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Попытка всеобъемлющего обзора ис-

следований, посвященных этиологии

и патогенезу идиопатического сколи-

оза, заведомо обречена на неудачу.

Вероятно, лишь большому коллективу

исследователей по силам собрать

и проанализировать колоссальный

массив литературных данных, отно-

сящихся к этой проблеме. В настоя-

щем обзоре мы попытались предста-

вить лишь несколько наиболее значи-

мых из современных концепций, раз-

работанных в разных странах во вто-

рой половине ХХ столетия.

Идиопатический сколиоз (ИС) –

наиболее распространенный тип ла-

терального искривления позвоноч-

ника. Он впервые был описан Гиппо-

кратом, а термин «сколиоз» предло-

жен Галеном (131–201 гг. н. э.). Хотя

клинические проявления сколиоза

известны давно, но до сих пор никто

не смог определить причину этого

состояния. Byrd III [15] усматривает

некоторую иронию в том, что знаме-

нитое искривленное деревце Nicolas

Andry стало символом ортопедичес-

кой хирургии, в то время как об иди-

опатическом сколиозе известно так

мало. Нельзя не согласиться с Taylor

et al. [62], писавшими в 1981 г.: «Дос-

тойно сожаления, что в последние

20 лет не появилось методов лечения

сколиоза, основанных на научном

понимании этиологии и механизма

прогрессирования деформации». Эти

слова справедливы и сейчас.

Исторически происхождение ИС

связывали с самыми различными со-

стояниями – от нарушений осанки

и «неправильного» сидения за школь-

ной партой до некачественного пита-

ния и рахита. В настоящее время эти

теории полностью оставлены, хотя

в 60-х годах ХХ века группа рахити-

ческих сколиозов еще выделялась [1].

Во второй половине ХХ века поиски

причин заболевания сосредоточились

вокруг структуральных элементов по-

звоночника, спинальной мускулатуры,

коллагеновых структур, эндокринной

системы, вестибулярного аппарата

и генетической природы ИС.

Sevastik [56] с целью выработки

единого подхода к пониманию как

проблемы в целом, так и ее составля-

ющих предложил cледующую трак-

товку основных терминов.

Этиология – фактор или факторы,

вызывающие развитие патологии.

Патогенез – ответ органа-мише-

ни, на который действует этиологи-

ческий фактор и который «запускает»

развитие деформации позвоночника.

Патомеханизм – последователь-

ность событий, включенных в эволю-

цию структуральных и функциональ-

ных изменений.

Мы постараемся излагать мате-

риал в этой последовательности.

Из всей массы предложенных кон-

цепций ИС к этиологической можно,

с нашей точки зрения, отнести только

генетическую.

Представление о генетической

природе ИС четко сформировалось

в 70-х годах прошлого столетия [20,

50, 71]. С тех пор сторонниками гене-

тической концепции широко диску-

тируются вопросы, касающиеся как

типа наследования, так и заинтересо-

ванности отдельных генов в развитии

патологии. Одни авторы предлагают

мультифакторную модель наследова-

ния [19], другие – модель, сцепленную

с полом [18]; не исключаются и поли-

генная [10], и майоргенная модели на-

следования [2, 64].

Подобный разброс мнений связан,

прежде всего, с недостаточным объе-

мом исследуемой выборки родослов-

ных и погрешностями методов сегре-

гационного анализа, позволяющими

изучать лишь простые модели насле-

дования [2]. В Новосибирском НИИТО

совместно с Институтом цитологии

и генетики (ИЦиГ) на большой вы-

борке родословных (101 родословная

– 760 человек), в которой пробанд

имел сколиоз II–IV степени, проведен

сегрегационный анализ с использова-

нием новых математических моделей

наследования [8]. Было продемонстри-

ровано аутосомно-доминантное насле-

дование и майоргенный контроль ИС.

Попытки идентифицировать пред-

полагаемые гены, детерминирующие

развитие ИС, проводятся в двух аспек-

тах. Первый заключается в поиске

генов-кандидатов, выбор которых

определяется данными биохимичес-
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ких и морфологических исследова-

ний структурных компонентов по-

звоночника, в частности пластинок

роста тел позвонков. Второй аспект

заключается в идентифицировании

предполагаемых генов, детерминиру-

ющих развитие ИС, методом скани-

рования генома. На основании полу-

ченных морфологических и биохи-

мических данных об изменении

структуры основного протеогликана

пластинки роста тела позвонка

у больных ИС изучался ген агрекана

у пробандов и их родственников.

В 1992 г. Carr A. et al. [16] на примере

четырех родословных исследовали

причастность генов коллагена I и II

типов к развитию ИС и показали,

что эти гены не являются причиной

развития ИС. Не подтвердились пред-

положения о роли гена эластина

в развитии патологии.

В процессе анализа случаев насле-

дования ИС по мужской линии Cowell

et al. [18] предположили, что гены,

связанные с развитием ИС, локализу-

ются на Х-хромосоме. Однако анализ

сцепления с использованием 20 мар-

керов, локализованных на Х-хромо-

соме [43], не выявил ассоциации бо-

лезни с аллелями этих маркеров.

Известно, что формирование де-

формации при ИС происходит в пе-

риоды активного роста, и чаще – у де-

вочек. Masatoshi J. et al. [41] исследова-

ли связь между геном рецептором эс-

трогена и развитием ИС. Однако по-

добной связи обнаружено не было.

Безрезультатным оказалось исследо-

вание гена рецептора мелатонина

[59] как этиологического фактора

развития болезни.

Имеется большое количество ра-

бот, в которых у животных исследует-

ся влияние тех или иных генов

на развитие патологии, сходной со

сколиозом по морфологическим

и биохимическим данным. Подавляю-

щее большинство мутаций, вызываю-

щих патологию позвоночника у мы-

шей, расположено в генах, имеющих

гомологию с генами человека. Однако

ни одной публикации, касающейся

проверки найденных таким образом

генов-кандидатов, авторами данной

статьи пока не найдено.

Информация, полученная разны-

ми исследователями на основе геном-

ного сканирования, разнородна,

что может объясняться мутацией раз-

ных генов в различных популяциях.

В 2000 г. Wise et al. [69] провели геном-

ное сканирование ДНК больных ИС

II–III степени: в одной семье амери-

канской популяции выявили ассоциа-

цию с 6-й и 8-й хромосомами, во вто-

рой семье обнаружена связь с 10-й

хромосомой. В 2002 г. подобный ана-

лиз был проведен в семи семьях ки-

тайской популяции [17], в этом случае

исследователи обнаружили причаст-

ность к патологии 19-й хромосомы.

Достоверной связи ИС с Х-хромосо-

мой [26, 30] не было обнаружено.

Таким образом, механизм наследо-

вания ИС остается неизвестным. Роль

генетических факторов в развитии

этого заболевания подробно доку-

ментирована, однако сообщения, ка-

сающиеся конкретного пути генети-

ческого наследования, не полны. На-

учный поиск продолжается.

Практически все остальные тео-

рии касаются как патогенеза, так и па-

томеханизма ИС, при этом ни в одной

из них не идет речь о первичном пус-

ковом факторе, вызывающем разви-

тие патологии.

Е.А. Абальмасова [1] одной из пер-

вых исследовала возможное «участие»

в патогенезе сколиоза патологии нер-

вной системы. Попытка объяснить

происхождение так называемых дис-

пластических сколиозов заставила ав-

тора обратить внимание на группу

костных дисплазий пояснично-крест-

цовой области (дефекты дужек, сакра-

лизация, люмбализация, спондило-

лиз, спондилолистез). Хорошо извес-

тна точка зрения [6], в соответствии

с которой эти дефекты вызывают на-

клон поясничных позвонков с после-

дующим развитием грудных противо-

искривлений. Е.А. Абальмасова вполне

резонно усомнилась в наличии такой

связи и провела детальное неврологи-

ческое обследование 224 больных

диспластическим сколиозом, то есть

с деформацией, которую сегодня по-

всеместно относят к группе идиопа-

тических. У 92,4 % из них была выяв-

лена неврологическая симптоматика

различной степени выраженности:

неравномерность рефлексов, нис-

тагм, нарушения чувствительности,

вегетотрофические нарушения

и многое другое. Автором был сделан

вывод, что эта симптоматика является

результатом врожденного порока

развития головного и спинного

мозга, описанного Д.А. Шамбуровым,

С.Н. Давиденковым и др. (Цит. по: Е.А.

Абальмасова, 1965) как дизрафичес-

кий статус. К этому состоянию отно-

сятся и дисплазии пояснично-крест-

цовой области. Именно передающий-

ся по наследству дизрафический ста-

тус является, по мнению Е.А. Абальма-

совой, причиной развития диспласти-

ческих и семейных сколиозов.

Значительное число работ посвя-

щено изменениям в структуральных

элементах позвоночника – позвонках

и межпозвонковых дисках. Уже давно

замечено, что деформация позвоноч-

ника при ИС в значительной степени

является следствием клиновидности

обеих этих структур, причем в боль-

шей мере – дисков. Вполне естествен-

но, что внимание исследователей бы-

ло привлечено к этим изменениям

как возможной причине болезни.

Особенный интерес вызвало со-

держание коллагена и протеоглика-

нов в структурах межпозвонкового

диска. Pedrini et al. [48] исследовали

ткани межпозвонковых дисков 15

больных ИС и отметили в пульпозном

ядре снижение уровня гликозаминог-

ликанов (ГАГ) с одновременным по-

вышением уровня коллагена. Уровень

ГАГ в фиброзном кольце был нор-

мальным, что и позволило Pedrini

et al. сделать вывод о связи ИС с био-

химическими изменениями в пуль-

позном ядре. При этом авторы отме-

тили, что выявленные отклонения

от нормы вторичны и вызваны,

в свою очередь, аномальными нагруз-

ками, падающими на межпозвонко-

вые диски деформированного позво-

ночника. К аналогичному заключе-

нию пришли Zaleske et al. [75], кото-

рые обнаружили еще более выражен-

ное снижение уровня ГАГ в пульпоз-

ных ядрах пациентов со сколиозом

на почве миеломенингоцеле, а также

Taylor et al. [62], отметившие повы-
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шенный уровень содержания колла-

гена в пульпозных ядрах при ИС.

Дальнейшее подтверждение вывод

«следствие, а не причина» получил

в работе Oegema et al. [47], измерив-

ших содержание ГАГ в пульпозных яд-

рах и фиброзных кольцах дисков

у больных ИС и сколиозом на почве

детского церебрального паралича.

Асимметричный рост в точках со-

единения корней дужек и тел позвон-

ков (neurocentral junctions) также рас-

сматривался как возможная причина

развития сколиотической деформа-

ции. Симметричный рост этих сочле-

нений определяет форму полудужек

позвонка. Knutsson [35] полагал,

что преждевременное закрытие од-

ной из ростковых зон должно приво-

дить к «скручиванию» позвоночника

и развитию деформации путем лате-

ральной девиации и лордозирования,

в результате нагрузка на дорсальные

отделы тела позвонка возрастает,

а на вентральные,  наоборот, умень-

шается. В соответствии с законом

Hueter – Folkmann, рост вентральных

отделов тела позвонка усиливается,

что приводит к дальнейшему лордо-

зированию позвоночника. Эта по-сво-

ему логичная теория была опроверг-

нута результатами экспериментально-

го исследования Enneking и Harrington

[22], по мнению которых причина ИС

находится за пределами позвоночни-

ка, а все костные изменения, характер-

ные для сколиоза, вторичны.

Так называемая мышечная теория

сколиоза родилась одной из первых.

Многим исследователям и хирургам

представлялось весьма соблазнитель-

ным обьяснить развитие сложной де-

формации позвоночника достаточно

простой причиной – изменением

воздействия на позвоночник много-

численных разнонаправленно рабо-

тающих мышц. Нет ничего удивитель-

ного в том, что первый известный ме-

тод хирургического лечения сколио-

за, примененный на практике J.

Guerin в 1839 г., заключался в обшир-

ной мобилизации паравертебраль-

ной мускулатуры.

Многочисленные исследования

параспинальных мышц включали из-

учение мышечных веретен [37], инди-

видуальной мышечной морфологии

[76], гистохимии [66], электромиогра-

фической активности [49], аномалий

сарколеммы в области сухожильно-

мышечного перехода [34], концентра-

ции в мышцах кальция, меди и цинка

[74] и тромбоцитарных аномалий

[24]. Ни в одном случае не удалось

доказать первичность выявленных

изменений.

Неоднократно изучалось состоя-

ние коллагеновых структур – связок

и сухожилий. Наиболее серьезным

исследованием является работа

Nordwall et al. [46]. Они изучили био-

механические свойства и химический

состав сухожилий, межостистых свя-

зок, эластичность суставов у больных

ИС. Никаких отклонений от нормы

выявлено не было. Проведенные поз-

днее исследования [11, 65] подтверди-

ли – у больных ИС метаболизм колла-

гена на нормальном уровне.

Некоторые общие особенности

фенотипа при ИС и синдроме Марфа-

на побудили Hadley-Miller et al. [25] ис-

следовать возможную роль фибрил-

лина в патогенезе ИС. Исследовалась

lig. flavum 23 больных ИС и пять кон-

трольных случаев с применением са-

мых современных методов. Результа-

ты подтвердили возможную роль сис-

темы эластических волокон в патоге-

незе ИС у некоторых индивидов.

Авторы подчеркнули необходимость

генетического исследования пациен-

тов с дефектом формирования фиб-

риллинового матрикса.

Об эндокринной системе. Тот

факт, что больные ИС обычно выше

своих здоровых ровесников [67], при-

вел некоторых исследователей к мыс-

ли, что причина деформации – в не-

нормальном продуцировании гормо-

нов роста, однако и здесь единства

мнений не было.

В 1971 г. Misol et al. [44] обнаружи-

ли нормальный уровень гормонов

роста в плазме крови девочек с ИС.

В свою очередь, Willner et al. [68] ис-

следовали уровень соматомединов,

белковых медиаторов гормонов рос-

та, и обнаружили, что он значительно

выше у девочек с ИС, чем у здоровых.

В 1980 г. Skogland и Miller [57] ис-

следовали ответственные за рост гор-

моны у 95 пациентов с ИС и у 60 здо-

ровых подростков с помощью теста

стимуляции гормонов роста.

При этом измеряется эффект пропра-

нолола и L-dopa на выделение гормо-

нов роста. Оказалось, что в возрасте

от 7 до 12 лет ответ на стимуляцию

гораздо выше у больных сколиозом,

но у более старших девочек разницы

между основной и контрольной груп-

пами выявлено не было. Кроме того,

у девочек со сколиозом в возрасте

от 9 до 12 лет был отмечен значитель-

но более высокий уровень тестосте-

рона. Исследование показало, что вы-

сокий уровень в крови гормонов рос-

та можно увязать с необычным харак-

тером роста больных ИС, но нельзя

рассматривать как непосредственную

причину развития деформации. Бо-

лее ранние работы [23, 27] показали,

что применение гормонов роста вы-

зывает сужение и смещение эпифи-

зарных пластинок по типу соскальзы-

вания, а тестостерон снижает их ме-

ханическую стабильность. Scogland

и Miller сделали вывод, что подобный

эффект нельзя исключить как этиоло-

гический фактор ИС.

Выводы Harris и Fidler совпадают

с точкой зрения А.И. Казьмина

и В.Я. Фищенко [5], полагавших,

что пусковым механизмом развития

деформации является эпифизеолиз

эпифизарных пластинок тел позвон-

ков. Проведя многочисленные элект-

рофизиологические и биохимичес-

кие исследования, они пришли к вы-

воду о наличии у больных сколиозом

разнообразных изменений в обмене

соединительной ткани. Эти измене-

ния, по их мнению, носят врожден-

ный и даже наследственный характер.

Ослабление соединительной ткани

и является тем фоном, на котором

развивается сколиоз. Следующим эта-

пом развития патологического про-

цесса является эпифизеолиз эпифи-

зарных пластинок роста позвонков

и латеральное смещение межпозвон-

кового диска вместе с пульпозным яд-

ром. Результирующее асимметричное

расположение пульпозного ядра при-

водит к формированию первичного

наклона позвоночника. Дальнейшее

развитие деформации – результат
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взаимодействия сил компенсации

и сил, способствующих прогрессиро-

ванию деформации. При этом фор-

мируется клиновидная деформация

тел позвонков.

Эти рассуждения привели к разра-

ботке специфического оперативного

вмешательства, направленного на пре-

рывание патологического процесса

и коррекцию деформации и назван-

ного  дискотомией. Авторы подчерки-

вали, что дискотомия эффективна

только на ранних стадиях развития

сколиоза, когда еще не сформирова-

лась клиновидная деформация тел

позвонков. На этом этапе развития

патологии необходимы другие опера-

ции (клиновидная резекция).

Более поздние исследования

Scogland et al. [58], мягко говоря,

не внесли в решение проблемы до-

полнительной ясности, а поставили

новые вопросы. Оказалось, что уро-

вень соматомедина А у больных ско-

лиозом в возрасте до 13 лет был нор-

мальным, а у здоровых девочек стар-

ше 13 лет – повышенным.

Одно из наиболее серьезных ис-

следований этиологии ИС проводит-

ся М.Г. Дудиным в Санкт-Петербурге

[3, 4]. Изучение состояния эндокрин-

ной системы, точнее, уровня остеот-

ропных гормонов гипофиза показа-

ло, что в большой группе больных ха-

рактеристики остеотропного гормо-

нального профиля четко коррелиро-

вали с характером течения ИС.

При наличии в крови высокого уров-

ня гормонов, отвечающих за стимуля-

цию синтетических процессов (каль-

цитонин, соматотропин), заболева-

ние имело прогрессирующее течение,

а при высоких концентрациях их

функциональных антагонистов (па-

ратирин, кортизол) – непрогрессиру-

ющее. Учитывая подчиненность про-

цессов костеобразования, отражени-

ем которых является, в частности,

продольный рост позвоночника, ди-

рективной эндокринной системе, по-

лученные результаты были использо-

ваны двояко: во-первых, они легли

в основу прогнозирования течения

ИС, во-вторых, позволили обосновать

включение в систему консервативно-

го лечения коррекции остеотропного

гормонального профиля. Продемон-

стрированные М.Г. Дудиным на III

Восточно-Европейском форуме GICD

(1999) спондилограммы показали,

что в отдельных случаях такое лече-

ние приводило к частичному умень-

шению деформации позвоночника.

Развивая свою концепцию, М.Г. Ду-

дин попытался описать процесс фор-

мирования фронтального компо-

нента деформации позвоночника

при ИС. Причиной этой патологии он

считает избыточный рост костного

остова позвоночника относительно

спинного мозга. Сначала этот дисба-

ланс компенсируется за счет физио-

логических изгибов позвоночника.

В дальнейшем спинной мозг, управ-

ляя паравертебральными мышцами,

обеспечивает «сброс» избытка длины

костных структур в сторону, ротируя

позвоночник вокруг вертикальной

оси. В процесс включаются как мыш-

цы-ротаторы, так и их антагонисты,

действующие, в силу анатомических

особенностей мышц спины, как си-

нергисты. Возникает и прогрессирует

устойчивое искривление позвоноч-

ника с формированием всех призна-

ков структурального сколиоза –

на уровне как отдельных позвонков,

так и позвоночника в целом. Среди

возможных причин дисбаланса меж-

ду ростом позвоночника и спинного

мозга М.Г. Дудин выделяет:

– преимущественную дисфункцию

эндокринной системы;

– преимущественную дисфункцию

спинного мозга (возможно, врож-

денное нарушение его развития);

– преимущественную дисфункцию

стволовых структур головного

мозга (на уровне гипоталамуса, яд-

ра которого синхронизируют ра-

боту периферической нервной

и эндокринной систем).

В 90-е годы ХХ века резко возрос

интерес к теории развития ИС, свя-

занной с функцией шишковидного

тела (corpus pineale), продуцирующе-

го гормон мелатонин. Уровень содер-

жания мелатонина в крови напрямую

связан со временем суток (в естест-

венных условиях) и степенью осве-

щенности (в условиях эксперимента).

У человека продукция мелатонина

возрастает ночью, достигая своего

пика к 2:00, а в дневное время свет че-

рез супрахиазмальные ядра подавляет

его выработку. Эти изменения отра-

жаются и в уровне мелатонина, выде-

ляемого с мочой.

Thillard [63] был первым, кто пока-

зал, что операция удаления шишко-

видного тела (пайнелэктомия) вызы-

вает развитие сколиотической де-

формации у цыплят. Machida et al. [38]

провели исследование на 90 цыпля-

тах, разбитых на три равных группы:

контроль, пайнелэктомия, трансплан-

тация собственного шишковидного

тела в межмышечный промежуток

на туловище. У всех пайнелэктомиро-

ванных цыплят развился сколиоз

и прогрессировал в течение 5–6 не-

дель, причем деформация позвоноч-

ника была трехмерной. После ауто-

трансплантации шишковидного тела

сколиоз развился всего в 10 % случаев.

Развитие экспериментального сколио-

за авторы были склонны трактовать

как результат нарушения симметрич-

ного роста позвоночника и параспи-

нальной мускулатуры. Следующее ис-

следование этих авторов [39] было

клиническим. Уровень мелатонина

в крови у больных с прогрессирую-

щим ИС (более 10° прогрессирования

за последние 12 мес.) был значитель-

но ниже, чем у пациентов со стабиль-

ными деформациями (менее 10°

прогрессирования за последние 12

мес.) и в контрольной группе. Таким

образом, можно полагать, что нор-

мальный синтез и метаболизм мела-

тонина играет важную роль в регуля-

ции роста позвоночника. Уровень ме-

латонина в крови может рассматри-

ваться как прогностический тест прог-

рессирования деформации при ИС.

Та же группа исследователей

во главе с Machida [40] попыталась по-

лучить ответы на следующие вопро-

сы: оказывает ли пайнелэктомия та-

кое же влияние на млекопитающих,

как и на цыплят? Насколько важен би-

педальный способ локомоции в раз-

витии сколиоза? Опыты были постав-

лены на новорожденных крысах. Что-

бы заставить животных перейти к би-

педальному типу движения, у них

в возрасте трех недель резецирова-
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лись передние конечности и хвост.

Крысы быстро переучивались и легко

передвигались в вертикальном поло-

жении с использованием только зад-

них лап. Всего было четыре группы

животных: «ложная» операция без

пайнелэктомии выполнена у пяти би-

педальных крыс (контроль), пайне-

лэктомия выполнена у 10 квадрипе-

дальных, 20 бипедальных крыс и пай-

нелэктомия с имплантацией мелато-

ниновой гранулы – у 10 бипедальных

крыс. Сколиоз развился у всех пайне-

лэктомированных бипедальных крыс

и у одного животного после пайне-

лэктомии и введения мелатонина

(гранула). Таким образом, оказалось,

что сам по себе дефицит мелатонина

не вызывает деформацию позвоночни-

ка, если животное передвигается в го-

ризонтальном положении, то есть по-

стуральный механизм играет решаю-

щую роль в формировании сколиоза.

Мелатонин – антагонист калмоду-

лина, который, в свою очередь, явля-

ется кальцийсвязывающим протеи-

ном, регулирующим актин-миозино-

вый комплекс скелетной мускулатуры

и тромбоцитов. Yarom et al. [74], обна-

ружили повышенный уровень внут-

риклеточного кальция в параспи-

нальной мускулатуре и изменение

свойств миозина у больных ИС.

Floman et al. [24] нашли у таких паци-

ентов значительные изменения

в тромбоцитах. Kindsfater et al. [33]

выявили резко повышенный уровень

тромбоцитарного калмодулина

у больных с прогрессирующим ИС

в сравнении с непрогрессирующим

сколиозом и контрольной группой.

Авторы считают, что уровень содер-

жания калмодулина в тромбоцитах

можно расценивать как более точный

показатель с точки зрения прогноза

прогрессирования ИС, чем тест Рис-

сера. Dubousset, Machida [21] подчер-

кивают, что в нейронах ЦНС имеются

мелатониновые мембранные рецеп-

торы, связанные с известными меха-

низмами действия мелатонина, и вы-

сказывают предположение, что один

из этих механизмов заключается

во взаимодействии мелатонина и кал-

модулина.

Bagnall et al. [9] выяснили, что пре-

бывание цыплят в условиях круглосу-

точного освещения приводит к раз-

витию сколиоза даже без пайнелэкто-

мии (в 15 % случаев).

Hilibrand et al. [29], исследовав со-

держание мелатонина в моче боль-

ных ИС девочек и контрольной груп-

пы, обнаружили, что, хотя уровень

гормона в ночных порциях всегда

был выше, чем в дневных, различий

между основной и контрольной груп-

пами выявить не удалось. Авторы при-

шли к выводу, что дефицит мелатони-

на нельзя расценивать как элемент

патогенеза ИС. Sevastik [56] также

усомнился в достоверности получен-

ных Machida результатов, предполо-

жив, что развитие грудного сколиоза

у пайнелэктомированных животных

– результат влияния недостатка мела-

тонина на развитие ребер, а не позво-

ночника. Тем самым автор пытался

дополнительно обосновать собствен-

ную теорию (см. ниже).

Вестибулярный аппарат больных

ИС исследовался многократно, так

как нарушения баланса у таких паци-

ентов выявляются постоянно.

Sahlstrand et al. [52] исследовали

постуральный баланс у 57 больных

ИС и сравнили результаты с конт-

рольной группой из 32 здоровых де-

тей. Авторам удалось выявить у боль-

ных ИС нарушения постурального ба-

ланса, усугублявшиеся при закрытых

глазах обследуемого, но являлись ли

эти отклонения от нормы результа-

том или причиной сколиоза, устано-

вить не представилось возможным.

Herman et al. [28] исследовали вес-

тибулярную систему больных ИС пу-

тем тестирования возможности конт-

роля бипедального положения

на движущейся платформе. Никакой

разницы между основной и конт-

рольной группами обнаружено

не было.

В 1984 г. Yamada et al. [73] изучили

взаимосвязь ИС и вестибулярных дис-

функций в эксперименте и клинике.

Из 150 больных у 119 (79 %) были вы-

явлены отчетливые нарушения равно-

весия, а из 20 обследованных в конт-

рольной группе – только у одного.

В большинстве случаев нарушения бы-

ли расценены как функциональные,

но у 14 больных удалось выявить орга-

ническую патологию ствола мозга.

В эксперименте авторы смогли инду-

цировать развитие сколиоза у бипе-

дальных крыс методом электростере-

отаксической деструкции ствола

мозга (10 % животных) либо задних

отделов гипоталамуса, что нарушало

работу ретикулярной формации

(15 % животных). Основной вывод:

сколиоз может быть результатом как

функциональных, так и органических

поражений ствола мозга. В то же вре-

мя вестибулярные нарушения были

выявлены не у всех больных и инду-

цированы не у всех лабораторных

животных.

Wyatt и Barrack [70] исследовали

функцию задних колонн спинного

мозга у больных ИС путем тестирова-

ния вибрационной чувствительности.

Больные сколиозом оказались более

чувствительны к вибрации, нежели де-

ти из контрольной группы, а возмож-

ность определения вибрации у них

характеризовалась асимметричнос-

тью. Эти находки отмечены при ис-

следовании верхних и нижних конеч-

ностей, то есть патологический очаг

расположен проксимальнее шейного

отдела спинного мозга, что подтверж-

дает правоту Yamada et al.

Kapetanos et al. [31] сделали попыт-

ку подтвердить предположение о кау-

зальной связи ИС с моторной функ-

цией коры головного мозга и прове-

ли исследование функции лабирин-

тов. Авторы обследовали 43 девочки-

подростка с ИС и контрольную груп-

пу из 31 человека. Методом электро-

нистагмографии с калорической сти-

муляцией исследовалась лабиринтная

функция. Фиксировались частота, ам-

плитуда и скорость медленной фазы

нистагма. У 19 больных основной

группы (44,2 %) выявлено односто-

роннее угнетение левого лабиринта,

из них у 17 отмечено превалирование

нистагма при взгляде вправо,

у остальных – нормальный ответ

на калорическую стимуляцию. В кон-

трольной группе подобные измене-

ния выявлены только у одного обсле-

дованного. Авторы полагают, что эти

изменения могут обсуждаться в плане

этиологии ИС.
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Таким образом, хотя патология

ствола головного мозга не может

быть окончательно идентифицирова-

на как причина развития ИС, такая за-

висимость не должна расцениваться

как полностью необоснованная.

Каков же механизм формирования

деформации, или патомеханизм

идиопатического сколиоза?

Основой исследования Dickson et al.

[20] явились два положения, рассмат-

риваемые авторами в качестве аксиом.

Во-первых, у здоровых детей не быва-

ет ни абсолютно прямых, ни абсо-

лютно симметричных позвоночни-

ков. Эта мысль, вероятно, впервые бы-

ла высказана Sabatier еще в 1777 (!) г.

[51]. Во-вторых, идиопатического ки-

фосколиоза не может быть и не су-

ществует, начиная со средних случа-

ев, наблюдаемых в обществе, и закан-

чивая самыми тяжелыми в патологоа-

натомических музеях.

Проведенные авторами клиничес-

кие, рентгенологические, морфоло-

гические и биомеханические иссле-

дования позволили сделать вывод,

что деформация позвоночника

во фронтальной плоскости является

вторичной – это эффект лордозиро-

вания и ротации. Если рассматривать

истинную (не стандартную – Stagnara

et al. [60]) боковую проекцию верши-

ны деформации, становится очевид-

ной асимметрия роста позвонков

с преобладанием высоты передних

отделов тел над задними.

Физиологические изгибы позво-

ночника в сагиттальной плоскости

изменяются во время роста. У девочек

пик скорости роста приходится

на период минимального значения

грудного кифоза, а у мальчиков –

максимального. Этим авторы объясня-

ют тот факт, что девочки более склон-

ны к развитию сколиоза, а мальчики –

к болезни Шейерманна (обратная де-

формация в сагиттальной плоскости).

Особенности анатомического

строения Th3–Th9 позвонков (зона

наиболее частого расположения вер-

шины сколиотической дуги –

Th8–Th9) снижают их ротационную

стабильность, поэтому средней вели-

чины лордоз или даже склонность

к лордозированию достаточны, что-

бы вызвать поворот позвоночника

в сторону. Двухплоскостная асиммет-

рия (в сагиттальной и фронтальной

плоскостях) является решающим

фактором и «готовит» позвоночник

к соответствующей деформации. Не-

обходимо учитывать, что позвонки

Th5–Th8 постоянно подвергаются

воздействию слева пульсирующей

нисходящей аорты, особенно

при сглаживании грудного кифоза.

Авторы считают, что концепция

двухплоскостной асимметрии наибо-

лее адекватно объясняет клиническое

течение ИС.

Общепринятое положение, соглас-

но которому деформация грудной

клетки с формированием переднего

и заднего реберного горбов является

вторичной по отношению к дефор-

мации позвоночника, подвергается

сомнению в концепции шведского

исследователя J.A. Sevastik [53–56], по-

лагающего, что ИС является следстви-

ем деформации ребер. В основе этой

концепции, названной автором тора-

коспинальной, лежит идея о том,

что дисфункция симпатической нерв-

ной системы неизвестного проис-

хождения вызывает гиперемию левой

половины грудной клетки, следстви-

ем чего является усиленный рост со-

ответствующих ребер. Это, по мне-

нию J.A. Sevastik, и является пусковым

механизмом развития трехмерной

деформации позвоночника. Исследо-

ватель подчеркивает, что такой меха-

низм развития ИС характерен только

для правосторонних грудных под-

ростковых идиопатических деформа-

ций у девочек. Все остальные вариан-

ты ИС применительно к полу, возрасту

и типу деформации развиваются в со-

ответствии с какими-то иными, пока

неизвестными механизмами. 

В основе воззрений автора лежат

результаты экспериментальных

и клинических исследований, пока-

завшие следующее:

– остеотомия и укорочение ребер

у растущих кроликов вызывает

развитие сколиотической дефор-

мации позвоночника;

– длина ребер у больных сколиозом

женщин слева больше, чем справа

(данные аутопсии);

– у здоровых людей имеется легкая

ротация грудных позвонков впра-

во, предрасполагающая к прогрес-

сированию этого процесса;

– резекция четырех межреберных

нервов с симпатическими волок-

нами у растущих кроликов повы-

шает кровоснабжение денервиро-

ванной половины грудной клетки,

повышает остеогенную активность

и развитие сколиоза вогнутостью

в сторону денервации в сочетании

с уменьшением кифоза и ротацией

в сторону выпуклости дуги;

– аналогичные изменения были от-

мечены после механического

удлинения ребра у кроликов;

– у девочек с ранними формами

ИС структуральные изменения

возникают одновременно в трех

плоскостях.

В качестве доказательства своей

правоты J.A. Sevastik et al. приводят ре-

зультаты единственного клинического

наблюдения [72]. Шестилетняя девочка

с правосторонним ИС была подверг-

нута оперативному вмешательству, за-

ключавшемуся в укорочении трех ре-

бер на вогнутой стороне деформации

с фиксацией фрагментов шелковым

швом. Через 27 мес. после операции

грудной кифоз уменьшился с 55 до 35°,

сколиоз – с 46 до 21°.

Теория J.A. Sevastik, широко обсуж-

давшаяся в литературе, спровоциро-

вала ряд исследований других авто-

ров. Так, Stokes et al. [61] отметили,

что у 11 из 19 пациентов с правосто-

ронним ИС длина ребер слева на 3 %

больше, чем справа. Korovessis et al.

[36] методом ультрасонографии уста-

новили отсутствие статистически

достоверных различий в уровне кро-

воснабжения правой и левой половин

грудной клетки у больных ИС.

Рядом авторов (наиболее подроб-

но – Mau [42]) был описан «синдром

контрактур новорожденных и ма-

леньких детей», включающий приво-

дящую контрактуру тазобедренного

сустава (обычно слева) с развитием

его дисплазии, кривошею и плагиоце-

фалию (чаще слева), деформации

стоп и коленных суставов, инфан-

тильный сколиоз и отводящую конт-

рактуру правого тазобедренного сус-
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тава. Именно эта последняя составля-

ющая «синдрома контрактур», по мне-

нию польского ортопеда Tomasz

Karski из Люблина, является причи-

ной развития ИС за счет патобиоме-

ханических воздействий на крестец,

таз, поясничный и грудной отделы

позвоночника [32].

Karski обследовал более 600 детей

с ИС и пришел к однозначному выво-

ду: деформация связана с контракту-

рой правого тазобедренного сустава

(сгибательно-отводящей и наружно-

ротационной) или с наличием значи-

тельной разницы в объеме приводя-

щих движений правого и левого сус-

тавов. Обследованные были разделе-

ны на две группы. В первой из них

(220 больных) развитие сколиоза яв-

ляется следствием асимметричной

ходьбы и привычкой стоять в поло-

жении отдыха на правой ноге. Пояс-

ничная и грудная дуги развиваются

одновременно. Во второй группе (409

больных) единственной причиной

деформации была привычка постоян-

но стоять на правой ноге. В этих слу-

чаях первоначально развивается по-

ясничный, пояснично-крестцовый

или грудопоясничный сколиоз,

а грудная дуга развивается не всегда.

На основании своих находок

и умозаключений Karski разработал

систему упражнений и занятий опре-

деленными видами спорта (по его

мнению, весьма спорному, у спорт-

сменов не бывает сколиоза). Эта сис-

тема, внедренная в практику в некото-

рых городах Польши, Словакии

и Венгрии, позволила остановить

прогрессирование деформаций вели-

чиной до 20° или даже несколько

уменьшить их.

В последние годы в зарубежной

литературе все чаще высказывается

предположение, что возникновение

и развитие сколиотической деформа-

ции – результат действия не одного,

а многих факторов. Необходимо от-

метить, что одним из первых много-

факторную концепцию прогрессиру-

ющего сколиоза любой этиологии,

в том числе ИС, выдвинул И.А. Мовшо-

вич [7]. По его мнению, для развития

деформации необходимо наличие

хотя бы трех факторов:

1) первичного патологического фак-

тора, нарушающего нормальный

рост позвоночника (диспластичес-

кие изменения в спинном мозге,

позвонках, дисках; не исключено,

что этот фактор может быть и при-

обретенным);

2) фактора, создающего общий пато-

логический фон организма и обус-

ловливающего при прогрессирую-

щей форме сколиоза проявление

первого фактора в целом сегменте

позвоночника (например, обмен-

но-гормональные нарушения);

3) статико-динамических нарушений

– фактора, который приобретает

особое значение в период форми-

рования структурных изменений

позвонков.

Только сочетание всех трех факто-

ров может вызвать прогрессирующую

форму сколиоза. Последовательность

морфологических изменений, по

мнению И.А. Мовшовича, выглядит

следующим образом. Уже небольшое

искривление позвоночника нарушает

его равновесие и переносит большую

нагрузку на вогнутую сторону дуги.

Первый «удар» принимает на себя

межпозвонковый диск, в котором со

временем развиваются структурные

изменения. На телах позвонков с вог-

нутой стороны образуются клиновид-

ные выросты. Диски постепенно

теряют функцию амортизации,

что приводит к чрезмерному сдавле-

нию зон роста позвонков на вогнутой

стороне дуги искривления. В соответ-

ствии с законом Hueter – Folkmann

более нагруженные участки кости за-

медляют свой рост, а менее нагружен-

ные – наоборот растут с большей

скоростью. Таким образом, длительная

возрастающая асимметричная нагруз-

ка в период роста скелета создает по-

рочный круг – с увеличением давле-

ния растет клиновидность позвонков,

а она, в свою очередь, ведет к большей

деформации позвоночника.

И.А. Мовшович был одним из пер-

вых, кто дал четкое определение по-

нятия «торсия». В нем следует разли-

чать два элемента – деформацию по-

звонка вследствие асимметричного

роста отдельных его частей и пово-

рот-скольжение одного деформиро-

ванного позвонка относительно со-

седнего в сочетании с поворотом

всей сколиотической дуги в сторону

выпуклости деформации. Без первого

элемента торсии не может быть

и второго элемента.

Группа исследователей во главе

с Burwell [12–14] предложила теорию

патогенеза ИС, известную как Нот-

тингемская концепция.

Рост скелета считается одним

из «участников» патогенеза ИС. Веро-

ятно, есть и второй, до сих пор неиз-

вестный механизм меняющихся от-

ношений между увеличением скелет-

ной массы в течение роста и развива-

ющейся нервной системой ребенка.

Характер ходьбы меняется с воз-

растом. Очевидно, что ранний интен-

сивный процесс обучения автомати-

ческим движениям, к которым отно-

сится ходьба, включает: 1) нейронную

пластичность в области синапсов, для

которой необходимы нейротрофи-

ческие факторы, имеющиеся в сен-

сорных нервах; 2) мозжечок как

проприоцептивный корректор цент-

ральных генераторов выработки

ходьбы и нижних мотонейронов; что-

бы действовать как корректор, мозже-

чок получает сигналы как из центра,

так и с периферии.

Рост увеличивает размеры скелета,

что приводит к нарастанию усилий

мышц туловища при ходьбе, являю-

щихся у некоторых индивидов асим-

метричными. Чтобы сбалансировать

эти меняющиеся и асимметричные

усилия в нижней части туловища,

нервная система должна постоянно

продуцировать соответствующие мы-

шечные сокращения в верхней части

туловища во время физической ак-

тивности. Информация от нижней

части туловища поднимается с пери-

ферии (мышечные волокна, сухожи-

лия и суставные капсулы) в спинной

мозг через чувствительные волокна

и далее к мозжечку и коре головного

мозга с последующей коррекцией ра-

боты мышц верхней половины туло-

вища. Двигательная реакция верхней

половины туловища должна идти па-

раллельно с меняющимся чувстви-

тельным «входом» с нижней полови-

ны – оба процесса должны
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осуществляться вместе или нару-

шаться. Любое одностороннее

повреждение проприоцептивной

спиноцеребеллярной петли, вклю-

чающей периферию, чувствительные

нервы, спинной мозг, ствол головного

мозга, мозжечок и кору головного

мозга, приведет к тому, что мозжечок

вызовет мышечный дисбаланс,

а в дальнейшем – и нарушение роста

позвоночника в виде торсии, то есть

ИС. Другие варианты нарушения ра-

боты «петли» возникают на уровне

вестибулярного аппарата и глаз.

Обоснованием своей концепции

авторы считают следующее:

1) несимметричность туловища при

стоянии и ходьбе, включая движе-

ния ног при ходьбе, ротацию таза

с поясничным отделом позвоноч-

ника и противоротацию грудного

отдела;

2) участие грудной клетки в поддер-

жании положения стоя;

3) участие рук и мышц верхнего пле-

чевого пояса в процессе ходьбы;

4) взаимосвязь возраста созревания

скелета у мальчиков и девочек

и возраста выработки постураль-

ного контроля;

5) возможные локализации в мышцах,

нервах и ЦНС, где могут быть изме-

нения, связанные с этиологией ИС;

6) «ответ» незрелых позвонков на не-

адекватные мышечные усилия, вы-

званные нейромышечными или

гравитационными факторами;

7) физиологическую и патологичес-

кую торсию бедра и большеберцо-

вой кости, которые уподобляются

физиологической и патологичес-

кой торсии позвоночника.

Таким образом, несмотря на все

усилия исследователей, единая обще-

принятая и, главное, обоснованная

концепция этиологии и патогенеза

ИС на сегодняшний день отсутствует.

Burwell [12] так определил причи-

ны затруднений в решении этой

проблемы:

1) отсутствие единого теоретическо-

го подхода;

2) мы имеем дело не с одной причи-

ной, но с результатом взаимодей-

ствия множества факторов,

что противоречит обычному типу

клинического мышления, когда

врач старается обосновать один

диагноз;

3) ограничения этического характера;

4) постоянная необходимость экс-

пертизы специалистов других

дисциплин;

5) очень низкий практический выход.

В результате отсутствует необхо-

димое взаимодействие хирургов, био-

логов и инженеров для достижения

критической массы знаний, достаточ-

ной для существенного продвижения

вперед. Эта задача не под силу никому

из нас в отдельности, подчеркнул

Burwell, следует работать вместе.

Справедливость последнего утверж-

дения уже привела к практическим

результатам.

В 1994 г. была создана междуна-

родная группа изучения этиологии

сколиоза (IBSE – International

Federated Body on Scoliosis etiology),

в работе которой принимают участие:

British Scoliosis Society, British Scoliosis

Research Foundation, European Spinal

Deformities Society, International

Research Society of Spinal deformities,

Scoliosis Research Society. Группа про-

водит международные конференции

каждые два года в разных странах.

В конце 90-х годов ХХ века

во Франции создан Фонд Ива Котреля

[45] для изучения патологии позво-

ночника. Фонд разработал программу

поддержки многообещающих между-

народных исследований этиологии

ИС с позиций биомеханики, генети-

ки, эндокринологии, неврологии

и изучения метаболизма. Программа

рассчитана на 2000–2003 гг.

Таким образом, можно констати-

ровать, что предпринимаются серьез-

ные попытки к объединению усилий

специалистов, представляющих раз-

личные отрасли медицинской науки.

Это обстоятельство внушает опти-

мизм и позволяет надеяться,

что в обозримом будущем задача

будет решена.
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