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Центральная нервная система
и идиопатический сколиоз

ММ..ГГ..  ДДууддиинн,,  ДД..ЮЮ..  ППииннччуукк
Восстановительный центр детской ортопедии и травматологии «Огонек», 

Санкт-Петербург

Вопросы этиопатогенеза идиопатического сколиоза до
настоящего времени остаются предметом оживленной
дискуссии. В представленном обзоре на основании
данных отечественной и зарубежной научной печати эта
проблема рассматривается с позиции современной
неврологии и нейрофизиологии. Приведенные в обзоре
сведения позволяют взглянуть на проблему идиопати-
ческого сколиоза под нетрадиционным углом зрения.
ККллююччееввыыее  ссллоовваа::  идиопатический сколиоз, этиопатоге-
нез, центральная нервная система.

Мнение, высказанное проф. А.М. Зай-

дман («Хирургия позвоночника».

2004. № 2. С. 63), характерно для клас-

сической ортопедии 60–70-х гг. про-

шлого века. И это тем более странно,

что в том же номере журнала напеча-

тан прекрасный обзор последних

достижений в области исследования

этиологии и патогенеза идиопатичес-

кого сколиоза (ИС) (Михайловский

М.В., Зайдман А.М. Этиология, патоге-

нез и патомеханизм идиопатического

сколиоза. № 2. С. 88–97). Авторы объ-

ективно и всесторонне осветили со-

временное состояние этого вопроса,

что нельзя не приветствовать. В этом

случае мы вправе рассматривать точ-

ку зрения, напечатанную после нашей

статьи (Дудин М.Г. и др. Выявление

особенностей нейрогуморальной ре-

гуляции опорно-двигательного аппа-

рата у больных идиопатическим ско-

лиозом методом биотестирования.

№ 2. С. 58–63), как личное мнение

проф. А.М. Зайдман. В первую оче-

редь, это касается весьма категорич-

ных утверждений о моноэтиологич-

ности ИС, который является результа-

том «...прежде всего нарушения гене-

тической регуляции пролиферации

и дифференцировки хондробластов

пластинки роста..», вторичности невро-

логических нарушений как следствий

деформации позвоночного столба,

а также смешения понятий “неврологи-

ческий”, “миогенный” и др.

Такие утверждения вызывают

некоторое недоумение, поскольку

за последние 30 лет накопилось

большое количество данных, полу-

ченных в исследованиях, выполнен-

ных как в собственно ортопедии, так

и в смежных областях – нейрофизи-

ологии, биохимии, хронобиологии

и т. д. Мы считаем, что эти сведения

будут полезны для широкой ортопе-

дической общественности, так как

их анализ позволяет взглянуть

на проблему под иным углом зрения,

чем это традиционно принято. В на-

стоящий обзор мы включили только

нейроортопедические аспекты проб-

лемы (без результатов собственных

исследований роли нервной систе-

мы в этиологии и патогенезе ИС).

Надеемся, что редакция журнала «Хи-

рургия позвоночника» предоставит

нам возможность на своих страни-

цах продолжить дискуссию с проф.

А.М. Зайдман.

Идея необходимости выделения

в отдельную область медицины дет-

ской нейроортопедии в той или иной

форме неоднократно высказывалась

ведущими специалистами в области

ортопедии и неврологии [36, 37, 44].

По их мнению, объектом изучения

детской нейроортопедии должны

быть ортопедические заболевания,

обусловленные или сопровождающи-

еся теми или иными неврологически-

ми нарушениями. Хотелось бы при-

вести цитату из работы В.Д. Чаклина

и Е.А. Абальмасовой: «Специалистам-

ортопедам свойственно изучать ске-

лет и нарушения его развития, однако

патологические отклонения развития

позвоночника (особенно врожден-

ные и диспластические) нельзя серье-

зно изучать без углубленного совмес-

тного обсуждения ортопеда и невро-

патолога. Разумеется, здесь имеется

в виду не невропатолог вообще, а нев-

ропатолог, который специально из-

учает и понимает патологию и клини-

ку позвоночника и спинного мозга»

[44]. Практика уже показала справед-
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ливость этой мысли: рассмотрение

большого ряда ортопедических забо-

леваний (среди них и ИС) с невроло-

гических позиций дает возможность

не только по-иному взглянуть на мно-

гие ортопедические проблемы,

но и совершено иначе подходить

к вопросам профилактики, строить

тактику и стратегию лечения. Кстати,

под термином «диспластический» мы

понимаем нарушение или извраще-

ние роста в постнатальный период

развития, что может быть отнесено

к любой ткани.

Тщательный анализ многочислен-

ных теорий этиологии и патогенеза

ИС показывает, что авторы подавляю-

щего большинства из них вольно

или невольно приводят свидетельства

наличия тех или иных неврологичес-

ких дисфункций, наблюдаемых у этой

категории пациентов. Иное дело, как

трактуются такие данные. Мы пока

на основании только литературных

публикаций попробуем взглянуть

на проблему ИС с неврологической

и нейрофизиологической точки зре-

ния. Это тем более необходимо сде-

лать, поскольку по-прежнему сущест-

вует значительный разрыв между

фундаментальными исследованиями

и их применением в прикладной ор-

топедии, несмотря на значительное

количество новейших данных, в раз-

личной степени имеющих отноше-

ние к этой проблеме.

Одна из основных проблем, возни-

кающих при исследовании ИС, за-

ключается в том, что до настоящего

времени так и не удалось получить

реально работающую модель трех-

плоскостной деформации позвоноч-

ного столба (аналогичную ИС)

на экспериментальных животных.

Являясь своего рода расплатой чело-

века за вертикализацию и прямохож-

дение, ИС не наблюдается в живой

природе (за исключением рыб: объяс-

нение этому – нагрузка в краниока-

удальном направлении на скелет).

Поэтому все результаты попыток мо-

делирования пусковых механизмов

и патогенеза ИС (не врожденного!)

на таком наиболее распространен-

ном лабораторном материале, как

крысы, кролики или собаки [67, 56,

71] в силу биомеханических особен-

ностей позвоночника этих животных,

связанных с его горизонтальным по-

ложением, в значительной степени

искусственны и рассматриваются

специалистами с известной долей

скепсиса [83, 103]. Результаты, полу-

ченные на животных при хирурги-

ческих повреждениях позвонков

и межпозвоночных дисков [62, 118 ],

экстирпации и деафферентации

мышц, обслуживающих позвоночник

[11, 12], длительных асимметричных

нейро- и миостимуляций [42, 86],

не характерных для реальных усло-

вий, при всей их несомненной важ-

ности имеют лишь вспомогательное

значение. Поэтому большие надежды

связывались с появившимися в 90-е гг.

ХХ века сообщениями о том, что ис-

комая модель была получена на цып-

лятах, имеющих вертикально ориен-

тированный позвоночник. Наруше-

ние гормонального обмена у цыплят

после удаления у них шишковидной

железы [82, 93] приводило к появле-

нию деформации, очень близкой

по своим характеристикам к наблю-

даемому у человека ИС. Заместитель-

ное введение таким цыплятам гормо-

на шишковидной железы, мелатони-

на, препятствовало развитию сколио-

за [112]. Гипотетическая роль мелато-

нина в патогенезе ИС объяснялась его

способностью влиять на тонус посту-

ральной мускулатуры. По мнению ав-

торов [112], мелатонин не только яв-

ляется регулятором сердечного ритма

и цикла «сон – бодрствование» [47],

но также оказывает модулирую-

щее действие на серотонинэрги-

ческие и норадреналинэргические

нейротрансмиттерные системы

покрышки Варолиевого моста и дор-

солатеральной части ретикулярной

формации, участвующие в регуляции

мышечного тонуса.

Однако последующие работы при-

несли разочарование. Было показано,

что удаление шишковидной железы

у млекопитающих (крыс, кроликов)

не вызывает развития экспери-

ментального сколиоза [53, 94, 104],

а изучение уровня мелатонина

у детей со сколиозом и их здоровых

сверстников не выявило явных

отличий от [54, 78].

Вместе с этим причина развития

деформации позвоночного столба

в указанном эксперименте до сих пор

остается предметом оживленных дис-

куссий. Скорее всего, ответы необхо-

димо искать в более глубоком анали-

зе многоплановой физиологической

роли мелатонина в жизнедеятельнос-

ти организма, в частности в допубер-

татный период и в период полового

созревания [13]. Между тем, изучение

роли мелатонина в регуляции цикла

«сон – бодрствование» легло в основу

хронобиологических исследований.

К настоящему времени у человека об-

наружено свыше 300 процессов, под-

чиненных циркадному ритму. Интен-

сивность большинства жизненных

процессов нарастает днем и снижает-

ся ночью. Следовательно, фаза макси-

мума суточного ритма приходится

на дневные, а фаза минимума –

на ночные часы. Однако ряд процес-

сов ночью протекает более активно,

среди них процессы роста тканей

(отсюда и далее будем постоянно

помнить самый бесспорный факт

в теории и практике ИС – связь его

возникновения и развития с процес-

сом роста ребенка). Именно поэтому

организм ребенка гораздо больше

нуждается во сне, чем организм

взрослого.

В серии работ выявлены суточные

ритмы роста скелетов млекопитаю-

щих. Так, Hansson et al. [77] обнаружи-

ли, хотя и незначительные, тем не ме-

нее статистически достоверные су-

точные ритмы скорости роста длин-

ных конечностей у молодых кроли-

ков. Скорость роста снижалась в пе-

риод с 18 до 24 ч. Суточный ритм рос-

та локтевой кости в длину обнаружен

у детей в возрасте от 9 до 12 лет –

наиболее интенсивно рост шел в ноч-

ное время [127]. Суточные ритмы рос-

та различных костей обнаружены

и у лабораторных крыс, и у полевок

[21]. В дентине постоянно растущих

резцов грызунов обнаружены слои,

возникающие в результате изменений

темпа роста и кальцинации [22], ана-
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логичные результаты получены на ра-

ковинах моллюсков, чешуе рыб и т. д.

[105]. Последние эксперименты осо-

бенно интересны. Так, B.D. Taubert

и D.W. Coble [120] при исследовании

формирования суточных слоев

на отолитовом аппарате рыб (Tilapia
mossambica) показали, что суточные

слои формируются при постоянной

температуре и световом режиме «свет

– тень» в соотношении 15:9, но пере-

стают формироваться, если данное

соотношение становится равным

24:12. Это прямо указывает на доста-

точно жесткую детерминацию внут-

ренних суточных часов. Фотопериод,

превышающий естественный, вызы-

вает десинхроноз и блокаду в де-

ятельности внутренних, своих для

каждого органа и каждой ткани, цир-

кадных ритмов.

В настоящее время местоположе-

ние суточных биологических часов

в гипоталамусе уже не вызывает

сомнений [2, 3]. Именно здесь идет

обеспечение всего гомеостаза

организма. Установлено, что основ-

ным эндогенным пейсмекером

(и, что крайне немаловажно, доста-

точно жестким и устойчивым), под-

держивающим примерно 24-часовой

циркадный ритм функционирования

организма и отдельных его систем,

является супрахиазмальное ядро

гипоталамуса.

Имеются данные [119], свидетель-

ствующие о том, что ритмичность

роста частей организма не является

свойством только им присущим,

но также определяется единым регу-

лятором. И это крайне целесообраз-

но, так как при этом достигается со-

блюдение сопряженности тонких

процессов роста конкретных тканей

на месте. У человека (и у позвоноч-

ных животных) основным носителем

информации, определяющим синтез

белка, а также влияющим на мине-

ральный углеводный и жировой об-

мен, является соматотропный гормон

(СТГ) передней доли гипофиза,

или гормон роста. И хотя действует

этот гормон на ткани не непосредст-

венно, а через соматомедины, сущест-

вует определенная связь между вре-

менными изменениями секреции, по-

ступлением гормона в ткани и ритма-

ми роста. Секреция СТГ передней до-

ли гипофиза регулируется гипотала-

мусом [2], и при разрушении вентро-

медиального ядра гипоталамуса трех-

часовой ритм изменения концентра-

ции гормона роста в крови исчезает

[98], хотя выделение не прекращается,

и в крови он по-прежнему будет при-

сутствовать. Надо отметить, что дан-

ные механизмы нельзя считать

до конца изученными.

Кроме того, крайне важно отме-

тить, что циркадность характерна

не только для секреции, но и для ре-

активности различных клеток и тка-

ней (зачастую в десятки раз) [22, 119].

Интересны многочисленные кли-

нические и экспериментальные дан-

ные, свидетельствующие о роли дис-

функции тонких регуляторных меха-

низмов ЦНС, в частности гипотала-

мо-гипофизарной области в этиоло-

гии и патогенезе нарушений косте-

образования.

Нарушения в работе шишковид-

ной железы (управляемой задат-

чиком ритма в супрахиазмальных

ядрах), по-видимому, ведут к рассо-

гласованию (десинхронозу) в функ-

ционировании тонких сопряженных

механизмов выделения и рецепции

различных гормонов, в том числе

и остеотропных, что и приводит

к развитию сколиозов на модели пи-

неалэктомированных цыплят. Воз-

можно, что этот механизм (или от-

дельные его элементы) работает

и у человека. В целом же механизмы

развития десинхронозов в функцио-

нировании эндокринной системы,

а также способы их лечения – край-

не интересная и обширная тема, об-

суждение которой выходит за рамки

данной статьи.

Для нас же в данной ситуации

представляет интерес то, что, несмот-

ря на отсутствие убедительного экс-

периментального ИС, основные ха-

рактерные черты которого у человека

– возникновение на фоне полного

здоровья в самом начале пубертатно-

го периода; непредсказуемое (прог-

рессирующее, вялопрогрессирую-

щее и непрогрессирующее) течение;

более высокая частота у девочек, –

имеющиеся модели были получены

при вмешательствах на директивных

системах экспериментальных живот-

ных, нервной или эндокринной.

В связи с отсутствием в настоя-

щее время надежной модели экспери-

ментального сколиоза основным объ-

ектом изучения ИС продолжает оста-

ваться человек, страдающий этим за-

болеванием. Именно поэтому возрас-

тает роль различных неинвазивных

(в первую очередь – нейрофизиоло-

гических и серологических) методов,

позволяющих исследовать этиологию

и патогенез ИС у человека. Ситуация,

при которой проблему сколиозов

не удается решить прямо, диктует не-

обходимость бережного и скрупулез-

ного анализа всей совокупности дан-

ных, полученных различными иссле-

дователями за многолетнюю историю

изучения этой патологии.

Помимо самостоятельного пато-

логического процесса, трехплоскост-

ная деформация позвоночного стол-

ба (сколиоз) может быть синдром-

ным проявлением многих заболева-

ний [108]. Он встречается при много-

численных генетически обусловлен-

ных заболеваниях, таких, как различ-

ные врожденные мышечные дистро-

фии и спинальные мышечные атро-

фии [90, 113]. Он часто наблюдается

при синдроме Марфана, как одного

из видов поражения соединительной

ткани [74], при болезни Александера

(мегалоэнцефалическая прогресси-

рующая форма лейкодистрофии)

[103], при нейрофиброматозе [76],

при сидроме Прадера – Вилли [80].

Деформации позвоночного столба

наблюдаются при травмах спинного

мозга и при его доброкачественных

опухолевых поражениях, [37, 126]. Из-

вестны описания сколиоза при забо-

леваниях крови (бета-талласемия)

[85] и т. д. Однако удельный вес этих

заболеваний, по сравнению с ИС, со-

ставляющим практически 2/3 всех

сколиозов, относительно невелик [55,

63, 69]. Этиология и патогенез в каж-

дом случае имеет свои особенности.

Необходимо отметить, что среди

47

Хирургия позвоночника 1 / 2005 (c. 45–55)

ддееффооррммааццииии  ппооззввооннооччннииккаа

ММ..ГГ..  ДДууддиинн,,  ДД..ЮЮ..  ППииннччуукк..  Центральная нервная система и идиопатический сколиоз



большого количества заболеваний,

при которых в качестве сопутствую-

щих проявлений встречается сколи-

оз, существуют такие, при которых

роль нервной системы в развитии

сколиотической деформации прояв-

ляется настолько явно, что дает право

ряду авторов выделить группу нейро-

генных сколиозов, входящих,

по классификации В.Д. Чаклина, как

в группу нейродиспластических, так

и в группу сколиозов от разных при-

чин, то есть сколиозов, первопричи-

ной которых являются разнообраз-

ные неврологические дефекты [122].

К ним относят сколиозы при детском

церебральном параличе [4, 39, 79].

У 90 % больных со спинно-мозговы-

ми грыжами, имеющими нарушения

сегментарной иннервации, наблюда-

ется сколиоз [115]. Сколиозы наблю-

даются при спинальных нарушениях

[48, 57], синдроме Ретта [89, 99],

сирингомиелии [115] и др.

У большинства больных с сопут-

ствующим нейрогенным сколиозом

наиболее важными клиническими

проявлениями являются спастич-

ность и отчетливый неврологичес-

кий дефицит [48, 95, 114]. По-види-

мому, в эту группу следует отнести

и сколиозы, развивающиеся в резуль-

тате субклинических травм шейного

и поясничного отделов спинного

мозга [36].

Клиническая и электромиографи-

ческая картины этих сколиозов ха-

рактеризуются выраженной симпто-

матикой, свидетельствующей о пора-

жении передних рогов спинного моз-

га. Следует отметить, что такие сколи-

озы отличаются от ИС характером

своего развития. Скелетные наруше-

ния при бета-таласемии встречаются

очень часто, но искривление позво-

ночного столба при этом редко пре-

вышает 20° по Cobb с преобладанием

бокового искривления [107], а сколи-

озы при ДЦП и синдроме Ретта [59,

89] более агрессивны, чем ИС, – они

прогрессируют и после прекращения

периода роста [95]. В то же время тор-

сия позвонков у пациентов с ДЦП

встречается редко [39].

Между тем, наиболее явно роль

нервной системы просматривается

в разнообразных миогенных и ней-

рогенных теориях возникновения

и развития ИС. Так, согласно теории

нарушения мышечного равновесия,

выдвинутой еще Гиппократом, причи-

ной возникновения сколиоза является

нарушение баланса мышц, обслужива-

ющих позвоночный столб. И как это

не удивительно для XXI века, с таким

выводом необходимо согласиться!

Основанием для этого являются фун-

даментальные законы физики и меха-

ники – в замкнутой системе, а имен-

но таковой является опорно-двига-

тельный аппарат человека, любое

смещение и перемещение составляю-

щих ее элементов (деформирование

позвоночного столба – один из при-

меров такого смещения) происходит

под воздействием внутрисистемных

движителей. И именно такими движи-

телями в нашем организме являются

мышцы. Гораздо сложней поиск отве-

та на вопрос, почему эти мышцы

(движители) функционируют так,

что возникает трехплоскостная де-

формация позвоночного столба?

Причиной нарушения мышечно-

го баланса часть исследователей

считала спастическое сокращение

мышц на вогнутой стороне сколиоза

[37, 88], другие авторы, в частности

А. Eulenburg (Цит. по: М.Б. Блюменау,

1914), полагали, что первичным явля-

ется ослабление мышц на выпуклой

стороне будущего сколиоза, вследст-

вие чего нормально функционирую-

щие мышцы вогнутой стороны вызы-

вают его искривление. Среди причин,

вызывающих нарушение мышечного

баланса, назывались недостаточность

и слабость мышечно-связочного ап-

парата, не выдерживающего перегру-

зок во время быстрого роста скелета

[14], асимметричное ослабление рос-

та отдельных мышечных групп [10],

врожденная (менингоцеле) или при-

обретенная патология спинного моз-

га [37] и параспинальных мышц [129].

Во всех этих теориях, даже если

и не называются причины мышечно-

го дисбаланса (асимметричной спас-

тичности или атонии мышц), нали-

чие определенных неврологических

нарушений, вызывающих этот дисба-

ланс, подразумевается. Для невроло-

гов, постоянно сталкивающихся с на-

рушениями мышечного тонуса, связь

его изменений с нарушениями в де-

ятельности нервной системы всегда

была очевидной [37, 73]. Именно по-

этому в последнее время термин «ми-

огенный» практически не использует-

ся, уступив место термину «нейроми-

огенный» [122], что уже само по себе

свидетельствует в пользу признания

роли нервной системы в происхожде-

нии ИС.

Следует отметить, что роль цент-

ральной нервной системы (ЦНС)

в этиологии и патогенезе ИС уже дос-

таточно длительный период не толь-

ко прямо не оспаривается, но и нахо-

дит новые подтверждения [1, 11, 30,

37, 78, 92]. Еще в 1967 г. в своей моно-

графии З.А. Ляндрес и Л.К. Закревский

[28] просто постулируют ведущую

роль первичной патологии ЦНС

в развитии ИС. По мнению ученых,

в результате поражения нервной сис-

темы нарушается нормальное нейро-

трофическое обеспечение процессов

роста позвоночника и окружающих

тканей, что и приводит к дисфункции

эндохондриального костеобразова-

ния позвонков. Авторы прямо под-

черкивают, что ИС является результа-

том нейрогуморальных нарушений

в организме.

В ходе многочисленных электро-

миографических исследований

60–80-х гг. ХХ века, посвященных из-

учению особенностей биоэлектри-

ческой активности (БА) нервно-мы-

шечного аппарата больных ИС, пока-

зано, что БА параспинальных мышц

на выпуклой и вогнутой стороне ско-

лиотической дуги у детей с ИС имеет

достоверное отличие от БА этих же

мышц у их здоровых сверстников.

При этом амплитуда ЭМГ и суммар-

ная величина БА на выпуклой сторо-

не дуги выше, а частота ЭМГ несколь-

ко ниже, чем на вогнутой стороне [6,

7, 20, 31, 32, 44, 132]. Амплитудные

различия ЭМГ коррелируют со степе-

нью выраженности деформации по-

звоночного столба [16, 132]. Наблюда-

емая картина сохраняется при вы-
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полнении как тонических, так и фа-

зических движений [12].

При этом важно отметить,

что электровозбудимость параспи-

нальных мышц на выпуклой стороне

дуги не отличается от величин элект-

ровозбудимости, наблюдаемой у здо-

ровых, а на вогнутой стороне она

достоверно снижена. При II–III степе-

ни сколиоза электромиографические

изменения достоверно коррелируют

с клинической картиной [9].

Увеличение БА на выпуклой сторо-

не дуги рассматривалось, а зачастую

до сих пор рассматривается ортопе-

дами как вторичное изменение, свя-

занное с повышением возбудимости

мотонейронов вследствие повышен-

ной афферентной импульсации

от перерастянутых мышц. M. Fevre

[72], F. Brussatis [58] объясняли наблю-

даемое ими повышение возбудимости

мышц выпуклой стороны повыше-

нием активности гамма-системы.

Эти объяснения вряд ли справед-

ливы. Результаты экспериментальных

исследований на животных, несмотря

на некоторую условность получен-

ных в их ходе данных, опровергают

эту точку зрения. Так, эксперимен-

тальный сколиоз, полученный на кро-

ликах при изолированном пересече-

нии дорcальных (чувствительных)

корешков [11], имеет все характерные

признаки ИС. При этом, несмотря

на то, что дуга рефлекса на растяже-

ние прерывается, асимметрия БА, ха-

рактерная для ИС, все равно сохраня-

ется [12]. По мнению Г.И. Гайворон-

ского, эти данные убедительно свиде-

тельствуют о том, что в возникнове-

нии сколиотической деформации ос-

новную роль играет не нарушение

эфферентной иннервации мышц, об-

служивающих позвоночник, а аффе-

рентные нарушения собственной ин-

нервации позвоночника [12, 48]. Све-

дения, подтверждающие важную роль

афферентации в развитии сколиоти-

ческой деформации, содержатся

в экспериментальной работе, выпол-

ненной на специально выведенной

линии мышей [64]. У этих животных

в силу генетического дефекта с воз-

растом развивается прогрессивная

дегенерация нервных волокон от мы-

шечных веретен, параллельно дегене-

рации развивается и сколиотическая

деформация позвоночника.

В ряде работ показано снижение

(иногда весьма значительное) ско-

рости распространения возбуждения

по нисходящим волокнам спинно-

мозговых трактов у больных с ИС

по сравнению со здоровыми детьми

того же возраста. Эти данные под-

тверждены в многочисленных иссле-

дованиях с использованием методик

соматосенсорных вызванных потен-

циалов (ССВП) во время операцион-

ного мониторинга [106, 109]. J.C.

Cheng et al. [65] зафиксировали откло-

нение от нормы ССВП при стимуля-

ции n.tibialis более чем у 50 % пациен-

тов с ИС. О снижении и асимметрии

скорости проведения возбуждающих

импульсов по моторным волокнам

большеберцовых нервов сообщается

в работах В.Ф. Белорусова с соавт. [6],

Т.А. Коршунова с соавт. [25]. На осно-

вании того, что ССВП у больных с тя-

желыми формами сколиозов имеют

значительные отклонения от нормы

[65, 66], делается вывод, что предпола-

гаемая локализация нарушений нахо-

дится в областях, расположенных

от среднего мозга до коры.

Т.И. Черкасовой [45] показано,

что изменения нервно-мышечного

аппарата не носят локального харак-

тера, а выходят за пределы уровня де-

формации позвоночника. Она пока-

зала, что эти изменения локализуют-

ся не в мышцах и периферических

нервах, а в первую очередь, в мото-

нейронах спинного мозга. Аналогич-

ные результаты приводит С.Т. Соболев

[41], в работе которого показано воз-

растание возбудимости мотонейро-

нов спинного мозга у детей с ИС, ин-

нервирующих как мышцы верхних,

так и нижних конечностей. В связи

с этим крайне интересными являют-

ся результаты неврологического

исследования пациентов со сколио-

тической болезнью, полученные

А.И. Базановым с соавт. [5]. Ученые

обнаружили у 100 % детей со сколи-

озом II–IV степени наличие миело-

радикулопатий различной степени

выраженности.

Таким образом, патология со сто-

роны спинного мозга и его корешков,

включая проводниковые и сегментар-

ные расстройства, является обяза-

тельным компонентом сколиотичес-

кой болезни. Е.А. Абальмасова [1] об-

наружила неврологические наруше-

ния у значительного количества боль-

ных сколиозом (более чем у 50 %

больных). М.Н. Синило и В.А. Тычини-

на [40] выявили нервно-мышечные

нарушения у 80 % больных сколио-

зом. По их мнению, неврологические

нарушения могут являться даже пред-

вестниками сколиотической болезни.

Аналогичные цифры (55,8 %) приво-

дят А.М. Яновский [48] и ряд других

авторов [38, 43, 46]. Во всех этих

работах имеются многочисленные

доказательства, указывающие на ту

или иную степень нарушения сег-

ментарной иннервации, в конечном

итоге приводящей к асимметрично-

му изменению тонуса мышц (здесь

уместно вспомнить Гиппократа!),

нейродистрофическим нарушениям

в позвоночнике и окружающих тка-

нях и т. д.

По нашему мнению, полученные

в анализируемых работах данные

достаточно убедительно свидетельст-

вуют об участии нервной системы

в развитии сколиозов вообще. Однако

эти сведения в основном трактуются

либо как результаты первичной скры-

той спинальной патологии [36], либо

как вторичная дисфункция сегмен-

тарного аппарата спинного мозга

в ответ на деформацию позвоночно-

го столба [1]. При этом можно заме-

тить, что в подавляющем большинст-

ве работ материалом для исследова-

ний были данные, полученные

при обследовании детей именно с ИС.

О первичных нарушениях спинно-

го мозга как о причине ИС упомина-

ется во многих работах и особенно

убедительно пропагандируется

Ю.А. Ратнером. При внимательном

чтении видно, что автор порой сам

себе противоречит. В своей прекрас-

ной монографии «Поздние осложне-

ния родовых повреждений нервной

системы» (1990) он делает оговорку
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о том, что наблюдаемые им сколиозы

на почве очевидной натальной пато-

логии спинного мозга и позвоночни-

ка никогда не достигают тяжелых сте-

пеней (III–IV степени), обычно речь

идет о I, реже – II степени по Чаклину

[36]. Это свидетельствует о том, что на-

блюдаемые автором сколиозы, несо-

мненно являясь нейрогенными, прос-

то не являются идиопатическими.

Относительно утверждения о вто-

ричности неврологических проявле-

ний вследствие деформации позво-

ночного столба хотелось бы сослать-

ся на результаты работ А.А. Путилова,

M.J. Hoogmartens и J.V. Basmajian,

I. Petersen et al. [35, 81, 111], а также

И.З. Неймана (Цит. по: А.Ю. Ратнер,

1990), в которых показано, что харак-

терные изменения в паравертебраль-

ных мышцах обнаруживаются уже

при самых ранних проявлениях ско-

лиоза, когда объяснить их первичной

патологией позвоночника не пред-

ставляется возможным. В частности,

о наличии отчетливой спинальной

асимметрии у детей с ИС начальных

степеней выраженности говорит то,

что они хуже выполняют двигатель-

ные тесты на моторный баланс [60].

А.И. Базанов с соавт. [5] обнаружи-

ли у 66 % пациентов с ИС наличие

микроочаговой симптоматики со

стороны черепно-мозговых нервов,

что не укладывается в картину вто-

ричных изменений. Хотелось бы со-

слаться на исследование В.П. Скры-

гина (Цит. по: А.Ю. Ратнер, 1990),

утверждавшего, что в основе ИС ле-

жат неврологические нарушения,

которые если и не выявляются, то

исключительно в связи с недоста-

точно полноценным неврологичес-

ким обследованием.

К настоящему времени накоплен

значительный фактический матери-

ал, прямо (относительно меньшая

часть работ) или косвенно (гораздо

большее количество исследований)

свидетельствующий о том, что эти из-

менения при ИС носят первичный ха-

рактер. В этой связи интересна рабо-

та T. Tsuji et al. [123]. Авторами показа-

но, что в крови пациентов с повреж-

дениями или раздражениями нев-

ральных структур спинного мозга,

но не имеющих признаков сколиоза

(цервикальная миелопатия, стеноз

позвоночного канала, разрушение

поясничных дисков и т. д.), наблюда-

ется значительное повышение специ-

фического глюкопротеида YRL-40

весом 40 килодальтон. Однако у паци-

ентов с ИС его концентрация не толь-

ко не повышена, но даже несколько

снижена по сравнению с контроль-

ными данными здоровых детей.

В целом ряде работ приводятся до-

казательства наличия асимметрии БА

как в зоне деформации позвоночни-

ка, так и вне ее – не только в параспи-

нальных мышцах, но и в прямых и ко-

сых мышцах живота, в трапециевид-

ной и дельтовидной мышцах [130],

в мышцах рук [41], а также в мышцах

нижних конечностей: прямой голов-

ке четырехглавой мышцы бедра, по-

лусухожильной и полуперепончатой

мышцах [6]. В исследовании с исполь-

зованием методики вызванных по-

тенциалов спинного мозга показано,

что сегментарные рефлексы у боль-

ных с ИС и врожденным сколиозом

имеют существенные отличия. [96]

Как ипсилатеральная, так и контрала-

теральная длиннолатентная рефлек-

торная активность есть у больных

с ИС, но ее нет у больных с посттрав-

матическим сколиозом. Этот факт,

по мнению авторов, указывает на на-

личие сегментарной рефлекторной

расторможенности в результате суп-

распинальных, а не сегментарных

нарушений, так как аналогичная ак-

тивность не наблюдаются у пациен-

тов с врожденным сколиозом. О сни-

жении пресинаптического торможе-

ния на афферентных терминалях

спинного мозга у пациентов с ИС

(что также свидетельствует в пользу

супраспинальных, а не сегментарных

нарушений) говорится и в работе

M. Shimizu et al. [116].

Феномен повышения амплитуды

ЭМГ на выпуклой стороне дуги, о ко-

тором сообщается практически

во всех работах, выполненных с ис-

пользованием электромиографичес-

ких методик, может наблюдаться как

при утомлении мышцы (синхрониза-

ция разрядов двигательных единиц),

так и при асимметричном повыше-

нии возбудимости спинальных мото-

нейронов вследствие снижения тор-

мозных влияний со стороны супрас-

пинальных структур [24, 33].

Рассматривая снижение частоты

ЭМГ на выпуклой стороне сколиоти-

ческой дуги, на основании чего неко-

торые авторы делают вывод о перед-

нероговых повреждениях спинного

мозга, необходимо заметить, что это

снижение относительно. В исследова-

ниях, как правило, не приводятся ста-

тистически достоверные отличия

значений частоты ЭМГ на выпуклой

и вогнутой стороне сколиотической

дуги. Кроме того, в большинстве слу-

чаев это были наблюдения за пациен-

тами с III–IV степенью сколиоза, ког-

да к существующей неврологической

картине начинает присоединяться

вторичная спинальная симптоматика,

являющаяся прямым следствием де-

формации позвоночного столба

и грудной клетки [50].

Еще одним достаточно убедитель-

ным доказательством, подтверждаю-

щим роль центральных, а не сегмен-

тарных структур в развитии ИС, явля-

ются данные, полученные в исследо-

вании W.W. Lu et al. [91]. Асимметрия

ЭМГ, зафиксированная до операции

на позвоночнике у пациентов с ИС

(блокирование позвонков от Т2 до Т5
и до Т12), меняется крайне незначи-

тельно, по-прежнему не достигает ве-

личин, наблюдаемых у здоровых лю-

дей из контрольной группы, несмот-

ря на устранение деформации.

Подводя итог обсуждению вопроса

о первичности или вторичности нев-

рологических нарушений при ско-

лиозе, хотелось бы привести цитату

из работы А.И. Казьмина с соавт.:

«Результаты клинического, неврологи-

ческого и ЭМГ-обследования свидетель-

ствуют о наличии у больных сколиозом

изменений спинного мозга и о том,

что эти изменения не связаны с самой

деформацией позвоночника» [19].

Сведения о том, что первичной

причиной нарушений в деятельности

спинного мозга являются супраспи-

нальные структуры, в той или иной
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степени отвечающие за регуляцию

его деятельности, содержатся в иссле-

дованиях И.Р. Вороновича и О.И. Ше-

латониной [9]. Ими показано, что ак-

тивность дыхательных мышц (межре-

берных, лестничных и наружных ко-

сых) у детей с ИС во время акта дыха-

ния в отличие от здоровых сверстни-

ков носит асимметричный характер.

У пациентов со сколиозом II, III и IV

степеней по В.Д. Чаклину межребер-

ные мышцы при спокойном дыхании

генерируют непрерывную электри-

ческую активность, никак не связан-

ную с ритмом дыхания. Эта постоян-

ная БА в наибольшей степени выра-

жена как в мышцах, расположенных

на уровне локализации вершины ис-

кривления, так в меньшей степени

и в мышцах, далеко отстоящих от вер-

шины сколиотической дуги. Амплиту-

да биопотенциалов инспираторной

активности преобладает в мышцах

выпуклой стороны, а экспираторная

доминирует на вогнутой стороне ис-

кривления в межреберье того же

уровня.

При этом, и это крайне важно под-

черкнуть, противоположный харак-

тер доминирования инспираторной

и экспираторной активности, а также

тот факт, что асимметричный харак-

тер БА наблюдается во вспомогатель-

ных дыхательных мышцах вне зоны

деформации позвоночника и грудной

клетки, авторы рассматривают

не только как следствие вторичных

приспособительных реакций нервно-

мышечной системы к развивающейся

деформации позвоночника и грудной

клетки, но и как первичные наруше-

ния координирующей функции ЦНС

(дыхательного центра и спинальных

мотонейронов, обслуживающих ды-

хательные мышцы).

В работе L.А. Woods et al. показано,

что у детей с нарушенным слухом

сколиоз встречается в 3,5–8 раз реже,

чем у сверстников, не имеющих таких

нарушений. По мнению авторов, это

свидетельствует о неврологической

природе ИС, от развития которого

эти дети защищены неврологической

дисфункцией [125]. В ряде работ со-

держатся сведения о том, что пациен-

ты, страдающие ИС, имеют посту-

ральный и окуломоторный дефицит,

что свидетельствует в пользу дисфун-

кций вестибулярного аппарата

и структур ствола мозга [68, 97, 124].

О статистически значимых отклоне-

ниях в окуломоторных реакциях у па-

циентов с ИС по сравнению со здоро-

выми сверстниками, по данным нис-

тагмометрии, сообщается в работе

Y. Asaka [52], о повышении порогов

проприоцепции – в работе М. Yekutiel

et al. [131]. При редко встречающемся

аутосомно-рецессивном заболевании

HGPS (горизонтальный паралич взо-

ра с прогрессирующим сколиозом)

связь дисфункций стволового уровня

и сколиоза отражена в самом названии.

Заслуживает внимания работа

P. Carpintero et al. [62], в которой авто-

ры на большой выборке исследовали

взаимосвязь между ИС и pes cavus,
предполагая наличие общих меха-

низмов развития этих заболеваний,

связанных с нарушением мышечного

баланса. Было показано, что у паци-

ентов с ИС гораздо чаще встречается

анормально высокая подошвенная

арка, чем у здоровых детей без ИС.

С другой стороны, в группе пациен-

тов с идиопатической pes cavus ИС

встречается достоверно чаще, чем

в среднем в популяции. Никакие дру-

гие достоверные отличия по таким

показателям, как возраст, пол, нали-

чие spina bifida, величина и локализа-

ция сколиотической дуги авторами

не были обнаружены. По их мнению,

это свидетельствует о вторичности

деформаций позвоночного столба

(ИС) и стоп (pes cavus) как результата

нарушения мышечного баланса. При-

чину же развития этих деформаций

авторы видят в дисфункции ЦНС. Со-

звучна этому мнению точка зрения

Ю.А. Ратнера, считавшего, что причи-

ной повышения мышечного тонуса

в сгибателях стоп у детей с гипотони-

ей мышц верхнего плечевого пояса

и туловища является вовлечение в па-

тологический процесс пирамидных

путей вследствие дисфункции ЦНС,

в частности – структур ретикулярной

формации ствола мозга [37].

О неблагополучии в деятельности

ЦНС у женщин с ИС свидетельствуют

данные, полученные при исследова-

нии у них веса и пищевого режима

[117]. Было установлено, что больные

с ИС имели, во-первых, достоверно

меньший BMI (body mass index), чем

женщины в контрольной группе, во-

вторых, их оценка по International

Classification of Diseases eating disor-

ders выявила достоверно (р < 0,001)

большее по сравнению с контроль-

ной группой количество лиц, имев-

ших балльные оценки, относящие их

к так называемой группе пищевых на-

рушений, пограничной с анорексией.

Авторы рассматривают полученные

данные в психологической плоскос-

ти, хотя аналогичные нарушения за-

частую наблюдаются при ряде диэн-

цефальных дисфункций ЦНС.

Заслуживают внимания сведения,

которые приводит Н.В. Левая [27].

По ее данным, раннее проявление (до

7 лет) и наиболее тяжелое течение,

прогрессирование до III–IV степени

по В.Д. Чаклину, наблюдается у детей

с симптомами поражения ЦНС. Среди

пациентов с тяжелыми формами ИС

чаще (5,9–8,3 %), чем в среднем

в популяции, встречается умственная

отсталость.

Относительно небольшое коли-

чество работ посвящено непосредст-

венному изучению роли ЦНС в этио-

логии и патогенезе ИС. Часть из них

выполнена с использованием методи-

ки вызванных потенциалов и энцефа-

лографии, а также различных нейро-

психологических методик, позволяю-

щих выявить нарушения в деятель-

ности центральных структур.

В работе Е.В. Мальцевой и И.Р. Во-

роновича [29] показано, что ЭЭГ

детей с ИС существенно отличается

от ЭЭГ их сверстников с врожденным

сколиозом (клиновидность и выра-

женная дисплазия позвонков). В част-

ности, в ЭЭГ детей с ИС доминирует

высокочастотная, зачастую асиммет-

ричная активность в сочетании

с гиперсинхронным, переходящим

в заостренный альфа-ритмом, в то

время как ЭЭГ детей с врожденным

сколиозом не отличается от нормы.

Подобный характер ЭЭГ наблюдается
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при дисфункциях переднедиэнце-

фальной области [17]. Аналогичные

данные приведены и в работе G.

Lukeschitsch et al. [92]. В исследовании

С.Т. Соболева [41] показано, что био-

электрическая активность моторных

областей коры больших полушарий

у больных с ИС имеет достоверные

отличия по своим параметрам от ЭЭГ

у здоровых детей. Подобный тип на-

рушений ЭЭГ оценивается как ослаб-

ление активирующих влияний со сто-

роны лимбико-ретикулярного комп-

лекса на сохранную кору [34]. Дихо-

тическое прослушивание и специаль-

ные тесты на функциональную асим-

метрию центральных сенсорных сис-

тем показало, что больные с ИС име-

ют значительно более выраженную

латерализацию в организации мозга

по многим структурам и функциям,

чем та, что наблюдается у здоровых

детей того же возраста [75].

О влиянии негрубых дисфункций

ЦНС на дистрофические процессы

в позвоночнике свидетельствуют

крайне интересные результаты рабо-

ты, выполненной под руководством

О.Г. Когана [23]. Изучая нейродистро-

фические процессы при остеохонд-

розе позвоночника, авторы обнару-

жили многочисленные, хотя и негру-

бые нарушения в деятельности струк-

тур ЦНС у большинства пациентов.

Учитывая никем не оспариваемую

иерархичность между директивной

нервной системой и тканями позво-

ночного столба, авторы подчеркива-

ют первичность нарушений в первой:

«при остеохондрозе позвоночника

в патогенезе костно-мышечных нару-

шений основную роль играет состоя-

ние регуляторных церебральных ме-

ханизмов». У 66,7 % обследованных

пациентов наблюдались признаки по-

вышенной утомляемости при стати-

ческих нагрузках и признаки вести-

булярной недостаточности (страх вы-

соты, плохая переносимость транс-

порта, качелей, каруселей, недоста-

точность равновесия и т. д.). При ис-

следовании обращалось внимание

на индивидуальную чувствительность

к метеорологическим факторам

у больных и здоровых. Среди боль-

ных с остеохондрозом статистически

достоверно большее количество лиц,

плохо переносящих колебания ат-

мосферного давления и перемену по-

годы, чем среди здоровых. Выявлен-

ные нарушения достоверно чаще на-

блюдались у женщин, чем у мужчин.

Крайне важно, что у подавляющего

большинства пациентов (по данным

анамнеза) все эти нарушения в де-

ятельности диэнцефальных структур

ЦНС определялись еще в детском воз-

расте. Авторы обращают внимание

на то, что почти у 25 % обследован-

ных пациентов имелся ИС той

или иной степени выраженности.

Таким образом, даже краткий об-

зор отечественной и зарубежной ли-

тературы указывает на существование

разнообразных свидетельств наличия

дисфункций в деятельности структур

ЦНС у больных с ИС.

В заключение считаем необходи-

мым отметить, что в настоящее время

интенсивные исследования ведутся

в направлении изучения влияния ге-

нетических, гормональных, нейроми-

огенных, дистрофических изменений

костной и соединительной тканей

и многих других факторов на разви-

тие ИС. Получаемые при этом резуль-

таты лишний раз свидетельствуют

о том, что вопросы этиологии и пато-

генеза трехплоскостной деформации

позвоночного столба еще далеки

от окончательного решения в силу

противоречивости получаемых дан-

ных. Идиопатический сколиоз напо-

минает слона, которого обследует

группа слепых людей, каждый из ко-

торых дает свой ответ.

Так, в работах, выполненных в по-

следние годы, показано, что сни-

жение минеральной плотности кос-

тей у детей с ИС в возрасте 12–14 лет

не коррелирует со степенью искрив-

ления, вместе с тем у пациентов

с ИС имеется повышенный риск раз-

вития остеопороза [66].

С другой стороны, при очевидном

влиянии кровоснабжения на функци-

онирование любого органа или ткани

асимметрия в кровоснабжении по-

звоночника не имеет решающего зна-

чения в развитии и прогрессирова-

нии сколиоза [121].

При упомянутом выше самом бес-

спорном факте в теории и практике

ИС – связи его развития с процес-

сом роста ребенка, есть исследова-

ние, в котором корреляции между

концентрацией гормона роста

и прогрессированием сколиоза

не обнаружено [84].

В достаточно представительном

ряде работ отмечено, что генетически

обусловленные нарушения коллаге-

нового обмена наблюдаются не толь-

ко при ИС, но и при других его видах

[100], однако порой делается вывод,

что этот факт может являться лишь

фактором риска, но не первопричи-

ной сколиоза [26, 51].

Миграция зоны пульпозного ядра

внутри межпозвонкового диска мо-

жет играть определенную роль

при развитии сколиоза [70, 110].

При этом нет ответа на такой вопрос:

почему ядро вдруг смещается?

Относительная, но не абсолютная

генетическая предрасположенность

подтверждается в целом цикле работ,

основанных на большой выборке па-

циентов [15, 18, 87, 101, 128], однако

не совсем ясно, на каком этапе разви-

тия ребенка и в какой системе сраба-

тывает слабое звено. Мы с уважением

относимся к утверждению проф.

А.М. Зайдман, что первопричина ИС –

в генетическом факторе, в генетичес-

ки обусловленном нарушении проли-

ферации и дифференцировки хонд-

робластов пластинок роста тел по-

звонков, приводящих к их клиновид-

ности и последующему фронтально-

му искривлению. Однако пока нет от-

ветов на целый ряд вопросов. Почему

этот механизм начинает работать

именно тогда, когда интенсивность

роста позвоночного столба относи-

тельно других сегментов скелета наи-

меньшая? Почему в сколиотическую

дугу вовлекается самое разное коли-

чество позвонков (от 4 до 12)? Поче-

му в клинико-рентгенологической

картине первыми появляются при-

знаки лордозирования позвоночного

столба и патологической ротации по-

звонков и значительно позже их кли-

новидность? Почему в грудном отделе
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чаще наблюдается правосторонний

сколиоз, а в поясничном – левосто-

ронний? И как с этих позиций можно

объяснить формирование S-образной

деформации, при которой клиновид-

ность позвонков, входящих в состав

двух дуг разнонаправленная? Возмож-

но, генетический фактор срабатывает

в другом месте, на другом уровне,

в другой системе, в том числе и нерв-

ной, и эндокринной?!

Даже кратко резюмируя работы

последних 15 лет, можно сделать вы-

вод о том, что отклонения в развитии

элементов позвоночного столба,

мышц, нарушения коллагенового об-

мена, генетические факторы влияют,

но не являются решающими в этиоло-

гии и патогенезе ИС [61].

По мере накопления новых дан-

ных взгляды специалистов на этиоло-

гию и патогенез ИС становятся гораз-

до более строгими и взвешенными.

В работах последних десятилетий го-

раздо реже указывается на какой-

либо фактор, являющийся единствен-

ной причиной развития ИС. Подавля-

ющее большинство авторов, работаю-

щих в различных областях науки,

крайне осторожно высказываются

по поводу только одной первопри-

чины возникновения идиопатичес-

кой трехплоскостной деформации

позвоночного столба, скорее склоня-

ясь в пользу ее полиэтиологичности

[49, 61, 102].
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