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Review of modern literature on the problem of thoracic in-
sufficiency syndrome in small children with severe congenital 
scoliosis associated with abnormal development of vertebrae 
and ribs is presented. Pathogenesis and clinical picture of this 
condition are described, and examination methods allow-
ing to objectify thorax and spine status in a child in the pro-
cess of natural development of pathology and its treatment 
are considered.
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Представлен обзор современной литературы, посвященной 
проблеме развития синдрома торакальной недостаточнос-
ти у маленьких детей с тяжелыми врожденными сколиоза-
ми на почве аномалий развития позвонков и ребер. Опи-
саны патогенез и клиника этого состояния, рассмотрены 
методы обследования, позволяющие объективизировать 
динамику состояния грудной клетки и позвоночника ре-
бенка в процессе естественного развития патологического 
процесса и лечения.
Ключевые слова: врожденный сколиоз, гемиторакс, тора-
кальная функция, рост легких.

Проблема инфантильных врожден‑
ных сколиозов, диагностируемых 
в первые дни и месяцы жизни ребен‑
ка, всегда считалась труднейшей 
в хирургической вертебрологии в силу 
отсутствия сколько‑нибудь эффектив‑
ных методов ее лечения. В наиболь‑
шей степени это касается сколиозов 
на фоне аномалий позвонков и ребер 
(рис. 1), в нередких случаях злокачес‑
твенного прогрессирования которых 
патологический процесс с неизбеж‑
ностью приводит к ранней инвалид‑
ности и смерти пациента. Лечение 
таких деформаций в большинстве 
случаев сводится к комплексу обще‑
укрепляющих процедур, часто вклю‑
чающих абсолютно неэффективную 
корсетотерапию, которая должна быть 
скорее признана вредной, так как 
она, не останавливая прогрессирова‑

ния деформации позвоночника, отри‑
цательно влияет на состояние мышц 
торса. Попытки хирургического лече‑
ния таких деформаций обычно пред‑
ставляли собой различные варианты 
эпифизеодеза, ограничивающего рост 
позвоночника.

Последнее 20‑летие характеризу‑
ется появлением и широким распро‑
странением принципиально ново‑
го метода лечения, направленного 
на хирургический контроль и кор‑
рекцию деформации позвоночника 
и грудной клетки до окончания созре‑
вания скелета. Появление метода сле‑
дует отнести к 1987 г., когда амери‑
канский ортопед Campbell [6, 7] впер‑
вые применил у 6‑месячного ребенка 
с врожденной флотирующей грудной 
клеткой, сколиозом и высоким риском 
ранней смерти вследствие дыхатель‑

ной недостаточности протез грудной 
стенки, состоящий из силиконовой 
пластины и вертикально ориенти‑
рованных игл Штейнманна. Опера‑
ция не только позволила отказаться 
от необходимой ранее кислородной 
поддержки, но на контрольных рент‑
генограммах обнаружить, что увеличе‑
ние расстояния между ребрами, огра‑
ничивающими дефект грудной стен‑
ки, сопровождалось значительным 
исправлением деформации позво‑
ночника. Для дальнейшего лечения 
этого ребенка и был разработан вер‑
тикальный удлиняемый титановый 
протез ребра (vertical expandable pros‑
thetic titanium rib — VEPTR), которым 
в 1989 г. были заменены иглы Штей‑
нманна. В последующем Campbell 
предложил операцию расширяю‑
щей торакопластики, включающую 

М.В. Михайловский, д-р мед. наук, проф., зав. отделением детской и подростковой вертебрологии; В.А. Суздалов, аспирант того же отделения.



21

ХИРУРГИЯ ПОЗВОНОЧНИКА

Деформации позвоночника

3/2010 (С. 20–28)

М.В. Михайловский, В.А. Суздалов. Синдром торакальной недостаточности при инфантильном врожденном сколиозе

использование VEPTR и как протеза 
грудной стенки, и как дистрактора 
для нормализации формы и объема 
гемиторакса.

Одновременно Campbell разра‑
ботал концепцию синдрома тора‑
кальной недостаточности (thoracic 
insufficiency syndrome — TIS), объясня‑
ющую механизмы поражения легких 
у пациентов с уменьшенной в разме‑
ре, малоподвижной и деформирован‑
ной из‑за блокирования, деформа‑
ции или отсутствия ребер грудной 
клеткой. Патофизиология синдро‑
ма нашла объяснение в работе Boffa 
et al. [4], представивших данные аутоп‑
сии 36‑летней женщины с тяжелой 
деформацией позвоночника, которую 
не лечили, умершей от острой сердеч‑
ной недостаточности на фоне грубо‑
го поражения легких, объем которых 
соответствовал 6‑летнему возрас‑
ту, а количество альвеолярных клеток 
было сравнимо с таковым у годовалого 

ребенка. Campbell et al. [6] подчеркива‑
ют, что после раннего эпифизеодеза 
дети с подобной патологией грудной 
стенки могут жить, сохраняя близкую 
к нормальной двигательную актив‑
ность, однако в позднем подростко‑
вом возрасте на фоне резко увели‑
чивающейся массы тела неизбежно 
развивается дыхательная недостаточ‑
ность, а легочная инфекция может 
привести к смерти уже в третьей дека‑
де жизни.

Частота скрытой дыхательной 
недостаточности у юных пациентов 
с торакальными деформациями неиз‑
вестна. Больные с рестриктивными 
поражениями легких могут быть толе‑
рантны к ним клинически в течение 
длительного времени, но после 40 лет 
многие нуждаются в кислородной под‑
держке, а смертность среди них резко 
возрастает.

Считается, что развитие легочной 
ткани за счет увеличения количест‑
ва альвеолярных клеток продолжает‑
ся у детей до возраста 8 лет [13]. Кор‑
рекция деформации позвоночника 
и ребер в этом возрасте может спо‑
собствовать нормализации роста всех 
компонентов грудной клетки, вклю‑
чая позвоночник и легкие. В более 
старшем возрасте рост легких уже 
невозможен.

Campbell et al. [6] сформулирова‑
ли определение синдрома торакаль‑
ной недостаточности: это невозмож‑
ность грудной клетки поддерживать 
нормальное дыхание и рост лег‑
ких. Таким образом, указанный син‑
дром складывается из двух основных 
компонентов.

1. Состояние грудной клетки, 
не обеспечивающее нормального 
дыхания. Невозможность обеспе‑
чить нормальное вторичное дыха‑
ние дефектной грудной клетки ком‑
пенсируется за счет увеличения его 
частоты (тахипноэ) или снижения 
двигательной активности для поддер‑
жания нормального уровня артери‑
альной оксигенации. Эти механизмы 
позволяют нормально существовать 
ребенку при наличии синдрома тора‑
кальной недостаточности в легкой 
форме. Усугубление деформации груд‑

ной клетки приводит к дальнейшему 
ограничению ее мобильности и объ‑
ема, а расширение легкого становит‑
ся полностью зависимым от функции 
диафрагмы. Респираторная инфекция 
усугубляет ситуацию. В итоге наступа‑
ет срыв компенсации, и синдром тора‑
кальной недостаточности проявляется 
сначала в виде диспноэ, а в дальней‑
шем — в виде невозможности сущес‑
твования без кислородной или даже 
вентиляционной поддержки.

2. Невозможность нормального 
роста легких, обусловленная ригид‑
ными аномалиями развития позвонков 
и ребер, определяемыми как грубые 
формы полуметамерной гипоплазии 
и множественные полуметамерные 
аплазии позвоночника [1]. Такие дефор‑
мации ограничивают рост легких, объ‑
ем которых уже в подростковом воз‑
расте становится неадекватен нормаль‑
ной жизнедеятельности. Летальные 
нарушения формы и функции грудной 
клетки обычно встречаются у больных 
с такими состояниями, как торакальная 
асфиксирующая дистрофия Jeune [17] 
или тотальное укорочение грудного 
отдела позвоночника и гемиторакса 
при спондилокостальной дисплазии 
(синдроме Ярхо — Левина), сопровож‑
дающимися 33 % уровнем смертности 
[15, 16].

С учетом патологических компо‑
нентов синдрома стратегия его лече‑
ния должна быть направлена на вос‑
становление объема и функции груд‑
ной клетки и сохранение достигнутого 
эффекта в течение периода роста.

Рост грудной клетки. Сложный 
процесс, определяемый удлинени‑
ем грудного отдела позвоночника 
и симметричным увеличением геми‑
тораксов за счет роста и ориентации 
ребер в пространстве в соответствии 
с возрастом ребенка. Высота груд‑
ной клетки напрямую связана с рос‑
том грудного отдела позвоночни‑
ка, который в норме растет с рождения 
до 5 лет со скоростью 1,4 см/год; от 6 
до 10 лет — 0,6 см/год; от 11 до 15 лет 
— 1,2 см/год [9]. Дефицит удлинения 
грудного отдела позвоночника за счет 
врожденного сколиоза может быть 
рассчитан путем деления его факти‑

Рис. 1
Трехмерное изображение грудно‑
го отдела позвоночника и ребер 
4‑летнего ребенка: множествен‑
ные аномалии формирования 
и сегментации тел позвонков 
и одностороннее блокирова‑
ние ребер привели к развитию 
тяжелого прогрессирующего 
сколиоза
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ческой высоты на ожидаемую в соот‑
ветствии с фактическим возрастом 
ребенка. Специфическая взаимосвязь 
между потерей объема гемиторакса 
и укорочением грудного отдела поз‑
воночника, как и непрямое отри‑
цательное воздействие на рост лег‑
ких, остаются неизученными. В любом 
случае грубое укорочение грудного 
отдела позвоночника резко снижает 
объем грудной клетки и, соответс‑
твенно, легких. Например, при син‑
дроме Ярхо — Левина грудной отдел 
позвоночника может быть фактически 
представлен одним коротким блоки‑
рованным позвонком, составляющим 
не более 1/4 нормальной высоты.

Ширина и глубина грудной клетки 
играют очень важную роль. У новорож‑
денного рёбра ориентированы гори‑
зонтально, их рост в длину напрямую 
увеличивает диаметр грудной клет‑
ки, форма которой в горизонтальной 
плоскости приближается к квадрат‑
ной. В этом возрасте объем грудной 
клетки составляет 6,7 % от такового 
у взрослых. К двум годам ориента‑
ция ребер у ребенка меняется — они 
наклоняются косо вниз [14], а груд‑
ная клетка на поперечном срезе ста‑
новится овальной. Слишком резкий 
наклон ребер уплощает грудную клет‑
ку, при этом ее сагиттальный диаметр 
уменьшается, как и объем, достига‑
ющий к 5 годам 30 % и к 10 — 50 % 
от показателя взрослых. В течение 
последней трети периода роста скеле‑
та (от 10 до 16—18 лет) грудная клетка 
увеличивается в объеме наиболее быс‑
тро и окончательно становится близ‑
кой к прямоугольной на поперечном 
срезе.

Примерно 85 % легочных альве‑
олярных клеток формируется после 
рождения [5], а максимальный прирост 
их количества отмечается в двухлетнем 
возрасте [13]. Этот важнейший про‑
цесс, как отмечено выше, завершается 
примерно в возрасте 8 лет, а по его 
достижении легкие увеличиваются уже 
только за счет гипертрофии альвео‑
лярных клеток.

Трехмерная деформация грудной 
клетки при врожденном сколиозе. 
Грудная клетка, состоящая из поз‑

воночника, ребер и грудины, может 
рассматриваться как динамическая 
дыхательная камера, которая пассив‑
но поддерживает первичное дыха‑
ние путем обеспечения стабильной 
стенки для легких, расширяющихся 
при опускании диафрагмы, а также 
активно обеспечивает вторичное 
дыхание — вертикальные экскурсии 
ребер с помощью вторичной дыха‑
тельной мускулатуры. Симметричный 
рост ребер и грудного отдела позво‑
ночника способствует нормальному 
росту легких. Для здоровой грудной 
клетки характерно наличие нормаль‑
ного объема, характеризующегося 
адекватной высотой, шириной и глу‑
биной грудной клетки, и способности 
его изменять. Высоту грудной клет‑
ки определяет высота грудного отде‑
ла позвоночника, а ширину и глубину 
— форма и положение ребер. Для под‑
держания нормального объема груд‑
ная клетка должна быть стабильной.

Способность менять объем (тора‑
кальная функция) зависит от ста‑
бильности диафрагмы, крепящейся 
на уровне Th12 позвонка, и активных 
дыхательных экскурсий ребер, обеспе‑
чиваемых межреберной мускулатурой 
и симметрией правого и левого геми‑
тораксов. Врожденные аномалии, меня‑
ющие объем или функцию грудной 
клетки, могут вызвать развитие синд‑
рома торакальной недостаточности.

Анализ деформации позвоночни‑
ка при врожденном сколиозе с точки 
зрения трехмерности грудной клет‑
ки позволяет рассматривать позво‑
ночный столб как деформирован‑
ную дорсальную опору динамической 
трехмерной структуры. Первичная 
деформация грудной клетки явля‑
ется результатом врожденного сли‑
яния ребер, напрямую ограничива‑
ющего рост легкого, или отсутствия 
ребер и, соответственно, нестабиль‑
ности грудной клетки с нарушени‑
ем дыхания. Искривление, ротация 
и укорочение грудного отдела позво‑
ночника могут вызывать вторичную 
деформацию ребер с нарушением 
как объема, так и функции грудной 
клетки, грубое искажение формы кото‑
рой из‑за ротации позвонков ведет 

к рестриктивному поражению легких 
за счет внешних факторов, обуслов‑
ленному уменьшением объема геми‑
торакса при формировании реберно‑
го горба и ограничения мобильности 
ребер. Следствием такого состояния 
становится односторонняя потеря 
механизма вторичного дыхания. Если 
при этом ротация сочетается с груд‑
ным гиперлордозом, ребра закручива‑
ются вокруг позвоночника, как парус 
вокруг мачты. При этом горб прини‑
мает форму островершинного, плев‑
ральная полость становится буквально 
щелевидной, грубо нарушаются объем 
легкого и мобильность ребер. Такую 
трехмерную асимметрию грудной 
клетки оценить на стандартных рент‑
генограммах трудно, а получаемое 
с помощью более информативной КТ 
отображение деформированной груд‑
ной клетки в горизонтальной плоскос‑
ти в англоязычной литературе образ‑
но называют «растрепанной грудной 
клеткой» (рис. 2).

По аналогии с нарушениями 
формирования и сегментации поз‑
вонков несегментированные поз‑
вонки в сочетании с блокировани‑
ем ребер следует классифицировать 
как одностороннее нарушение тора‑
кальной сегментации (рис. 3), а полу‑
позвонки в сочетании с отсутствием 
ребер — как одностороннее нару‑
шение торакального формирования 
(рис. 4). В свою очередь, анатомичес‑
кая часть грудной стенки, соответст‑
вующая зоне реберного блока, может 
рассматриваться как зона сегментар‑
ной гипоплазии гемиторакса, при этом 
гемиторакс, соответствующий вогну‑
той стороне сколиотической дефор‑
мации, называют вогнутым, а контра‑
латеральный — выпуклым.

Термин «беспорядочный позвоноч‑
ник» в принципе может быть исполь‑
зован при описании грубой сколиоти‑
ческой деформации [12], но Campbell 
et al. [6] полагают, что более точно 
характеризует трехмерную деформа‑
цию понятие «беспорядочная грудная 
клетка».

Любая позвоночная или реберная 
мальформация, которая сопровожда‑
ется в первые годы жизни человека 
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уменьшением объема грудной клет‑
ки, к моменту завершения роста отри‑
цательно влияет на анатомически 
ограниченный грудной клеткой раз‑
мер легких. Наличие торакальных ано‑
малий объясняет, почему пациенты 
с врожденными сколиозами имеют 
меньшую жизненную емкость легких 
в сравнении с больными идиопатичес‑
ким сколиозом аналогичной степени 
выраженности.

Врожденные сколиозы могут 
прогрессировать бурно, особенно 
при наличии одностороннего несег‑

ментированного блока; сосуществова‑
ние реберного конгломерата ускоряет 
этот процесс. Традиционно методы 
хирургического лечения таких паци‑
ентов (передний эпифизеодез и/или 
дорсальный спондилодез на выпуклой 
стороне искривления, удаление полу‑
позвонка или клиновидная вертебро‑
томия) не решают проблему блокиро‑
ванных ребер и ее последствий. Поч‑
ти ничего неизвестно о естественном 
течении деформаций грудной клет‑
ки при таких пороках, хотя наш 
собственный опыт свидетельствует 

о тяжелой инвалидизации и практи‑
чески инкурабельности больных уже 
к 12—15 годам (рис. 5). Мало изучен 
вопрос о влиянии операций на позво‑
ночнике на течение деформации груд‑
ной клетки и рост ребер. По данным 
Emans et al. [11], спондилодез, выпол‑
ненный на пяти и более грудных дви‑
гательных сегментах у детей в возрасте 
до 5 лет, приводит в дальнейшем к сни‑
жению функции легких на 30—79 % 
от возрастной нормы, при этом выяв‑
ляется обратная зависимость между 
возрастом на момент операции и сте‑
пенью выраженности последующих 
нарушений. Описан сколиоз, вызван‑
ный реберным блоком без позвоноч‑
ных аномалий [8]. Campbell et al. [6] 
полагают, что при массивных ребер‑
ных сращениях вогнутый гемито‑
ракс служит мощным латеральным 
ограничителем развития позвоноч‑
ника, механически усугубляя дисба‑
ланс изначально деформированного 
за счет асимметричного роста позвон‑
ков позвоночного столба. Коррекция 
деформации позвоночника дает опре‑
деленный эффект, но никак не улуч‑
шает ситуацию с блокированными 
ребрами.

Методы обследования. Обследова‑
ние пациента с деформацией грудной 
клетки базируется на данных анам‑
неза (развитие респираторных симп‑
томов), клинического осмотра, стан‑
дартной рентгенографии, данных 
КТ‑исследования, изучения функции 
легких и лабораторных тестов.

При сборе анамнеза обращают осо‑
бое внимание на повышенную утом‑
ляемость пациента, частоту респира‑

Рис. 2
КТ нижней части грудной клетки, где объем легких должен быть максимальным, демонс‑
трирует типичную картину «растрепанной грудной клетки»: грудную клетку можно срав‑
нить со сдутым ветром навесом (открытые стрелки) с коллапсом правого гемиторакса и 
грубой потерей легочного объема; позвоночник ротирован вправо, резко сужая объем 
правого гемиторакса (толстая кривая стрелка); реберный горб узкий, ребра охватывают 
позвоночник, как парус мачту (длинная прямая стрелка), облитерируя дорсальную часть 
гемиторакса и оставляя незначительное место для легкого (малые стрелки) [6]

Рис. 3
Одностороннее нарушение торакальной 
сегментации: многоуровневый несегмен‑
тированный блок соответствует уровню 
конгломерата ребер, захватывающего 
большую часть грудной стенки [6]

Рис. 4
Одностороннее нарушение торакально‑
го формирования: большая зона груд‑
ной стенки лишена реберного каркаса 
на уровне множественных аномалий 
позвоночника [6]
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торных инфекций, необходимость 
обеспечения кислородной подде‑
ржки. При пальпации грудной клет‑
ки обычно отмечается укороченный 
по горизонтали и вертикали в срав‑
нении с противоположной стороной 
участок блока ребер. Периметр полу‑

окружностей грудной клетки измеря‑
ют на уровне соска, а изменение этого 
показателя на вдохе и выдохе отра‑
жает степень участия гемитораксов 
во вторичном дыхании. Степень одно‑
стороннего ограничения вторично‑
го дыхания клинически определяют 
с помощью теста смещения первых 
пальцев (рис. 6). Зоны флотации груд‑
ной стенки, как и их парадоксальных 
экскурсий, соответствуют зоне отсутс‑
твия ребер.

Грудной лордоз, развитие кото‑
рого уменьшает  сагиттальный 
диаметр грудной клетки, опреде‑
ляют на профильной рентгено‑
грамме. Ротацию позвонков и дефор‑
мацию грудной клетки лучше иссле‑
довать на КТ‑сканах и трехмерных 
КТ‑реконструкциях.

Высоту грудного отдела позвоноч‑
ника, соответствующую высоте груд‑
ной клетки, измеряют на рентгено‑
грамме и сравнивают с нормальными 
показателями для определения воз‑
можного укорочения грудной клетки 
в перспективе [9]. Величина сколио‑
тической дуги в определенной мере 
коррелирует с деформацией вогнутого 
гемиторакса — чем больше угол сколи‑
оза, тем значительнее уменьшена его 
высота. Количественную оценку степе‑
ни уменьшения гемиторакса на вогну‑
той стороне деформации характери‑
зует выраженное в процентах отно‑
шение высот вогнутого и выпуклого 
гемитораксов, получившее название 

«отношение пространств, доступных 
для легких» (рис. 7).

Ценность КТ в возможности допол‑
нения стандартной рентгенографии 
большим числом объективных коли‑
чественных показателей для лучшего 
понимания объемности торакальной 
деформации и оценки ее динамики 
во времени и пространстве, в том чис‑
ле на фоне хирургического лечения.

Количественно охарактеризовать 
степень потери симметрии гемито‑
раксов по данным КТ помогает рас‑
чет коэффициента их дорсальной 
симметрии (рис. 8а), позволяющий 
рано распознавать «растрепанную 
грудную клетку». Другие методы КТ‑
диагностики торакальной асиммет‑
рии включают измерение угла тора‑
кальной ротации, образованного 
сагиттальной плоскостью позвоноч‑
ника и линией, соединяющей середи‑
ны передней поверхности позвонка 
и грудины (рис. 8б), и ротации позво‑
ночника (модифицированная техника 
Aaro, Dahlborn) [3] (рис. 8в).

Исходя из того, что гемиторакс 
условно представляет собой усечен‑
ный конус‑пирамиду, для определения 
его объема С.О. Рябых [2] предложил 
рассчитывать произведение его высо‑
ты, ширины и переднезаднего разме‑
ра. Этот метод применим при наличии 
данных КТ и/или МРТ грудного отдела 
позвоночника (при условии полного 
захвата грудной клетки). Высота груд‑
ной клетки измеряется путем прове‑

Рис. 6
Тест смещения первых пальцев [6]: ладони врача охватыва‑
ют нижнюю половину грудной клетки, указательные паль‑
цы – вентральнее передней аксиллярной линии; верхушки 
первых пальцев располагают справа и слева на одинаковых 
расстояниях от позвоночника; больной делает глубокий вдох, 
при этом измеряют расстояние, на которое каждый из первых 
пальцев смещается латерально (+0 – отсутствие смещения; +1 
– смещение <0,5 cм; +2 – смещение от 0,5 до 1,0 см; +3 смеще‑
ние >1,0 см); чем выше степень смещения, тем более выражен 
клинически механизм вторичного дыхания в соответствую‑
щем гемитораксе (+3 справа и +1 слева)

Рис. 5
Спондилограмма пациентки М., 
14 лет: результат прогрессирова‑
ния деформации позвоночника, 
обусловленной множественными 
аномалиями развития позвонков 
и ребер
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Рис. 7
Техника определения доступного пространс‑
тва для легкого: высота гемиторакса – рас‑
стояние от середины самого краниального 
ребра до центральной точки купола диа‑
фрагмы (линии А); соотношение, выражен‑
ное в процентах, получают делением высоты 
вогнутого гемиторакса на высоту выпуклого 
гемиторакса; в другом варианте используют 
равноудаленные (на ширину соответству‑
ющего тела позвонка – Х) от позвоночника 
точки ребер, расположенных каудальнее 
диафрагмы (линии В); ухудшение показателя 
достижимого объема легких на последова‑
тельных рентгенограммах свидетельствует 
о подавлении продольного роста вогнутого 
гемиторакса с прогрессированием деформа‑
ции позвоночника [6]

Рис. 8
Характеристика степени потери симметрии [6]:
а – индекс дорсальной симметрии гемиторакса (проводят линию через верхушки головок ребер, артикулирующих с телами 
позвонков, измеряют расстояния от позвоночника до внутренних границ гемитораксов, большее делят на меньшее); в норме 
индекс равен единице, но с появлением горба он растет, отражая факт начала развития деформации грудной клетки;
б – торакальная ротация (угол θ): определяют между линией, делящей грудную клетку пополам, и среднесагиттальной плоскос‑
тью тела позвонка; чем больше ротация, тем меньше торакальная симметрия;
в – позвоночная ротация (угол θ): определяют между сагиттальной плоскостью апикального позвонка (перпендикуляр к линии, 
соединяющей головки ребер) и линией, перпендикулярной к нижнему краю скана

аа бб вв
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дения вертикальной линии от сере‑
дины 1‑го ребра до точки на нижнем 
ребре, отстоящей от позвоночника 
на ширину последнего грудного поз‑
вонка. Если последнее ребро руди‑
ментарно и его длина меньше шири‑
ны позвонка, точка нижней границы 
вертикальной оси будет находить‑
ся вне ребра на линии ее условного 
продолжения. Ширина гемиторакса 
измеряется величиной горизонталь‑
ной линии, соединяющей край поз‑
воночника с наружным краем ребра 
в наиболее широком месте соответс‑
твующего гемиторакса. Переднезадний 
размер измеряют по линии, соединяю‑
щей передний край грудины и остис‑
тый отросток в наиболее широком 
отделе гемиторакса (рис. 9). Услов‑
ность подобного стереометрического 
расчета (в реальных условиях геми‑
тораксы имеют более причудливые 
формы, чем усеченные конусы) ниве‑
лирует определение индекса асиммет‑
рии грудной клетки (ИасГК), представ‑
ленного отношением объемов геми‑
тораксов вогнутой (a) и выпуклой (b) 
сторон:

ИасГК = (Hа × Rа × Gа) / (Hb × Rb × Gb),

где H — высота; R — ширина; G — 
переднезадний размер.

Уменьшенный сагиттальный диа‑
метр грудной клетки, отражающий 
потерю торакального объема и сим‑
метрии, оценивают с помощью индекса 
спинальной пенетрации, предложен‑
ного Dubousset et al. [10]. Анализ КТ‑
изображений привел авторов к фор‑
мированию концепции деформации 
позвоночника как эндоторакальной 
деформации, являющейся результатом 
протрузии (пенетрации) тел позвон‑
ков в грудную клетку с формировани‑
ем так называемого эндоторакального 
позвоночного горба. Индекс спиналь‑
ной пенетрации определяется следую‑
щим образом: на каждом поперечном 
КТ‑срезе проводится линия, касатель‑
ная к задней поверхности реберных 
дуг на вогнутой и выпуклой сторонах 
деформации. Площадь, ограниченная 
контуром ребер и касательной, в нор‑
ме образована суммой площади попе‑

речного среза позвоночника с приле‑
жащими паравертебральными тканя‑
ми и собственно полостью грудной 
клетки. Индекс спинальной пенетра‑
ции определяют отношением площади 

выступающего в грудную клетку позво‑
ночника по отношению ко всей пло‑
щади среза. Рассчитанный для каждого 
последовательного среза по всей высо‑
те грудной клетки индекс определяет 

Рис. 9
Определение объема гемиторакса [2]

Рис. 10
Индекс позвоночной пенетрации 
по Dubousset [10]:
а – грудная клетка в норме;
б – грудная клетка при сколиозе;
в – взаиморасположение реально‑
го (жирная линия) и нормального 
(пунктир) поперечных срезов груд‑
ной клетки

вв

аа

бб
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часть объема грудной клетки, занято‑
го позвонками. В норме этот показа‑
тель составляет 8—10 %, но при лор‑
досколиозе он может увеличиваться 
до 15, 20 и даже 50 % (рис. 10).

Эффективность коррекции дефор‑
мации позвоночника может прово‑
диться с помощью так называемого 
межпедикулярного индекса: выбира‑
ются концевые позвонки сколиоти‑
ческой дуги и на них точками мар‑
кируют центры медиальных поверх‑
ностей теней корней дуг; между 
соответствующими точками верхнего 
и нижнего позвонков проводят пря‑
мые для формирования теоретичес‑
кой межпедикулярной линии; наибо‑
лее отклоненный латерально корень 
дужки маркируют, расстояние от этой 
точки до контрлатеральной межпеди‑
кулярной линии (В) измеряют в мил‑
лиметрах; измеряют расстояние между 
обеими межпедикулярными линиями 
(А); получаемый индекс представляет 
собой отношение В к А и характеризу‑

ет латеральное смещение апикального 
позвонка к теоретическому межпеди‑
кулярному расстоянию на этом уровне 
(рис. 11). Прогрессирование сколио‑
тической деформации повышает этот 
показатель, а уменьшение в результа‑
те лечения — снижает. Когда позво‑
ночник практически прямой, индекс 
равен единице. В представленном слу‑
чае коррекция деформации снизила 
величину индекса с 2,8 до 1,3 [7].

Для оценки функции легких 
используют стандартные тесты. Сни‑
жение жизненной емкости легких 
(ЖЕЛ) отражает влияние целого ряда 
факторов: первичной потери легочной 
ткани вследствие фибротизации (пос‑
ле повторных инфекций или врож‑
денного заболевания), влияния пора‑
жения дыхательных путей на почве 
астмы, вторичных изменений из‑за 
уменьшения объема и функции груд‑
ной клетки, способности больного 
адекватно реагировать на исследова‑
ние, нередко отсутствующей у детей 

до 5 лет. Обычно используют показа‑
тель ЖЕЛ, сравнивая его с нормаль‑
ным возрастным показателем, базиру‑
ющимся на данных роста в положении 
стоя. В случае резкого уменьшения 
роста ребенка за счет сколиотичес‑
кой деформации позвоночника вели‑
чина ЖЕЛ может оказаться ошибочно 
высокой. Более достоверный показа‑
тель рассчитывается с учетом размаха 
рук. Объем легких можно определить 
и с помощью КТ, но и здесь возмож‑
ны ошибки, даже при использова‑
нии высокоскоростного спирально‑
го томографа, так как нижний край 
легких постоянно перемещается 
при дыхании.

Другие методы исследования функ‑
ции легких тоже могут давать оши‑
бочные результаты. Пульс‑оксимет‑
рия относительно малочувствительна 
к малым изменениям уровня кислоро‑
да в крови. Исследование газов артери‑
альной крови может быть неточным 
из‑за гипервентиляции у плачущего 
ребенка.

Полноценные клиническое и луче‑
вое обследования вкупе с данными 
тестирования легочной функции поз‑
воляют получить развернутую картину 
патологического процесса, оценить 
его динамику и выбрать адекватную 
лечебную тактику.

Публикация настоящего обзора, как 
и статьи, посвященной результатам 
практического применения инстру‑
ментария VEPTR (с. 31–41. – Ред.), пре‑
следует цель информирования оте‑
чественных специалистов о новых 
возможностях оперативного лечения 
маленьких детей с тяжелыми дефор‑
мациями позвоночника.

Мы полагаем, что развитие синд‑
рома торакальной недостаточности 
возможно не только при врожден‑
ных сколиозах, но и при деформаци‑
ях иной этиологии, о чем необходи‑
мо помнить хирургам‑вертеброло‑
гам, занимающимся лечением этой 
патологии.

Рис. 11
Техника определения индекса межпедикулярной линии [7]: А – расстояние между 
межпедикулярными линиями; В – расстояние от наиболее отклоненного лате‑
рально корня дужки до контрлатеральной межпедикулярной линии
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