме: у жінок вміст 
жиру в цьому м’язі більший, ніж у чоловіків. Ре-
зультати інших клінічних досліджень пацієнтів із 
дегенеративними захворюваннями хребта також 
підтверджують більший вміст жиру в паравер-
тебральних м’язах жінок порівняно з чоловіками 
[23, 24].

Механізм розвитку дегенеративних змін у ба-
гатороздільному м’язі за наявності дегенератив-
них захворювань хребта пов’язують із: 1) комп-
ресією м’яза через латеральний стеноз; грижею 
міжхребцевого диска, довготривалою ішемією 
та ушкодженням нерва, що призводить до атрофії 
м’яза; 2) компресією синувертебрального нерва, яка 
спричинює біль і знижує рухомість пацієнта [25].

На підставі аналізу 267 наукових робіт, опуб-
лікованих із січня 2010 року, серед яких крите-
рієм включення в дослідження (наявність інфор-
мації про взаємозв’язок стану паравертебральних 
м’язів і поперековим болем, грудопоперековою 
патологією чи післяпопераційними наслідками) 
відповідали 34, показано зв’язок атрофії паравер-
тебральних м’язів із дегенеративними захворю-
ваннями хребта [7].

Водночас немає надійних доказів прямого 
взаємозв’язку між вираженістю структурних змін 
у м’язах і ступенем дегенерації міжхребцевого 
диска. У дослідженні на собаках із хондродистро-
фією, в яких спонтанно виникають грижі між-
хребцевого диска та біль у попереку, виявили, що 
немає прямої залежності між накопиченням жиру 
в м’язах і ступенем вираженості дегенерації між-
хребцевого диска [26]. У собак із вищим індексом 
дегенерації диска відмічено менший вміст жиру 
в м’язах порівняно з тваринами з меншим індек-
сом. Тому дослідники вважають, що хронічний 

біль і загальний стан хребта ймовірніше пов’язані 
зі структурними змінами в м’язах. 

У клінічному дослідженні пацієнтів із болем 
у попереку також не встановлено залежності між 
ступенем дегенерації міжхребцевого диска та на-
копиченням жиру в багатороздільному м’язі [27].

Вікові зміни
Процес старіння супроводжується виникнен-

ням дегенеративних змін у складових хребтово-
го рухового сегмента, а також втратою м’язової 
маси (саркопенією) та дегенерацією м’язів. Проте 
саркопенія менш пов’язана з виникненням болю 
в спині, ніж дегенерація м’язів [28]. У досліджен-
ні за участю 99 чоловіків близнюків виявлено, що 
з віком збільшується кількість жирової тканини 
та знижується поперечна площа паравертебраль-
них м’язів на рівні LIII–LIV та LV–SI [29]. У екс-
перименті за участю 516 здорових жінок зафіксо-
вано аналогічну тенденцію до зростання вмісту 
жиру з віком у паравертебральних м’язах [30]. 
Проблема зменшення м’язової маси та сили з ві-
ком відома й останніми роками у цьому напряму 
проводять інтенсивні дослідження [13, 31]. Загально-
прийнятою є думка, що зменшення м’язової маси 
та сили є частиною процесу старіння організму, 
проте помічена значна варіабельність темпів пе-
ребігу зазначених змін між людьми [32]. Уста-
новлено, що з віком у паравертебральних м’язах 
зменшується вміст м’язової тканини на фоні 
збільшення сполучної та жирової [15], а в пацієн-
тів із дегенеративними захворюваннями попере-
кового відділу хребта ці зміни значно більш ви-
ражені [33]. 

Міжхребцевий диск складається з двох основ-
них компонентів — драглистого ядра та волок-
нистого кільця. Складові матриксу, здебільшого 
протеоглікани та колаген, піддаються повільно-
му та безперервному клітинно-опосередкованому 
процесу оновлення. Старіння клітин і хронічне 
надмірне навантаження в анамнезі можуть пору-
шити цей баланс, що призведе до прогресованої 
недостатності тканин та їхнього перероджен-
ня [34, 35]. Дегенерація міжхребцевих дисків із 
віком супроводжується зменшенням кількості 
клітин і підвищенням кластеризації життєздат-
них. Надмірна загибель клітин із віком пов’язана 
з активацією апоптозу внаслідок дії хімічних 
чинників, а також із порушенням трофіки дис-
ка та неадекватним навантаженням хребтового 
стовпа [36, 37].

Починаючи з третьої декади життя в людини 
в міжхребцевому диску збільшується співвід-
ношення кератансульфату до хондроїтинсуль-
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фату, а серед хондроїтинсульфатів змінюється 
співвідношення в бік хондроїтин-4-сульфату, 
знижується синтез і зменшується концентрація 
протеогліканів і неколагенових білків, частка 
протеогліканів і води падає, а колагену — підви-
щується [36, 37]. При цьому збільшується експ-
ресія колагену I типу, а колагену II — різко зни-
жується, особливо в драглистому ядрі. Колаген 
X типу пов’язаний із гістоморфологічними озна-
ками дегенерації (тріщини і переломи) і кальци-
фікацією замикальної пластинки. Серед ефек-
тивних маркерів ранніх дегенеративних змін як 
перспективні виділяють колагени III і VI типів, 
оскільки їхній вміст збільшується під час дозрі-
вання скелета, а в ділянках матриксу, схильних 
до ранньої дезорганізації, їх не виявляють [38]. 
Визначено три фази змін матриксу міжхребцевого 
диска, пов’язаних із віком: 1) зростання (0–15 ро-
ків) — активний синтез агрекану та проколагену 
I і II типів; 2) дозрівання (15–40 років) — знижен-
ня синтезу компонентів матриксу, крім проко-
лагену I типу; 3) переродження та фіброз (понад 
40 років) — підвищений рівень денатурованого 
колагену II типу і синтез проколагену I типу [36], 
обмеження надходження поживних речовин унас-
лідок утворення рубцевої тканини [39]. Описані 
вікові структурно-метаболічні порушення спри-
чинюють зміну механічних властивостей тканин 
волокнистого кільця, зниження тургору драглис-
того ядра, дегідратацію диска з втратою його 
еластичності та зменшенням його висоти.

У дуговідросткових суглобах із віком також 
розвиваються дегенеративні зміни, що призво-
дять до виникнення остеоартрозу [40]. Залежно 
від його вираженості в прилеглих до рівня пато-
логії паравертебральних м’язах відбувається на-
копичення жиру [41].

Механічні чинники
Одним із головних дискутабельних питань 

є послідовність і причинно-наслідковий зв’язок 
біологічних і біомеханічних змін, які виникають 
за умов дегенерації міжхребцевого диска. Деякі 
автори віддають пріоритет біомеханічним пору-
шенням [42]. Механічне напруження впливає на 
тургор матриксу, оскільки реакція клітин між-
хребцевого диска на фізичні подразники багато 
в чому залежить від його механічних властивос-
тей і варіює залежно від регіону диска і ступеня 
дегенерації. Неадекватне хронічне навантаження 
може призводити до деградації, а саме: до змен-
шення вмісту компонентів матриксу, втрати його 
цілісності та, відповідно, порушення біомеханіч-
ної реакції. Змінений матрикс передає неадек-

ватні сигнали на клітини, що спричинює каскад 
подій, які, насамкінець, можуть призвести до де-
генерації тканин [36, 43]. Уважають, що в жінок 
хребет більш чутливий до перенавантаження по-
рівняно з чоловіками [44].

Зниження фізіологічно нормального наванта-
ження на організм негативно впливає на струк-
туру та функцію паравертебральних м’язів. 
У космонавтів після тривалої відсутності граві-
тації відзначено зменшення площі поперечного 
перерізу та слабкість паравертебральних м’язів 
(багатороздільного, поперекового, випрямляча, 
квадратного м’яза спини), проте через рік після 
перебування на Землі, цей показник повернув-
ся до норми [45]. Також у космонавтів у перший 
рік після повернення на Землю існує підвищений 
ризик виникнення грижі міжхребцевого дис-
ка — майже в 4,3 разу порівняно з особами, що 
не перебували в космосі [46]. Водночас перебу-
вання у космосі не впливає на висоту міжхреб-
цевих дисків [46, 47]. Імовірно, саме атрофія та 
слабкість м’язів є причиною виникнення грижі 
дисків.

В експерименті на яванських макаках, яким 
вводили ботулотоксин у паравертебральні м’язи 
з метою моделювання слабкості, виявлено, що це 
призводить до зниження висоти міжхребцевих 
дисків на рівні LII–LV на 5–6 % через 21 тиждень 
після ін’єкції [48].

Роль механічного чинника в етіології дегене-
ративних захворювань хребта підтверджується 
такими даними: локалізація структурних змін 
відповідає сегментам, що несуть найбільше на-
вантаження; часті випадки розвитку після одно-
разової травми; поширеність захворювання серед 
осіб, які займаються важкою фізичною працею; 
захворювання часто розвивається за статико-ди-
намічних порушень, які ведуть до нерівномірного 
навантаження міжхребцевого диска та дуговід-
росткових суглобів; експериментальне відтво-
рення остеохондрозу за допомогою механічних 
факторів.

Системні фактори
Вітамін D відіграє роль у забезпеченні функціо-

нування м’язів та підтримці нормального рівня 
м’язової маси з віком [49]. Дія D-гормона на кліти-
ни скелетних м’язів відбувається через рецептор 
вітаміну D (VDR). У пацієнтів із болем у попере-
ку дефіцит вітаміну D спричинює атрофію бага-
тороздільного м’яза, пов’язану з дисфункцією міто-
хондрій через недостатній вміст кальцію в них. 
Серед таких пацієнтів жінки порівняно з чоловіка-
ми є більш чутливими до атрофії багатороздільного 
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м’яза, яка розвилась унаслідок дефіциту вітамі-
ну D [50].

У дослідженні на мишах із дефіцитом вітамі-
ну D гістологічно показано виникнення атрофії 
паравертебральних м’язів, а також зниження кіль-
кості рецепторів до вітаміну D [50].

Показано, що поліморфізм гена VDR пов’язаний 
із болем у нижній частині спини і, зокрема, з па-
тологією хребта, що включає грижі та дископатії, 
ураження замикальної пластинки [51, 52]. Проте 
тривають дискусії щодо цих асоціацій [53] і немає 
функціональних досліджень, які дозволили б оці-
нити реальний вплив генетичних варіантів VDR 
на дегенерацію міжхребцевого диска. 

Ожиріння (індекс маси тіла понад 30 кг/м2) 
взаємопов’язано з виникненням болю в попереку 
[54–56]. Серед причин такого взаємозв’язку роз-
глядають, по-перше, біомеханічні фактори, а, по-
друге, — чинники запалення [57]. Уважають, що 
в людей з ожирінням зростає рівень прозапаль-
них цитокінів через запалення аципоцитів у жи-
ровій тканині, що ініціює диференціацію моноци-
тів у макрофаги, які накопичуються в прилеглих 
тканинах, у тому числі скелетних м’язах, і секре-
тують прозапальні цитокіни (С-реактивний бі-
лок, фактор некрозу пухлин альфа (TNF-α), інтер-
лейкін-6 (IL-6) [57, 58]. Ці процеси призводять до 
системного запалення та збільшення чутливості 
до болю. 

Відомо, що дієта з високим вмістом жиру, яку 
використовують як експериментальну модель 
ожиріння [59], спричинює в скелетних м’язах щу-
рів окислювальний стрес [60], пригнічує роботу 
мітохондрій [61] і порушує баланс між їхнім по-
ділом і злиттям [62]. Це, у свою чергу, негативно 
відбивається на функціонуванні м’язів і, відповід-
но, на їхній структурі. Накопичення жиру в ба-
гатороздільному м’язі, за останніми клінічними 
даними, пов’язано з порушенням регуляції запа-
лення у ньому [63]. 

Збільшення вмісту жирової тканини в м’язах, 
імовірно, спричинено резистентністю до лептину 
за умов ожиріння, що сприяє диференціації но-
вих адипоцитів і накопиченню жиру в скелетних 
м’язах [64].

Етіологічна роль паравертебральних м’язів 
Менший больовий синдром і швидша реабілі-

тація після спондилодезу в поперековому відділі 
хребта зафіксовані в пацієнтів із більшою пло-
щею поперечного перерізу поперекового м’яза 
до хірургічного втручання [65]. Також кращі ре-
зультати за шкалою ВАШ та Освестрі отримані 
у хворих із меншим вмістом жиру в паравертеб-

ральних м’язах і великому поперековому через 
1 і 6 міс. після мікродискектомії [66]. У пацієнтів 
після усунення стенозу в поперековому відділі 
хребта менший вміст жиру в паравертебральних 
м’язах перед операцією також був пов’язаний із 
кращим післяопераційним функціональним ре-
зультатом за шкалою Освестрі [67, 68]. Це пояс-
нюють результати біомеханічного дослідження 
скелетно-м’язової моделі зі спондилодезом на рів-
ні LII–LV, де встановлено, що ушкодження пара-
вертебральних м’язів підвищує навантаження на 
прилеглі до спондилодезу сегменти хребта [69]. 
В експериментах визначено кращі результати 
спондилодезу в щурів, які плавали до та після 
хірургічного втручання та внаслідок цього мали 
кращий стан паравертебральних м’язів [70]. Ці 
дані дають змогу припустити вплив паравертеб-
ральних м’язів не лише на результати хірургічних 
втручань, а й власне на розвиток дегенеративних 
змін у хребті. Проте це питання залишається 
мало дослідженим. Зокрема, в експерименті на 
щурах автори вивчали взаємозв’язок розсічення 
багатороздільного м’яза з розвитком дегенерації 
міжхребцевого диска та не встановили зменшен-
ня площі драглистого ядра через 7, 14 і 28 днів 
після операції [71]. 

Висновки
Доведено пряму залежність між наявністю 

хронічного поперекового болю й атрофією пара-
вертебральних м’язів. 

Дегенеративні зміни в паравертебральних 
м’язах, як і в складових хребтових рухових сег-
ментів, розвиваються з віком. Зокрема, м’язові во-
локна заміщуються жировою тканиною.

Ожиріння провокує системне запалення, збіль-
шує жирову інфільтрацію скелетних м’язів і під-
вищує чутливість до болю. 

Зменшення рівня фізичного навантаження при-
зводить до слабкості й атрофії паравертебраль-
них м’язів, що може стати чинником дегенерації 
міжхребцевого диска. 

Водночас доведено, що тренувальні вправи до 
хірургічних втручань на хребті (спондилодез, мік-
родискектомія тощо) з приводу дегенеративних 
захворювань покращують функціональні резуль-
тати лікування та знижують больові відчуття. 
Навпаки, ушкодження паравертебральних м’язів 
підвищує навантаження на прилеглі до спондило-
дезу сегменти хребта. 

Системні фактори, зокрема низький рівень ві-
таміну D, також обумовлюють розвиток дегене-
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ративних змін у паравертебральних м’язах, особ-
ливо в жінок.

Загалом роль паравертебральних м’язів у роз-
витку дегенеративних захворювань хребта оста-
точно не з’ясовано.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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