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At present time scoliotic deformities of different etiology 
are considered basing on the concept of scoliotic disease. Cor-
rectness of this concept is evident since the symptom complex-
es registered in clinic is eridensed by musculoskeletal system 
involvement and clinically significant changes in vitally im-
portant organs and systems. Such pathophysiological abnor-
malities become particularly apparent in patients with severe 
scoliosis. The review of recent literature presents data on the 
severity of anatomical-functional lesions in severe scoliosis rel-
evant to the practice of anesthetist-resuscitator.
Key Words: scoliosis, external respiration function, pulmo-
nary hypertension, right ventricle.

Hir. Pozvonoc. 2008;(4):65–71.

В настоящее время сколиотические деформации позво-
ночника различной этиологии в вертобрологии рассмат-
риваются с учетом концепции сколиотической болез-
ни. Справедливость указанной концепции очевидна, так 
как регистрируемые в клинике симптомокомплексы сви-
детельствуют не только о поражении опорно-двигатель-
ного аппарата, но и о клинически значимых изменениях 
в жизненно важных органах и системах организма. По-
добные патофизиологические отклонения особенно про-
являются при тяжелых формах сколиотической болезни. 
В обзоре представлены современные литературные дан-
ные о степени тяжести анатомо-функциональных на-
рушений при тяжелых формах сколиоза в аспекте врача 
анестезиолога-реаниматолога.
Ключевые слова: сколиоз, функция внешнего дыхания, 
легочная гипертензия, правый желудочек

Причины возникновения сколиоти-
ческих деформаций позвоночника 
могут быть разными: соединительно-
тканная дисплазия и наследственный 
дефект синтеза коллагена, врожден-
ные аномалии развития позвоноч-
ника, дисбаланс мышечных массивов 
нейрогенной этиологии, системные 
заболевания скелета (синдром Мар-
фана, синдром Элерса — Данло), 
остеохондродистрофические про-
цессы, нейрофиброматоз, сиринго-
миелия. Структуральные деформации 
позвоночника, происхождение кото-
рых невозможно установить, отно-
сятся к группе идиопатического ско-
лиоза. Каждая нозологическая форма 
деформации имеет свои особенности 
клинических проявлений, динамики, 
течения — злокачественного или доб-
рокачественного. При этом во всех 

этиологических группах сколиоза 
при тяжелой степени деформации 
возникают серьезные анатомические 
и функциональные изменения жиз-
ненно важных органов и систем орга-
низма [3, 20, 29, 41, 46]. Установлена 
закономерность сочетания врожден-
ных аномалий позвоночника и дру-
гих органов, заключающаяся в том, 
что сопутствующие пороки обычно 
локализуются в тех органах, кото-
рые развиваются из сомитов, одно-
временно дающих начало аномально 
развитым позвонкам. Если же пора-
женный пороком орган развивается 
не из сомита, то между этим органом 
и вертебральным пороком можно 
установить сегментарную иннерва-
ционную связь. Сомитная или сегмен-
тарная связь выявлена в 83,0 % всех 
ассоциаций пороков позвоночника 

с аномалиями развития других орга-
нов и тканей [37].

В определении понятия «тяжелые 
или грубые формы сколиоза» исполь-
зуют количественную оценку степени 
деформации позвоночника, в осно-
ву которой положена величина угла 
Cobb. К тяжелым или грубым обычно 
относят сколиозы с величиной основ-
ной дуги от 70° до 100° [10, 11, 28, 29, 
39, 42, 51, 52, 56, 63]. Тяжелые формы 
развиваются у 15,0—20,0 % больных 
сколиозом.

При физикальном обследовании 
у 53,0 % больных с тяжелым течением 
сколиотической болезни отмечено 
отставание в физическом развитии: 
слабое развитие мускулатуры, умень-
шение роста и массы тела, низкая 
толерантность к физической нагруз-
ке, значительное снижение физичес-
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кой трудоспособности [1, 8]. Часто-
та поражения внутренних органов 
при сколиотической болезни дости-
гает 40,0—50,0 % [4, 9]. В связи с этим 
изучение нарушений в кардиореспи-
раторной системе приобретает осо-
бое значение.

В результате клинических и экспе-
риментальных исследований установ-
лено, что наличие реберно-позвоноч-
ного горба и деформации грудной 
клетки при сколиозе влечет ухудше-
ние функциональной способности 
межреберных мышц на стороне вог-
нутости, деформация ребер приводит 
к ослаблению силы паравертебраль-
ных мышц, а также к уменьшению 
объема грудной клетки. Одновремен-
но нарушается функция диафрагмы 
и ограничивается подвижность ребер. 
Следствием этого является неравно-
мерность вентиляции легких, разви-
тие участков эмфиземы и ателектазов, 
что ухудшает функциональную спо-
собность легочной ткани, способс-
твует образованию фиброза и повы-
шению сосудистого сопротивления. 
Снижение легочной эластичности, 
анатомическое смещение сердца, 
перегиб крупных сосудов с дислока-
цией трахеи и бронхов могут стать 
причиной повышения давления в сис-
теме малого круга кровообращения, 
что, в свою очередь, приводит к раз-
витию правожелудочковой недоста-
точности [40, 41].

Для тяжелых сколиотических 
и особенно кифосколиотических 
деформаций позвоночника харак-
терны выраженные изменения функ-
ции внешнего дыхания (ФВД). Мно-
гочисленными исследованиями уста-
новлено, что жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ) у больных сколиозом 
снижается от 22,0 до 68,0 % от долж-
ных величин, максимальная вентиля-
ция легких (МВЛ) — от 22,0 до 48,0 % 
от расчетных параметров, объем 
форсированного выдоха уменьшает-
ся до 63,0—30,0 % от нормы, что соот-
ветствует развитию хронической 
вентиляционной недостаточности 
с рестриктивным типом нарушений 
легочной вентиляции [2, 5, 14, 30—32, 
48, 49, 53, 55]. Для удовлетворения 

потребности организма в вентиля-
ции и газообмене используются все 
резервные возможности. При тяже-
лых формах сколиоза вентиляцион-
ная функция легких поддерживается 
за счет энергетически неэкономного 
учащения частоты дыхательных дви-
жений, что свидетельствует о наруше-
нии механизмов компенсации венти-
ляционных расстройств. Минутный 
объем дыхания (МОД) и МВЛ наибо-
лее отчетливо характеризуют степень 
легочной недостаточности при учете 
глубины и частоты дыхания. Однако 
исследования показали, что при тяже-
лых формах сколиоза резкое умень-
шение дыхательного объема и МОД 
не компенсировалось даже увеличе-
нием частоты дыхания, что свидетель-
ствовало об истощении резервных 
возможностей организма и декомпен-
сации ФВД у данной группы больных. 
Таким образом, гипервентиляция при 
тяжелых прогрессирующих формах 
искривления позвоночника сменя-
ется гиповентиляцией за счет зна-
чительного снижения как легочных 
объемов, так и скорости воздушно-
го потока на уровне мелких бронхов 
[1, 8, 35, 41].

По мнению большинства авто-
ров, выраженность изменений пока-
зателей ФВД не зависит от этиоло-
гии сколиоза, однако имеется четкая 
зависимость степени нарушений ФВД 
от угла деформации, ее локализации, 
степени отставания в физическом 
развитии. В частности, ухудшение 
ФВД более выражено при одинако-
вой степени тяжести сколиоза у боль-
ных старше 20 лет [1, 4, 33, 41, 47, 48, 
54, 57]. Наибольшее снижение ЖЕЛ 
выявлено при грудном и комбиниро-
ванном типах сколиоза. Установлено, 
что высокий грудной сколиоз со сни-
жением ЖЕЛ более 68,0 % от нормы 
увеличивает частоту послеоперацион-
ных осложнений и смертности [58].

Сравнение соотношения «венти-
ляция — кровоток» в легких при гру-
бых сколиотических деформациях 
позвоночника указывало на боль-
шую диспропорцию исследуемых 
величин, особенно при левосторон-
ней направленности основной дуги, 

локализации основного искривления 
в верхнегрудном или среднегрудном 
отделах, при увеличении степени 
сколиоза, что способствует поступ-
лению в кровоток неоксигенирован-
ной в легких крови с развитием хро-
нической гипоксемии. Наибольшее 
снижение кровообращения отмечено 
в зоне легкого на уровне вершины 
сколиотической дуги или базальнее 
[15, 33]. Особое внимание при обсле-
довании рекомендуется уделять боль-
ным с лордосколиозом грудного отде-
ла позвоночника из-за вероятности 
дыхательных и гемодинамических 
нарушений вследствие резкого суже-
ния ретростернального пространс-
тва [43].

М.Н. Маловой [26] предложена 
классификация трех степеней дыха-
тельной недостаточности у ортопе-
дических больных.

При I степени (скрытая дыхатель-
ная недостаточность) в покое все 
показатели ФВД соответствуют долж-
ным величинам для исследуемого 
больного, нет гипоксии, а под влияни-
ем небольшой физической нагрузки 
начинают функционировать компен-
саторные механизмы — гипервенти-
ляция, то есть одышка при физичес-
кой нагрузке.

При II степени действие компен-
саторных механизмов (гипервенти-
ляция) проявляется в покое, артери-
альной гипоксемии может не быть, 
но одышка усиливается даже при 
небольшой физической нагрузке.

III степень характеризуется гипер-
вентиляцией в покое и появлением 
артериальной гипоксемии или недо-
окисленных продуктов обмена в кро-
ви; одышка и цианоз из-за нарушений 
не только вентиляции, но и газообме-
на наблюдаются даже в покое.

А.М. Соколюк [35], изучая дыха-
тельную недостаточность при ско-
лиотической болезни у детей и под-
ростков, утверждал, что безусловным 
показанием к выполнению корриги-
рующих операций на позвоночнике, 
обеспечивающих прерывание пато-
логического процесса, служит нали-
чие дыхательной недостаточности 
I—II степени. Автор подчеркивает, 
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что резервные возможности функ-
ции дыхания при этом достаточны 
для адаптации к операционной трав-
ме и обеспечивают ее восстановле-
ние в послеоперационном периоде. 
Регистрация дыхательной недоста-
точности III степени, по его мнению, 
является относительным противо-
показанием к хирургическому вме-
шательству вследствие исчерпания 
резервов адаптации к операционной 
травме и компенсаторных возмож-
ностей после операции. По мнению 
В.Л. Андрианова и др. [5], противопо-
казанием к оперативному лечению 
сколиоза являются только врожден-
ные изменения органов дыхания 
и сердечно-сосудистой системы в ста-
дии декомпенсации со снижением 
показателей ФВД более 70,0 % от воз-
растной нормы. По данным А.Б. Кра-
лина и др. [18], дыхательная недоста-
точность II—III степени наблюдалась 
у 85,3 % оперированных больных 
с тяжелой степенью сколиоза.

Таким образом, информация, 
полученная разными исследователя-
ми, убеждает, что анализ результатов 
ФВД при тяжелых формах сколио-
тических деформаций позвоночни-
ка обеспечивает получение ценной 
информации о степени исходной 
легочной недостаточности, является 
важным прогностическим парамет-
ром при оценке послеоперационного 
легочного восстановления, что долж-
но учитываться при решении вопроса 
о возможности применения широ-
ко используемых теперь технологий 
хирургического лечения с последо-
вательным вмешательством на вент-
ральных и дорсальных отделах поз-
воночника в один день в конкретной 
клинической ситуации. Эти сведе-
ния также полезны для выбора режи-
ма ИВЛ на этапах операционного 
периода.

Однако при оценке респиратор-
ной функции легких необходимо 
учитывать, что легкие выполняют 
также многочисленные недыхатель-
ные функции. В частности, метаболи-
ческое поле легких играет большую 
роль в эндо- и экзогенной защите, 
обеспечивает детоксикацию, депони-

рование многих биологически актив-
ных веществ, участвует в жировом, 
белковом и углеводном обмене. Лег-
кие выполняют фибринолитическую 
и антикоагуляционную, конденси-
рующую и выделительную функции, 
регулируют водный баланс, синтези-
руют поверхностноактивные вещест-
ва [34]. Сурфактантная система легких 
не только снижает поверхностное 
натяжение альвеол, но и поддержи-
вает оптимальный уровень фильтра-
ционного давления в системе легоч-
ной микроциркуляции, регулирует 
транспорт кислорода через аэроге-
матический барьер и нейтрализует 
кислородные радикалы [13].

У пациентов с морфологичес-
ки и функционально полноценны-
ми легкими, в отличие от больных 
с измененными легкими, сохранена 
способность легочной ткани к син-
тезу простациклина в количествах, 
необходимых для нейтрализации 
даже чрезмерно высокого уровня 
тромбоксана. Известно, что воздейс-
твие факторов операционного стрес-
са приводит к избыточному выбросу 
в кровь тромбоксана, от способности 
легких регулировать его количество 
зависит тяжесть течения послеопера-
ционного периода. Эта способность 
нарушается при некоторых патологи-
ческих состояниях, в частности при 
легочной гипертензии [36].

Развитие легочной гипертензии 
при тяжелых формах сколиоза при-
водит к декомпенсации кровообра-
щения уже в молодом возрасте, зна-
чительно увеличивая летальность 
среди наиболее работоспособной 
части населения. До недавнего вре-
мени, по общепринятой точке зрения 
на патогенез кифосколиотического 
сердца, его рассматривали как обус-
ловленное легочной гипертензией 
из-за выраженной сколиотической 
деформации позвоночника и грудной 
клетки. По данным большинства авто-
ров, легочная гипертензия отмечена 
у 25,0 % больных с тяжелыми форма-
ми сколиоза [1, 5, 17, 25, 26, 31, 33, 
61, 62, 64 ].

Появление диагностической аппа-
ратуры с более высокой разрешаю-

щей способностью помогает перей-
ти на качественно новый уровень 
исследования негативных процес-
сов, происходящих в сердце и сосу-
дах при тяжелых формах сколиоти-
ческих и других деформаций позво-
ночника. Последние исследования 
Р.В. Еналдиевой [8] свидетельствуют 
о том, что нарушения кардиогемоди-
намики при сколиотической болезни 
являются следствием не только чисто 
механического действия деформиро-
ванной грудной клетки на положе-
ние и функцию внутриторакальных 
органов, но и результатом системной 
соединительно-тканной дисплазии — 
проявляются легочной гипертензией, 
диастолической и систолической дис-
функцией миокарда правого и левого 
желудочков, которые неуклонно про-
грессируют при прогрессировании 
тяжести грудного сколиоза, отражая 
этапы формирования кифосколио-
тического сердца. Автор сообщает, 
что нарушение легочного кровото-
ка, поражение правых и левых отде-
лов сердца развиваются параллельно 
сколиотическому процессу и носят 
в начале заболевания компенсатор-
ный характер, проявляясь гиперки-
нетическим типом кровообращения. 
При тяжелых деформациях позвоноч-
ника появляется выраженная легоч-
ная гипертензия, существенно ухуд-
шающая условия для кровообращения 
в легких и для работы правого желу-
дочка. Степень легочной гипертензии 
коррелирует с выраженностью рест-
риктивных нарушений ФВД. Инфор-
мация, полученная Р.В. Еналдиевой [8], 
свидетельствует, что при длительном 
тяжелом течении сколиоза легочная 
гипертензия отмечена у 70,0—80,0 % 
больных. При этом манифестация 
правожелудочковой недостаточнос-
ти опережает развитие левожелудоч-
ковой недостаточности, что связано 
с высокой постнагрузкой в результате 
легочной гипертензии.

По данным А.Б. Кралина и др. [18], 
патология сердца зарегистрирована 
у 71,5 % больных сколиозом. Чаще 
всего у пациентов при обследовании 
наблюдались отклонения в функции 
возбуждения, проведения и автома-
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тизма сердечной мышцы, ее сократи-
тельной способности, в гемодинамике 
большого и малого кругов кровообра-
щения, внутрисердечной гемодина-
мике и оксигенации артериальной 
крови. У 75,0 % больных регистриро-
вали признаки нейроциркуляторной 
дистонии по кардиальному и смешан-
ному типу [24].

При электрокардиографическом 
исследовании в 80,0 % случаев встре-
чалось нарушение внутрижелудочко-
вой проводимости, в 45,0 % — блока-
да правой ножки пучка Гиса, в 18,0 % 
— синдром ранней реполяризации, 
в 10,0 % — синдром ранней деполяри-
зации типа Джеймса, а также лабиль-
ность ритма (типа брадитахикардии), 
миграция водителя ритма по пред-
сердиям. Все эти признаки указыва-
ли на повышение давления в малом 
круге кровообращения и на гипокси-
ческие и дистрофические изменения 
в миокарде [9, 26, 30].

Эхокардиографически в 15 % случа-
ев выявляли аномалии развития кла-
панных структур типа ложной хорды 
или пролапса митрального клапана 
(ПМК), в 25,0 % случаев регистриро-
вали гипертрофию межжелудочковой 
перегородки, в 26,9 % — значимую 
трикуспидальную регургитацию [6, 
8, 9, 44, 62]. Все эти состояния в пос-
леднее время обозначают термином 
«малые аномалии сердца». ПМК — это 
синдром, обусловленный врожден-
ным дефектом соединительной тка-
ни и проявляющийся систолическим 
провисанием одной или обеих мит-
ральных створок в полость левого 
предсердия [50, 59]. Принято выделять 
различные степени ПМК: I степень 
— пролабирование створок митраль-
ного клапана на 3—6 мм; II степень 
— на 6—9 мм; III степень — свыше 
9 мм. Отдельной оценке подлежит 
митральная регургитация: I степень 
— регургитация на уровне створок; 
II степень — регургитация до середи-
ны предсердия; III степень — регур-
гитация до противоположной сторо-
ны предсердия [7, 27]. Неизбежным 
следствием выраженной митральной 
регургитации становятся объемная 
перегрузка и дилатация левых отде-

лов сердца, что, в свою очередь, при-
водит к появлению опасных наруше-
ний сердечного ритма и прогресси-
рованию тотальной недостаточности 
кровообращения. При прогрессирова-
нии митральной регургитации значи-
тельно возрастает частота наиболее 
грозного осложнения ПМК — внезап-
ной смерти [45]. Частыми проявлени-
ями ПМК являются разнообразные 
нарушения ритма и проводимости: 
предсердная и желудочковая экстра-
систолии, пароксизмальная наджелу-
дочковая тахикардия, мерцательная 
аритмия, желудочковая тахикардия, 
внутрипредсердные и атриовентри-
кулярные блокады, синдром слабости 
синусового узла. Появление парок-
сизмальных нарушений ритма сердца 
при ПМК нередко бывает обусловле-
но наличием дополнительных про-
водящих путей: синдромы Вольфа — 
Паркинсона — Уайта и Клерка — Леви 
— Критеско [27]. Наиболее яркими 
клиническими проявлениями ПМК 
считаются вегетативные или диэн-
цефальные кризы [60]. Таким обра-
зом, диапазон клинической картины 
ПМК обширен: от немого или мало-
симптомного течения до выраженных 
проявлений, связанных с вегетатив-
ным дисбалансом или митральной 
регургитацией.

При тяжелом течении сколиоза 
исследователи регистрировали гипер-
трофию передней стенки правого 
желудочка, дилатацию правого желу-
дочка и расширение ствола легоч-
ной артерии. У подростков и боль-
ных молодого возраста с тяжелыми 
формами сколиоза выявлены систо-
лическая дисфункция и снижение 
ударного объема крови и сердечного 
выброса, что ведет к снижению физи-
ческой работоспособности и ухудше-
нию качества жизни больных. При 
этом обеспечение организма крово-
током осуществляется экономичес-
ки невыгодным путем — за счет уве-
личения частоты сердечных сокра-
щений, а не ударного объема сердца 
в результате истощения компенсатор-
ных механизмов [8].

Таким образом, у больных с тяже-
лыми формами сколиоза выявляют-

ся значительные изменения венти-
ляционной функции легких, газо-
обмена и патология со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Эти 
факторы могут быть причиной появ-
ления гипоксемии и гипоксии, что, 
в свою очередь, сопровождается нару-
шением обменных процессов, в час-
тности кислотно-основного состо-
яния (КОС) крови. При изучении 
КОС у больных тяжелым сколиозом 
М.Н. Малова [26] выявила наличие 
респираторного ацидоза от умерен-
ного до выраженного. Автор считает, 
что причиной зарегистрированных 
изменений явилось значительное уча-
щение дыхания при снижении глуби-
ны дыхания. При этом углекислота 
накапливается в легких тем больше, 
чем меньше глубина дыхания. В случа-
ях выраженного дефицита оснований, 
как подчеркивает исследователь, ухуд-
шение газообмена было обусловлено 
значительным снижением глубины 
дыхания, что привело к альвеолярной 
гипоксии, артериальной гипоксемии 
и тканевой гипоксии, вызывающей 
метаболический ацидоз.

Анатомо-функциональные изме-
нения других органов и систем при 
сколиотической болезни не менее 
значимы. Следует отметить, что при 
выраженных кифосколиотических 
деформациях позвоночника, особен-
но если вершина кифоза локализуется 
в шейно-грудном или верхнегрудном 
отделах позвоночника, наблюдает-
ся грубое деформационное смеще-
ние трахеи, что может вызвать зна-
чительные затруднения при выпол-
нении интубации трахеи, а в ряде 
случаев делает эту манипуляцию 
классическим способом вообще 
невозможной [33, 38]. Ряд исследо-
вателей сообщает, что при тяже-
лых формах сколиоза значительно 
нарушаются тонус и перистальтика 
стенок пищевода. Степень наруше-
ния функциональной способности 
пищевода находится в прямой зави-
симости от выраженности сколио-
за. С возрастом и прогрессировани-
ем деформации дисфункциональные 
расстройства пищевода нарастают и, 
следовательно, увеличивается частота 
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такого осложнения, как регургита-
ция [19, 33]. У 48,0 % больных отмече-
ны изменение положения и наруше-
ние функции органов пищеварения: 
дискинезия желчевыводящих путей, 
патология желчного пузыря, гепа-
томегалия с нарушением функции 
печени (значительное повышение 
уровня трансаминаз), хронические 
гастриты, гастродуодениты, пан-
креатиты [9, 22]. Патология моче-
выделительной системы выявлена 
у 36,0 % обследованных. Наиболее 
часто встречались изменения фор-
мы, количества, размера, положения 
почек, расширение чашечно-лоха-
ночной системы, вторичный пие-
лонефрит. Наибольшие вторичные 
изменения почек и почечных арте-
рий выявлены при тяжелых формах 
деформации с локализацией верши-
ны деформации в поясничном и гру-
допоясничном отделах позвоночни-
ка [9, 21]. Для тяжелых форм сколиоза 

характерны патологические взаимо-
отношения аорты и магистральных 
висцеральных сосудов брюшного 
отдела, что в значительной мере 
нарушает кровоснабжение органов 
брюшной полости: печени, кишечни-
ка, почек и надпочечников. Данные 
ангиографических исследований 
подтверждают, что степень выражен-
ности указанных изменений прямо 
пропорциональна тяжести деформа-
ции позвоночника [4, 12].

При оценке функционального 
состояния системы гемостаза исход-
ные нарушения выявлены у 74,7 % 
больных. При этом установлено, 
что сколиоз сопровождают гиперко-
агуляционные сдвиги, выраженность 
которых зависит от уровня преиму-
щественного поражения позвоноч-
ного столба и тяжести заболевания. 
Наиболее значительные изменения 
в системе гемостаза, отражающие 
усиление внутрисосудистого сверты-

вания крови, определены у больных 
с кифосколиотическими деформа-
циями грудного отдела позвоночника 
IV степени [16, 23].

Хирургическое лечение пациен-
тов с тяжелыми формами сколиоза 
не только имеет целью косметическое 
исправление деформации позвоноч-
ника, но и является методом лечения, 
направленным на улучшение функции 
дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем больного. В то же время изуче-
ние литературы показало, что анатомо-
функциональные изменения жизненно 
важных органов и систем, прежде всего 
дыхательной и сердечно-сосудистой, 
являются теми факторами, которые 
должны учитываться в определении 
степени хирургической дозволеннос-
ти и которые, наряду с обширностью 
хирургического вмешательства, могут 
существенно влиять на течение общей 
анестезии, операционного и послеопе-
рационного периодов.
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