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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ
АКвТАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ. Актуальность проблемы 

вертеброневролоппеской патологии обусловлена распространенностью 
данной группы заболеваний (AJO.PaTHep, 1985; HJliihimald el id,1989; 
ИЛЛятонов, 1990; ЯЛО.Полелянский, 1993; и др.). Экономические 
потери при этом весьма велики. Например, в США они ежегодно 
составляют от 16 до 56 млрд. долларов (J.Thomson, 1979; R.G.Hazard et 
al,1989; аналогичных сведений по странам СНГ найти не удалось). 
Значимость проблемы определяется также и теч  что 
верте<^юнецх>лоппгские расстройства, достаточно часто объединяемые 
под термином ’осшисондроз позвоночного столба", встречаются не 
только в зрелом, но и в юношеском и детском возрастах 
(AJOJ’aTiiep,198S; ТПаанько, СИ.Окунева, 1985).

Основным метолом лечения вертеброневролоппеской патологии, 
nco6effflo на paнни^ этапах ее развития, является консервативгая терапия 
(Т1.П.Антоно1  ̂ 1?Ьб: ВЛ.Фищенко и соавт, 1989), а том числе 
м»нуальная (ЛШ (J.Y.Cyriax, 1983; ВЛ.Сувак, 1984; НАКасьян, 1985; W. 
SdinelrW et аЗ, 1986; В.СГойденко и соапт, 1988; В.ПЗеселовский, 
1991; Н.кикулев и соавт, 1991; ИЗ.Самосюк и соавт,1992; 
ИАПридаткевич, 1993: KXewh, 1993). Вместе с тем, применение МТ 
не всегда эффективно и в ряде случаев ведет к серьезным осложнениям 
(J. Y. Cyriax, 1983: Н.ИЛвисюк, 1989; ИАПридеткевич. 1993). 
Объясняется это прежде всего отсутствием конкретных данных об 
этиологических и патогенетических механизмах вертеброгенных 
расстройств (ИАПридаткевич. 1993).

Попытки трактовать механизмы возникновения вертеброгенной 
невролоптческой патологии (J.Palmer, 1933; ВАКарлов. 1971; 
И.Р.Шмидт,1980; В.П .Веселовский и соавт, 1983; В.СГойденко, 
В.В.Сувак. 1985) носили преимущественно теоретический характер и не 
были подкреплены убедительными клиническими или 
экспериментальными исследованиями. Одной из наиболее приемлемых 
с нашей точки зрения рабочих птотез, с позипий которой в какой-то 
оспени представляется возможным объяснить лечебный эффект МТ, 
является концепция ф>11Кцио«1Льного блокирования позвоночного 
двигательного сегмента (ФБ ПДО (ГЛ Грунтовский. ВЛКислица, 1982; 
В.КЛровой. 1984; И.З.Самосюк и соавт, 1992; ИЛЛридаткевич, 1993; 
K.Lewit. 1993). В перечисленных гтубликациях, однако, не определены 
конкретные данные об измене»п1ях в позвночнике при ФБ ПДС которые 
можно было бы " читать механизмами формирования 
всртеб))оирврологической патологии. Недостаточно внимания
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уделяется патогенезу вертеброневролотических расстройств, особенно на 
ранних эт-апах развития заболевакия. Не изучены реакции вегетативного 
отдела нервной системы при ФБ ПДС, в частности -  центров спинного 
мозга. Не выяснено влияние ФБ ПДС на течение дегенеративных 
процессов в тканях позвоноч>гика. Не изучена реакция реб^но- 
грудинного каркаса при ФБ ПДС; вместе с тем, существует 
предположение, что сложная 'конструкция* позвоночно-реберно- 
грудиннсжо каркаса и многофакюрность биомеханических процессов в 
нем могут оказывать влияние на развитие неврологических расстройств 
(АЗГладков,1986; В.П.ВеселовсхийД991).

В немногочисленных лшературных источниках упоминается 
возможная взаимосвязь остеохощфоза позвоттного столба и пателогин 
внутренних органов (СИ.Терещук и соавт^ 1988; ВЛЛи, 1989; 
ВА£ерсенев и соавт, 1990). Однако нам не удалось найти сообщений 
о конкретных механизмах возникновения и развития 
вертебровисцерального синдрома, а частности 'вертеброкардиального* 
(Ц Б. Гордон. 1984).

Таким образом, механизмы (|х>рмирования вертеброневрологических 
проявлений при ФБ ЦЦС изучены недостаточно, проблема является 
актуальной и нуждается в дальнейшем изучении. Уточнение 
перечисленных вопросов способствовало бы проведе1т ю  более 
корректной диагностики вертеброгенной патологии, своевременной 
профилактике, а также эффективному и безопасному лечению, в первую 
очередь при использовании мет1)да МТ.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: На основании комплекса клинических и 
экспериментальных исследований изучить этиологические и 
патогенетические механизмы формирования вертеброгенной 
неврологической и висцералыюй патологии при функциональном 
блокировании позвоночных дви1зтельных сегментов (ФБ ПЛО.

ЗМ АЧН ИССЛЕДОВАНИЯ.
1. Изучить распространенность и характер проявлений ФБ ГЩС у 

лиц различного возраста; определить наиболее характерные для ФБ 
признаки, которые сопровождаются вторичными неврологическими 
рассп'ойстаами.

2. Изучить состояние тканей 1ЩС при ФБ для уточнения 
возможных причин возникновения вертеброгентой пато;гогии и 
характера течения дегенеративно-дистрофических с^юцессов в 
позвоночнике.

3. Изучить влияние ФБ ПДС на функцию сегментарных 
вегетативных центров спинного мозга.



4. Изучить характер изменений, возникающих в органах, 
иннервируемых cmteHTapHiiM аппаратом спинного мозга на уровне ФБ 
ГЩС (на примере мышцы сердца).

5. Смоделировать на препарате позвоночника человека наиболее 
часто встречшощиеся вцды биомеханических нарушений при ФБ ГЗДС с 
учетом реакции соединений позвоночно-реберно-грудинного каркаса. 
Уточнкгь связанные с этим возможные факторы 
вертеброневрологической патологии.

НАУЧНАЯ НОВИЗНА. В результате проведенных исследований 
впервые дана характеристика распространенности ФБ ПДС у лиц 
различного возраста (включая детей и подростков) с учетом вторичных 
вертеброгенных рассгройсга. Подтверждена состоятельность теории ФБ 
ПДСХ Впо>вые предсгавлена клинико-рентгенологическая 
характеристика видов ФБ ПДС и определены их ведущие признаки, 
способные обуславливать ранние вертеброневрологические расстройства. 
Впервые предложена экспериментальная модель ФБ ЦЦС, на основании 
копфой представилась возможность изучить механизмы формирования 
вертеброгенной патологии. Впервые на животных (без осевой нагрузки 
на позвоночный столб) воспроизведены типичные, свойственные 
человеку, дегенеративно-дистрофические процессы в тканях 
позвоночника, причиной которых явилось ФБ ПДС (грыжи Шморля, 
компенсатсфные костные разрастания, дегенеративные процессы в 
межпозвонковых дисках (МПД), замыкательных пластинах и 
межпозвонковых суставах). Установлены неизвестные ранее причины, 
приводящие к развитию преждевременных дегенеративно­
дистрофических изменений в тканях позвоночника при ФБ ПДС либо 
к ускорению их течения (перераспределение нагрузки на костно­
хрящевые образования ЦДС, нарушение трофического обеспечения 
тканей ПДС вследствие вегето-сосудисП>1х расстройств). Впервые 
изучены процессы, происходящие в межпозвонковом отверстии (МПР), 
что в значительной степени расширяет представление о механизмах 
вертеброгенной патологии. Впервые прослежены реакции нейронов 
различных центров сегментарного отдела симпатической нервной 
системы при ФБ ПДС Экспериментально доказана возможность 
возникновения вертебро-висцеральной патологии, в частности, 
патологии сердца, впервые раскрыты некоторые неизвестные ранее 
механизмы ее рашития: прослежена динамика ультраструктурных 
изменений в миокарде при ФБ ПДС, определена роль вегетативных 
центров спинного мозга в развитии вертеброкардиального синдрома. 
Впервые представлены биомеханические варианты ФБ ПДС и



смоделирована сопутствующая реакция реберно-фудиыного каркаса. 
, Проведенные исследования научно обосновали значимость 
вертеброневрологии как раздела ыедицины, который охватывает не 
только неврологию и ортопедию, но и ряд других специальностей, 
налриыер, детскую невролопио, педиаприю и терапию.

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ РАБОТЫ. Результаты 
исследований показали, что биомеханические изменения позвоночного 
столба в виде ФБ ПДС и сопутствующие вертеброгенные 
неврологические расстройства широко распространены и встречаются в 
различных возрастных группах, в том числе у детей и подростков. 
Определены наиболее характерные признаки ФБ ПДС При этом 
показана возможность использования и информативность традиционньи 
приемов рентгенографии без применения сложных и дорогостоящих 
методов исследования.

Раскрыты неизвестные ранее механизмы вовлечения нервных и 
сосудистых структур при ФБ ПДС, что дало возможность не только 
диагностировать характер и локализацию патологического процесса, но 
и проводить патогенетически обоснованное безопасное лечение 
методами МТ.

Доказана тесная взаимосвязь ФБ ПДС с изменениями состояния 
вегетативного отдела нервной системы. Это в значительной степени 
облегчает постановку диагноза и в рдде случаев позволяет лечить 
вертеброгенные вегетативные расстройства методами МТ.

В работе приведены данные о взаимосвязи патологии позвоночного 
столба с изменениями во внутренних органах. Описанные механизмы 
развития вертеброкардиального синдрома при ФБ ПДС расширяют 
представление клиницистов о возможных вариантах вертеброгенных 
расстройств, а также о динамике патологии во внутренних органах (в 
частности, в мышце сердца).
' Расширена область применения методов МТ.

ВНЕДРЕНИЕ В ПРАКТИКУ И АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ. Б 
рамках изучаемой проблемы получено 2 авторских свидетельства, в 
медицинских журналах и сборниках опубликована 21 печатная работа, в 
том числе 6 за рубежом.

Разработана комплексная сисгема консервативной 
• вертеброневрологической помощи населению, которая внедрена в 
практику в Украинском государственном медицинском универстгге, 
Киевском государственном институте усовершенствования врачей, 
специализированном медицинском центре гАль-Лйн и муниципальном 
научно-культурном и спортивном центре "Аль-Айн" эмирата АСу-Дабн



(Объединенные Арабские Эмираты), центре подготовки космонавтов 
(Звездный городок Московской области), военном госпитале Литвы 
(гЛСаунас), клинической больнице N14 г.Киева, в детской 
специализированной болшице N14 rJOtesa. Материалы работы 
использовались на курсах подготовки специалистов по мануальной 
терапии при Viq>aHHCKOM НШ1 1равматологии и ортопедии (гЛСиев).

Основные результаты исследований доложены на: республиканской 
научной конференции 'Патогенетическое комплексное лечение ■ 
сколиотической болезни и вопросы трудовой профориентации'' 
(Киев,1980): республиканской научной конференции ’Актуальные 
вопросы элекгростимуляцни' (Киев, 1983); республиканской 
межинсппутской конференции молодых ученых ортопедов- 
травматологов (гЛарьков, 1984); итоговой научной конференции 
молодых ученых 1Сиевского медицинского института (Киев,1984); 
областной научно-практической конференции "Здоровье человека 
интенсивной промышленной зоны* (гЛнепропетровск.1989); 
межвузовском симпозиуме ’Проблемы экспериментальной легочно­
сердечной недостаточности* (г.Киев,1992); научно-практической 
конференции *Ак1>альные проблемы использования лаборагго^ных 
животных в медико-биологических исследованиях" (г.Чернов1Ц4,1992); в 
работе школы 'Ъиология опорно-двигательного аппарата’ 
(пос.Климентово,1992); на I У|фаинском съезде рефлексотерапевтов и 
мануальных терапевтов (гЛьвов, 1992); научно-пракгической 
конференции ’Применение электронной микроскопии в медицине* 
(г1Сиев,1992); международной конференции по мануальной медицине и 
биомеханике (гДрускининкай,1992); научно-практической конференции 
*Реабилитация больных старшего возраста с заболеваниями сердечно­
сосудистой, нервной систем и опорно-двигательного аппарата* 
(г.Киев,1993); II республиканской конференции ортопедов- 
травматологов Крыма *Новое в травматологии и ортопедии" 
(гЛлта,1993).

Работа апробирована 23 сентября 1993 г. на совместном заседании 
кафедр нервных болезней N1, N2, травматологии и ортопедии, 
травматологии, ортопедии и ожоговых болезней, скорой и неотложной 
медицинской помощи Киевсксич) государственного института 
усовершенствования врачей, клинико-экспериментальной лаборатории 
проблем остеохондроза позвоночного столба и НИЛЦ Украинского 
государственного медицинского университета.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ.
1. В возрастных группах or 7 до 80 лет наиболее характерными
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изменениями в позвоночнике при ФБ, приводящими к 
вертеброневрологической патологии, являются фиксированные 
смещения в отдельных ПДС-

2. Биомеханические нарушения в ПДС при их ФБ ускоряют 
развитие дегенеративно-дистрофических изменений в тканях 
позвоночника вследствие перераспределения нагрузки на костно­
хрящевые структуры сегмента и вовлечения в патологический процесс 
соответствующих сегментарных нервных и сосудистых образований.

3. ФБ ГЩС сопрово)кдается вегетативными неврологическими 
раостройлвами с сопутствующей реакцией сегментарных вегетагивных 
центров спинного мозга, что сказывается на трофике тканей, 
иннервируемых соответствующими нервными структурами.

4. При ФБ ПДС возможно развиггие нейрогенной патологии 
внутренних, органов, в частности мышцы сердца.

5. Казш1ый вид ФБ (в зависимости от характера биомеханических 
изменений в ПДС) сопровождается развитием характерных 
вертебросенных неврологических расстройств. При ФБ ПДС реагирует 
позвоночно-реберно-грудинный каркас, обильно иннервированные 
соединения которого могут служить иах>чником патологической 
нмпульсации и развития сопутствующих рефлекторных реакций.

СТРУКТУРА И ОБЪЕМ ДИССЕРТАЦИИ. Диссертационная 
работа состоит из введения, пяти глав, заключения, выводов и 
библиографического указателя, включающего 23% русско- и 
украинскоязычньис и 17̂ 4 иностранных источников, а также приложения. 
Материал иллюстрирован 15 таблицами и 117 рисунками. Объем 
диссертации (без списка литературы, таблиц и рисунков) - *180 стр. 
машинописи. .

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.

В настоящей работе приведен анализ результатов исследований 240 
школьников в возрасте от 7 до 16 лет (учащиеся одной из средних школ 
riCHesa, случайная выборка) и 380 взрослых лиц от 17 до 80 лет, 
обратившихся за помощью с клиническими неврологическими 
с^шдромами.

В работе использована современная кпассификашгя вертеброгенных 
заболеваний периферической нервной системы (ИЛАнтонов, 1985). 
Учитывались проявления, которые согласно данным литературы 
являются вертеброгениыми (П Л  Загородный, Л.П.Загиродный, 1980; 
Г.М.Кушнир,1981; G. Gutmann, 1981; J.Y£yriax, PJ.C'yriax, 1983; 
ИР.Коган и соавт., 1983; VJanda et al, 1984; А.ЮЛ*атнер, 1985;



JJ^vorak, V.Dvorak, 1985; ГГ.Шанько, СИ.Окунева, 1985; H.Ilj\KroHOB 
и соавт, 1986; В.СГойденко и соавт, 1988; ВЛ.Сувак. СВЛчдриевская, 
ЕЛ.Тулинова, 1989; И.З.Самосюк, САВойтаник и соавт, 1992; 
ICLewit. 1993).

Клиническое обследование включало всесторонний 
певрологический и ортопедический осмотр по специально 
разработанной карте. Проводилось общепринятое в неврологической 
практике обследование состояния чувствительной и двигательной сфер 
с учетом сегментарных вегетативньи реакций (Г.И.Маркелов, 1948; 
Н.СЧетвериков, 1968; ИЛулике, 1978; ФГ.Портнов. 1980; 
АЛС.Чернуха, ЕЛ.Фролова, 1982; А.Я.Попелянскнй, ЯЛО.Попелянский. 
1985; ИЛЛнгонов,1985; ВЛЛайдан,1987; ВАБерсенев и соавт,1990; 
АА(Зейн, 1991). Клинико-функциональная оценка состояния 
вегетативных структур дополнялась электродерматометрическими 
исследованиями (ФГЛортнов, 1980; ВА.Карлов и соавт, 1986; 
ВЗ.Сувак и соавт., 1988). При этом сравнивались реакции в 
симметричных участках тела, а также в выше- и нижележащих сегментах.

Целенаправленно выявлялись болевые вегетативные зоны 
(cKnepoTOMfwe и сосудистые), которые обнаруживаются у больных 
только при клиническом обследовании и не являются предметом их 
жалоб (Г.ИЛ1аркелов, 1948; Р.СЧетвериков, 1964; ВАБерсенев и 
соавт,1990).

Учитывалась топография сопутствующих миофасциальных 
синдромов согласно сегментарной иннервации вовлеченных в 
патологический процесс мышц (по J.G.Travell, D.G.Simson, 1983; WArns, 
1983), в формировании которых принимает у'юстие вегетэтивный отдел 
нервной системы (ВЛЗеселовский и соавт, 1977).

Дифференциальная диагносгика , корешковых и рефлекторных 
расстройств проводилась на основании элсюронсйромиографи^геских 
исследований согласно общепринятых методик иГО^адалян, ИА. 
Скворцов, 1986) при помощи электроднагностического комплекса 
"Nlcolet Compact Fo“ (США).

Признаки, свидетельствующие о вовлечении конкретного сегмента 
нервной системы, сопоставлялись с результатами диагностики 
изменений ■ отдельных ПДС.

Ортопедическое обследование проводилось в общепринятом 
объеме: состояние ocaihcH, выраженность физиологических изгибов, 
подвижность разли'шых отделов позвоночника, напичие асимметрий и 
костных деформаций (Я.ПиНоп, НЛЪота5, 1976; О.В.Маркс, 1978; 
S.Hoi.pcnfeld, 1982: J.Qriax, 1983).



Для уточнения уровня и вида патологии позвоночника вместе с 
обпюпринятыми способами диагностики состояния отдельных ГЩС 
(J.Cyriax, 1983: KXewit, D.G^imens. 1984; JJJvorak. V.Dvorak, 1985; 
W.Schneider et al, 1986) были использованы способы, разработанные в 
клинико-экспериментальной лаборатории проблем остеохондроза 
позвоночного столба НШ1Ц Украинского государственного 
медицинского университета (ах. N 1425544, 1055479, 1066541 и др.). 
Эти способы основаны на выявлении биомеханических изменений в 
ГЩС локальных тонических реакций мыши спины и сопутствующих 
функциональных отклонений в сегментарном отделе вегетативной 
нервной системы.

Для изучения биомеханических и структурных изменений 
позвоночника использовали традиционную рента лографию в 
сзрггпльной и фронтальной плоскостях (Б.ГЛ1ихайловский, 1963; 
Е.СКосинская. 1964; VJ.Brocher, H.G.WiOert, 1980; ИЛ.Тагер, 1983; 
ОЛ. Суслова. 1989). Проводили количестеенную идентификацию 
признаков дегенерэтивно-яистрофических процессов и биомеханических 
изменений на уровне каждого ПДС, доступного для изучения по 
стандартным рентгенограммам. У каждого обследуемого, как правило, 
изучали 6 шейных (начиная с С2) и 12 грудных ПДС При этом 
учитывался уровень выявляемых изменений в позвоночнике и его 
соответствие имеющимся неврологическим расстройствам. При 
необходимости проводилась функциональная рентгенография 
позвоночника и миелография (VJ.Brocher, H.G.Willert, 1980; ИЛ.Тагер, 
1983; В 11.Садофьева, 1986). Полученные данные вносились в 
специально разработанную карту рентгенологического обследования 
больнного.

Вертеброгенный характер клинических признаков в основной 
группе об(^едуемьа подтверждался положи ?льной клини'1еской 
динамикой и данными злектронейромиографии в процессе лечения 
методами МТ. При этом медикаментозная терапия не использовалась, 
что позволило более объективно оценить результаты применения МТ. 
Принципиально результативность лечения с использованием приемов 
МТ «выявлялась путем сравнения с контрольными данными, 
полученными у больных, которым назначалась исключительно 
общепринятая в неврологической практике терапия без применення МТ 
(контрольные группы - 50 детей и 55 взрослых). ^

Экспериментальные исследования на животных провелены с 
использованием предложенной нами (а.с. N 1474721) н нпосле>ктвии 
усовершенствопаипой модели, которая позволила впервые восп|)оизвестн
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ФБ ПДС на животных. Исследования проведены на 50 кроликах, из 
которых 40 были оптированы с формированием строго дозированного 
фиксированного ротационного смещения (подвывиха) третьего грудного 
позвонка (рл. N 2831), 5 - с моделированием подвывиха позвонка и 
немедленным его восстановлением ("вправлением^ в естественное 
ашггомическо^ положение. 5 кроликов оставались интактными и 
составили котрольную группу. Моделирование целенаправленно 
проводилось на верхнегрудном отделе позвоночника, который наиболее 
доступен для оперативного вмешательства и анатомически связан со 
звеотшым симпатическим ганглием и симпатическими спинальными 
центрами (АЛ.Огелин, 196S; И£Гордон, 1984; K.Loffdholz, AJJ*appano,
1985). Упомян]ггае нервные образования принимают непосредственное 
участие в иннервации сердца (ЕЛШ черег, И Л .(^осю к, И.(13озуля. 
1984; MX. Удельное, Г££амоннна, 1986; iCLoffelholz, AJ.Pappano,
1986).

Для объективимции показателей моделируемых процессов, 
связанных со смешением позвонка, к спинномозговым нервам у места 
их выхода из МПО подводились электроды для отведения электрических 
потенциалов. Билат сильное отаеление позволяло сопоставаять 
активность в нервах с двух сторон. При наличии признаков активности 
нервных структур для подтверждения их вовлеченности также 
регистрировалась злекгромиограмма мышц продольного мышечного 
тяжа и глубоких мышц спины животных. Использовался 
злеиродиагностический комплекс "Nicolet Compact Fo" (США). Во 
время отведения потенциалов животные пребывали в хирургической 
стадии наркоза.

Животные выводились из опыта через 14, 28, 42, 56, 84 и 168 суток 
(2, 4, 6, 8, 12 и 24 недели) после операции. Изучению подвергались: 1) 
ткани ПДС (свеговая микроскопия, окраска гематоксилином и эозином; 
ГЛРоскин, 1951; РЛилли, 1969); 2) участки серого вещества спинного 
мозга на уровне сформированной патологии позвоночного столба: 
главная и канатиковая части интермедивлатерального ядра (ninter- 
mediolateralis, pars principalis et funicularis), вставочное ядро (nJnter- 
calatut), интермеоиомедиальное ядро (nJntermediomedialis) (световая 
микроскопия, окраска тионином: ЮИ^Каботинский, 1965, 1967; ЮЛ. 
Квитницкий-Рыжов, СИЛелипас,1968); 3) мышца сердца (область 
верхушки, электронная микроскопия: JJ.CaulRld.1957; ML.Watson,1958;

1961; E.Sileynold$,1963; ПЛА»ульдияров,1979).
С целью изучения биомеханических изменений и уточнения 

ШЮковых механизмов вер1«брогенных расстройств при различных



•ариантах ФБ ПДС нами проведено моделирование этих изменений на 
анатомическом препарате позвоночника человека (четыре смежньа 
позвонка без мягких тканей). Воспроизводились варианты ФБ ПДС 
согласно выявленным изменениям на рентгенограммах позвоночника 
пациентов (с учетом характера и объемов смещений). Расчитывалось 
относительное изменение площади МПО (%) до и после формирования 
фиксированного смешения.

Биомеханические изменения в позвоночнике, его суставах, в 
позвонково-реберно-фудинных сочленениях, а также закономерноа-и их 
возникновения уточнялись согласно принципам теоретической 
механики (СМ.Тарг, 1968).

Результаты исследований обрабатывались методами вариационной 
ргатистнки с использованием параметрических и непараметрических 
1фитериев (ЕШ>блер, ААГенкин, 1973; А.И.Венчиков, ВЛ.Венчиков. 
1974; BiO.Vp6ax. 1975; Г.ФЛакин, 1980). Для статистической обработки 
малых выборок использовался метод Монцевичуте-Эрингене 
(А.И.КОНОНСКИЙ, 1976).

РЕЗУЛЬТАТЫ ЮгаНИЧЕСКИХ ИССЛВДОВАНИЙ и их 
ОБСУЖДЕНИЕ.

В исследуемой группе детей школьного возраста (240 лиц) 
структура выявляемых симптомов, которые, согласно данным VJanda 
(1 9 ^), J.Y.Cyriax (1983), JDvorak, VDvorak (1985); А.Ю.Ратнера (198Я, 
И.ПЛнтонова (1986), В£Гойденко и соавт. (1988), Я.Ю.Попелянского 
(1989), СЛА>йтаника и соавт. (1989), KXewit (1993), могли носить 
вертаброгенный харакгер, была следующей: головная боль (38,8%); боли 
р области сердца (19,1%); гипергидроз, похолодание конечностей 
(18,9%); мраморность кожных покровов (14,8%); головокружения 

повышенная возбудимость, утомляемость, раздражительность, 
яР»'яя слабвсть, нарушение сна, нарушение поведен'шских реакций 
()П,2%); боли в области шеи (8,5%); боли, парестезии, слабость в 
верхних конечностях, онемение пальцев рук (5,5%); боли в грудной 
клетке, годном отделе позвоночного столба, межлопаточной области 
(4,0%); симптомы со сторонц нижних конечностей: боли, парестезии, 
повышенная утомляемость, чувсгео тяжести в ногах, онемение пальцев 
стоп (9,8%); боли в пояснице (7,8%). В формировании большинства из 
церечисленньа симптомов непосредственное >частие принимает 
эегетативный отдел нервной системы (1'Л1.Кушнир,1981; АЛОРатнер, 
1985; А.ВЗейн.1991).

Учитывались наиболее типичные вертеброгенные симптомы со 
с п ^ н ы  зрительного анализатора, в формировании которых участвует
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вегетзпшшй отдел нервной системы (Г.ИЛ1аркепов,1948; 
ГЛ1ЛСушнир,1981; А.ЮЛтнер,1985). Корреляиионный анализ частоты 
выявления клинических признаков вегетативной направленности у детей 
С ФБ ПДС и без Н1я  показал статистически достоверную 
вэаиыозаянсимость указанных проявлений и патологии позвоночного 
столба. Так, у детей с ФБ шейных и верхнегрудных ПДС эти симптомы 
выявляются гораздо чаще, чем у детей без патологии позвоночника: 
боли в глазных яблоках -  в 9,0 раз чаще (р<0,05); ггомляемость глаз 
при зрительных нагрузках - в 6,5 раза (р<0,05); 'летающие мушки*, 
'блестки', темные пятна перед глазами - в 6,6 раз чаще (р<0,0Я; 
'затуманивание' зрения - в 5,8 раз (р<0,05); преходящая слезоточивосл 
-  в 4,5 раза (р<0,05); плохая переносимость яркого света - в 5.0 раз 
(р<0,05).

ФЬ отдельных ПДС в виде ограничения гюдвижности последних 
сопуатвовали след}тощие признаки:

-  фиксированное боковое смещение остистого отростка от средней 
линии -  в 95,4%, в передне-заднем направлении -  в 19,7% учтенных 
функциенально блокированных ЦЦС;

статистически достоверное (р<0,01) повышение 
злекгропроводности кожи над межостистым промежутком по сравнению 
с интактными ('здоровыми') дерматомами, которое в 98,7% случаев 
совпадало с девиацией остистого отростка;

-  преимущественно односторонняя болезненность смещенного 
остистого отростка со стороны его девиации (в 100% ПДС с признаками 
ФБ);

- так называемый 'мышечный валик' (болезненное напряжение 
паравертебральиых мыши), расположенный перпендикулярно к оси 
позвоночника; такой валик является одним из признаков локальной 
миофиксации ПДС при ФБ;

-  ярко выраженный локалшый красный дермографизм, который 
появлялся после диагносппеской пальпации позвоночника над 84,1% 
функционалыю блокированных .ОДС

След}ет упомянуть, что при из)'чении латюй группы детей были 
диагностированы не только клитгюски выраженные формы патолоши 
ПДС с сопутс7и>ющими неврологическим» расстройствами, но и 
субклинические,

У детей 7-9 лет ФБ ПДС наиболее часто выявлялись в шейном я 
ФУЛ1ГОМ отделах позвоночни1а (54.8% и 52.4% детей соответственно) и 
реже - в ноясничмом (11.99Т). ГТолученнне р(!зультатм cornac>TOTX3i с 
данными Л.Ю-Гатиера (1985), который о(гьясняет существенную часть
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изменашй, напримч>, шейного отвела спинного мозга и 

соответствующих периферических нервных образований послеасгвияыи 

родовой травмы. Последняя в процессе родовспоможения в момент 

выведения плечиков при тракции плода за головку не может не 

затрагивать позвоночный столб. В более старших возрастных группах 

(10-12 лет) относительно увеличивалось количество детей с ФБ грудных 

и поясничных ГЩС (57,4% и 24,4% соответственно; р<(Х05), тогаа как 

частота выявления ФБ шейных ГЩС практически не менялась (54,6%; 

р>(Х5). В дальнейшем в возрасте 13-14 лет отмечалась тенденция к 

увеличению числа детей с ФБ отдельных ЦДС на всех уровнях (в 

шейном, грудном и поясничном отделах - 86,4%, 90,2% и 58,3% 

соответственно; р<0,05). В возрасте 15-16 лет количество детей с ФБ 

поясничных ПДС увеличивалось до 64,6% (р<0,05), в то время как число 

случаев патологии шейного и грудного отделов позвоночника оставалось 

почти неизменным (85,4% и 89,6%; р>0,5).

Таким образом, ФБ отдельных ПДС были выявлены у подавляющего 

большинства обследованяого контингента детей школьного возраста 

(98,4%). В процессе роста ребенка количество ФБ ГЩС во всех отделах 

позвоночного столба заметно увеличивается, особенно в 10-12 лет - 

один из 'возрастных кризов* (J.M.Tanner,1981). Значительное 

увеличение количества выявляемых ФБ ПДС, начиная с 10-12-летнего 

возраста, можно объяснить повышенной подвижностью позвоночника на 

фоне формирования его физиологических изгибов в период особо 

интенсивного роста. Обьем движений позвоночного столба в этом 

возрасте превышает объем движений у взрослого человека в среднем на 

10±1,1 град (ВЛАндрианов и соавт,1985). При физиологическом 

замедлении роста, начиная с 13 лет, интенсивность вовлечения в ФБ 

новых ПДС значительно снижается. К 16 годам коли'1ество ФБ ПДС в 

шейном, грудном н поясничном отделах позвоночника практически не 

отличается от их количества у больных с вертеброгеннымн 

проявлениями в возрасте от 17 до 80 лет (о чем будат сказано ниже).

Проведенное лечение ФБ ПДС с использованием о(>щепринятых 

методов МТ (J.Cyriax, 1983; W&:hnekter et al, 1986; KJ^wJt, 1987; 

ВЛ.Мувак, 1988 и др.) значительно сншило частоту выявления 

перечисленных ниже клинических признаков. Так, головные боли после 

лечения отмечали 15 (6,3%) детей (до лечения - 93, или 38,8%); боли 

в области сердца - 7 (2,9%; до лечения - 46, или 19,1%); гипергидроз, 

похолодание конечностей наблюдались после лечения у 21 (8,9%) 

ребенка (до лечения - 45, или 18,9%); мрамориость кожных покровов 

выявлялась у 21 (8,9%) ребенка (до лечения - у 35. или 14,8%);
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головокружения отыечались лишь у 3 (1,3%) детей (до лечения - у 34, 
или 14,1%); повышенная возбудимость, утомляемость, 
раадражительностъ, общая слабость, нарушение сна и поведенческих 
реакций, что рассматривается как синдром нэдсегментарных 
вегетативных расстройств (АЛ1.1к'йн,1991), или признаки ’минимальной 
церебральной дисфункции* (VJanda, 1980), наблюдались noaie лечения 
у 15 (6,4%) обследованных детей (до лечения -  у 25, или 10,3 96). 
Жалобы на боли в области шеи, равно как и на боли, парестезии, 
слабость в верхних конечности, онемение пальцев кистей, боли в 
грудной клетке, грудном отделе позвоночнога столба, межлопаточной 
облает, после проведенного лечения детьми не предъявлялись. 
Симптомы со сто(юны нижних конечностей (боли, парестезии, 
повышенная утомляемость и чурство тяжести, онемение пальцев стоп) 
оставались лишь у 1 (0,3%) ребенка (до лечеиш проявлялись у 24, или 
9,4%). Боли незначшельной интенсивности в пояснице отмечали 2 
(03%) ребенка (до лечения - 9, или 7,8%).

Доминирующими вертеброгенными признаками у детей в возрасте 
от 7 ДО' 16 лет с ФБ отдепьньа ГЩС были преимущественно 
вегетативные неврологические расстройства. Выраженность клинических 
признаков с вегетативным неврологическим компонентом имела прямую 
зависимость от количества функционально блокированных Г1ДС. 
Вегетативную направленность вертеброгенных неврологических 
проявлений можно с нашей точки зрения классифицировать как 
вертеброгенный вегетативный синдром. Последний может быть 
обусловлен тесной анатомической связью вегетативного отдела нервной 
системы с позвоночником (RJ.aoward, I960; АЛ.Огелин, 1965; 
ГЛЛнковский, 1982).

Следует еще раз отметить, что для лечения основной фуппы детей 
применялась исключительно МТ с последующей стабилизацией 
позвоночника с помощью комплекса специальных упражнений. 
Количество сеансов МТ регламентировалось устранением ФБ ПДС. При 
этом эффективность лечения составила 70,8%, в то время как в 
контрольной фуппе (50 школьников) она была значигельно ниже - 
34,^% (вероятно, ввиду того, что применение медикаментов и 
физиотерапевтических средств при вергеброгенной патологии носит в 
значительной мере симптоматический харак1г*р).

Клиническое обследование 380 взрослых лиц (в возрасте от 17 до 
80 лет) с ФБ ПДС показало широкий 1юлиморфизм выявляемых 
вертеброгенных клинических признаков. Значительное бпльшинаво 
обследуемых 262 человека) ахпзвляли липа в возрасте от 31 до

13



60 лет.
Вертеброгенные проявления у них были весьма разнообразными. 

Наиболее часто диагностировались клинишсхие синдромы поясничного 
остеохондроза. Так, люмбоишиалгия с нейродисциркулякфными, 
вегетососудистыми и мышечно-тоническими проявлениями была 
выявлена у 199 человек (75,9% общего количества больных указанного 
возраста). Люмбалгия с периодическими обострениями в виде люмбаго 
отмечена у 88 (33,6%) человек. В этих возрастных ipynnax 
■Еомпрессиоиный синдром с выпздением функции поясничных корешков 
выявлен лишь у 5,0% обратившихся за помощью (13 человек).

В большинстве случаев патология поясничного отдела сочеталась с 
изменениями в других отделах позвоночного столба и сопровождалась 
неврологическими расстройспамн. Учитывая то, что в^ггеброгенные 
неврологические проявления на поясничном уровне освещены в 
литературных источниках достаточно детально (AJlossi, 1985; 
ИЛЛнтонов и соавт, 1986; ЯЮЛопелянский, 1989; 01..0sti et aL, 
1989; ВЛЛеселовский, 1991; Н.МЛСулев и соавт, 1992), мы сочли 
возможным остановиться на изучении патологии исключительно 
шейного и грудного отделов позвоночного столба и сосогпггвующиж ей 
проявлениях.

С преимущественным поражением шейного и фудного отделов 
позвоночника были обследованы 212 (55,9%) больных. Вертеброгенные 
неврологические расстройства только на шейном уровне наблюдались у 
42 (19,8%) больных, на грудном - у 68 02,1%), сочетанная 
вертеброневрологическая манифестация в шейном и трудном отделах - 
у 102 обследуемых (48,1%). У них превалировали следующие симптомы:

г боли В области сердща отмечались у 183 (86,3%) больных;
^ торакалгия -  у 156 (73,6%);
- цервикалгия - у 111 (52,4%);
-  синдром вегетососудиетой дистонии -  у ПО (51,9%);
-  межлопаточно-реберный синдром - у 98 (46,2%);
•  синдром цервико-краниалгии • у 82 (38,6%);

 ̂ -  синдром позвоночной артерии - у 73 (34,4%).
Для лиц с ФБ шейных и грудных ПДС был, как правило, характерен 

болевой синдром. Больных беспокоили постоянные боли на 
ооотаетствующих уровнях, усиливающиеся после физических нагрузок, 
д  ттельного пребывания в одной позе или в вынгжденном положении. 
Характер болей менялся в зависимости от возраста больных. У лиц 
мододого и среднего возраста в анамнезе имелись указания на
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перяодтески возникающие острые, 'стреляющие* боли ■ мео. 
межлопатояной овпасти или по ходу межребериЛ, 1юторые возникали 
при поднятии тяжестей, подтягивании на перекладине либо при 
поворотах головы и туловища. Весьма характерным для этой группы 
больных был "симпаточеский оттенок’ болевых П|)оявлений 
(Г11ЛЬркелов,1948; ВАБерсенев и соавт,1990): жгучие, сверлящие, 
ноющие боли в области лопатки и межлопаточной области, особенно в 
ночное щремя. С возрастом острота болевых ощущений снижалась, чаще 
беспокоили слабость мышц спины, постоянная болезнеиносгь в грудном 
отделе позвоночника, реже - по ходу межреберных промежутков.

Наряду с этим, у 863% больных ( Ш  обследованньп из 212 с ФБ 
ПДС преимущественно в шейном и грудном отделах позвоночника) 
ведущим клиническим признаком была постоянная или 
приступообразная боль в области сердца. У большинства из них (83,5%) 
были выявлены ФБ отельных ГЩС с сопутствующими 
биомеханическими нарушениями в сегмента.^ Thl-Th9. У 63 (25,0%) 
обследуемых в дерматомах над остистыми отростками и межослктыми 
промежутками ГЩС с признаками ФБ наблюдались телеангиоэктазии. 
Это бьйю расценено нами как результат нарушения трофического 
сегментарного нейрососудистого обеспечения кожи. C i^ cn n ecx H  
достоверные (р<0,0Я изменения электропроводности кожных покровов 
над межостисгыми промежутками, в том числе в a6jiacni 
тепеангиоэктазий, пошверждали наличие патологии сегментарного 
отдела вегетативной нервной системы (ФГ.Поргнов,1980).

В результате посегментарного анализа рентгенограмм в шейном 
отделе позвоночника наиболее часто (61,9% учтенных ГЩС) выявлялись 
такие рентгенологические признаки, как незначительное смешение 
кпереди передних углов и заострение, задних краев тел позвонков. Эгм 
признаки указывают на начальные дегенеративно-дистрофические 
изменения в ПДС (ЯЛО.Попелянскнй,19б2). В 16,7% ГЩС определялись 
выраженные изменения в виде краевых костных разрастаний 
(остеофиты).

Взаимные смещения суставных отростков без дегеггеративных 
изменений костной ткани наблюдалось в 50,0% шейных ГЩС. 
Спондилоартроз мелотозвонковых суставов (признак далеко зашедшего 
процесса) выявлялся в 11,9% учтеннШх ПДС. Достаточно часто (43,7%) 
в шейных ПДС определялся унковертебральный артроз. Асимметрия 
межпозвонковой щели на рентгенограммах во фронтальной плоскости 
была отмпена в 40,0% ПДС Смещения верхушек остистых отростков 
от средней линии на рентгенограммах во фронтальной плоскости
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определялись в 37,0% учтенных шейных ГЩС. Рентгенологические 

признаки, характеризующие более выраженные изменения в шейном 

отделе позвоночника, выявлялись гораздо реже. Так, значительные 

(превышающие физиологические) смещения тел позвонков наблюдались 

в 21,5% учитываемых ПДС, склероз замыкательных пластинок - в 18,1%, 

сужение межпозвонковой щели - в 24,4%.

В грудном отделе позвоночника наиболее частыми 

рентгенологическими признаками были; асимметрия межпозвонковой 

щели во фронтальной плоскости (52,4% ПДС), смещение верхушки 

остистого отростка от средней линии (49,2%), заострение углов тел 

позвонков (46,3%). Склероз замыкатгльпых костныл пластинок 

выявлялся в 31,4% ПДС сужение межпозвонковой щели - в 22,5%. 

Хрящевые узлы (грыжи Шморля) диагностировались в 13,0% учтенных 

ГЩС деформирующий спондилез - в 10,4%. Остеогюроз и деформация 

тел позвонков определялись редко и, как правило, у лиц пожилого 

возраста.

Наиболее выраженные биомехан11ческие и дегенератив1ю- 

дистрофические изменения позвоночника у обследованных больных с 

вертеброкарлиальным синдромом диапюстировались в ПДС на уровнях 

С4-С6, Th2-Th5 у больных молодого возрасга и СЗ-С6, Thl-Th9 - у 

больных в старших возрастных группах. Анализ выявляемых 

рентгенолопогеских признаков при вертсброкарлиальном синдроме, как 

одном из наиболее часто встречаемых (183 человека), показал, что 

самыми характерными из них были смещение верхушки остистого 

отростка от средней линии и асим»<егрия межпозвонковой щели, 

определяемые на рентгенограммах грудного отдела гюзвоночника в 
прямой проекции. Достаточно часто эти два признака наблюдались 

одновременно. Наиболее характерной локализацией изменений в 
позвоночнике при вертсброкарлиальном си»ироме были У1ювни Th2 - 

Th5 (86,0% из 183 больных с вертеброкардияльным синдромом).

С целью коррекции отдельных ПДС с признаками ФБ у больных с 

вертеброкардиальннм синдрохгом (183 челопека) была проведена МТ. 

После проведенного лечения у 142 (77,6%) больных этой группы 

клиисчески наблюдалось улучшение: 132 (72,1%) обсасадемых не 

отмечали болей в области сердца, а у Ю (5,5%) боли значительно 

уменьшились.

Применение МТ у лиц трудоспособ|юго возраста дало выраженный 

полож1ггельный клинический э<1)фект в Лечении иторичмых 

вертсброгемны.х рассгройств при ФБ шеПних н грудных ПДС в 87.8% 

случаев, а при ФБ поясничных ПДС - п 90.2СТ' грсдчсм - в 89,09!). В
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то же время в контрольной группе больных показатель эффе1аивности 
лечения составил 23,6%.

Таким образом, проведенные в клинике исследования позволили 
выявить ФБ отдельных ПДС у 98,4% детей шкального возраста и у 100% 
больных, обратившихся за помощью с различными вертеброгенными 
неврологическими синдромами. Положительный клинический эффект 
применения метода МТ во всех возрастных группах отмечен в среднем 
в 82,9% случаев.

Необходимо еще раз отметить, что наиболее часто встречающимися 
рентгенологическими и клиническими признаками, которые выявляются 
в позвоночнике при ФБ ПДС и сопровождаются вертеброгенной 
неврологической патологией, являются следующие: смещение верхушки 
остистого отростка от средней линии, асимметрия межпозвонковой 
щели, фиксированные смещения суставных поверхностей 
межпозвонковых суставов. Положительный эффект МТ подтверждает 
биомеханический харапер изменений в позвоночнике, приводящих к 
вторичным неврологическим расстройствам.

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ И 
ИХ о б с у ж д е н и е

Для уточнения механизмов вертеброневралогической патологии, а 
также характера и динамит течения дегенеративно-дистрофических 
процессов в тканях позвоночника при ФБ ПДС нами бьши проведены 
экспериментальные исследования на животных с формированием 
оперативным путем фиксированного ротационного подвывиха 
третьего грудного позвонка (аналог ФБ ПДС; ах. N 1474721, рл . N 
2831).

В сроки 14, 28, 42, 56, 84 и 168 суток (2, 4, 6, 8, 12 и 24 недели) 
после операции последовательно изучалось состояние элементов 
межпозвонковых суставов: ькнискоидов, сус1авного хряща, кост-ной 
ткани суставных отростков, взаиморасположение этих отростков. 
Анализировалось состояние фиброзного кольца и пульпозного ядра 
МПД. его распаюжение, а также места коггакта диска с позвонком 
(гиалиновый покровный хрящ, подлежащие замыкательные пластины), 
состояние костой ткани тел позвонков. Особое внимание уделялось 
МПО и находящимся в нем структурам: нервно-сосудистому комплексу 
и окружающим его тканям.

На 14-е сутки после начала эксперимента (п»5) у всех животных в 
ПДС отмечено взаимное смещение суставных поверхностей 
межпозвонковых суставов и неравномерное сужение суставной щели. В 
несколько утолщегжой капсуле суставов оп1)елелялась воспалительная

!>-эвкал
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инфильтрация, пролиферация коркового слоя синовиальной о(юлочки, а 
также клеточньа и волокнистых структур фиброэно1х> сюя. В 
результате гиперплазии капсулы сустава увеличивались менискоиды. В 
жировой и волокнистой соединительной ткани, окружающей сустав, 
определялась диффузная и очаговая лимфоидно-гистиоцитарная 
воспалительная инфильтрация с выраженным полнокровием сосудов, 
явлениями стаза, резким пеоиваскулярным отеком и наСц^ханием 
волокнистых и клеточных структур. Определялось расслоение 
соединительнотканных оболочек спинномозгового нерва г ofipasosaHtmM 
межтканевых щелей, заполненных тканевой жидкостью Наб/исдались 
различной степени смещения и сдавления сосудисто-нервною пучка в 
результате расхождения суставных отростков межпозвонковых суставов, 
а также отека клетчатки внутри МПО. Кровеносные сосуды были 
расширены, и переполнены кровью. Значительные изменения отмечены 
в МПД: неодинаковая их высота в области сжатия и расхождения тел 
позвонков, перемещение пульпозного ядра в сторону расхождения 
позвонков и относительное увеличение меж1Юзвонковой щели за счет 
отека диска.

На 28-е сутки (п -5 ) во всех случаях сохранялось взаимное 
смещение суставных поверхностей межпозвонковых суставов. Начинала 
формироваться компенсаторная деформация краевых отделов тел 
позвонков и суставных отростков в виде краевых костных разрастаний. 
В суставном гиалиновом хряще появлялись участки дегенерации с 
признаками гибели клеточных элементов. Некоторые участки суставного 
хряща были лишены хрящевых клеток. В краевых же отделах суставных 
поверхностей отмечались признаки повышенной пролиферации 
хрящевых клеток. По сравнению с предыд>шим сроком наблюдения 
была, еще более выражена тканевая гиперплазия капсул суставов и 
эанштельно увеличивались в объеме менискоиды. Последние глубоко 
ВХ1Мнивались между сустшными поверхностями. Как в капсуле сустава, 
так и в окружающей жировой и волокнистой соединительной ткани 
сшфанялись элементы воспалительной инфильтрации с выраженным 
пшшокровием сосудов. Взаимное смещение суставных поверхностей, 
отек соединик'льнотканных оболочек спинномозгового нерва и 
Окружающей его- клетчатки способствовали сдавлению нервных и 
сосудистых образований внутри МПО. Определялось дальнейшее 
развитие дегенеративно-дистрофических изменений в МПД в виде 
смещ ен» пульпозного щ а  в сторону расхождения тел позвонков, 
разаммкнения основного вещества ткани диска (преимуи^ственно в 
о б я м т  сжатия), разволокнения и истончених слоя основного вещесгва
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гиалинового хряии. МГЩ был неравномерно истончен и деформирован. 

Местами, преимущественно в зоне сжатия, в гиалиновом хряще 

встречались трещины, а в замыкательных костных пластинах отмечались 

дефект и по типу надломов.

Ня 42-с сутки (п-7) обращало на себя внимание сдавление 

ох}Д 11сто-нервного пучка за счет уменьшения резервного пространства 

МГЮ в результате взаимного смещения суставных отростков 

межппзБонкового сустава, отека околоневральной клетчатки и 

соединительнотканных оболочек спинномозгового нерва. Отмечалось 

выраженное полнокровие сосудов. В отечной клетчатке, выстилающей 

МПО, появлялись признаки сетчатого фиброзирования. 

Прогрессировпи дегенеративно-дистрофические изменения в хрящевой 

тжани межпозвонковых суставов вплоть до исчезновения клеточных 

aieMetrroB. В МПД выявлялись разволокнение и неравномерное 

истинчение гиалинового слоя, фиброзирование пульпозного ядра. 

Замыкателььая костная пластинка тел смешенньа позвонков была 

неравномерно истончена и извилиста, с узуроподобными дефектами, 

заполненными тканью пульпозного ядра (хрящевые узлы по типу фыж 

Шморля). В краевьос отделах тел смежных позвонков, особенно я 

области сжатия, отмечалось формирование небольших краевых костно- 

хрящевых разрастаний, соединяющихся между собой фиброзным 

пучком, по типу начальных стадий дефорктрующего спондилеза.

На 56-е сутки (п"7) продолжали определяться смеиюния суставных 

поверхностей межпозвонковых суставов, отмечалось дальнейшее резкое 

и неравномерное снижение высоты МПД, истончение и дегенерация 

фиброзного кольца, разрушение замыкательных косшых пластинок с 

развитием грыжевьк выпячиваний ткани пульпозного ядра в тела 

позвонков, прогрессирование формирования краевых костных 

разрастаний. Наблюдался сдвиг сосулнсто-нервного пучка за счет 

деформации МПО. Вместе с тем, в тканях МТЮ полнокровие сосудов 

снил^ось, несколько уменьшалась воспалительная клеточная 

инфильтрация. Отмечалось прогртирорлние сетчатого фиброзирования 

расположенной внутри МПО жировой клет’гаткм и капсул с>-ставов.

В дальнейшеч на 84-е сутки (п"5) сосудистые изменения 

застойного характера почти полностью проходили, явления 

воспал1Ггельно-клеточной инфильтрации и отек тканей исчезали. 

Значительно уменьшались в размерах менискоиды. Определялись 

взаимное смешение суставных поверхностей мсжпозвонковьк суставов и 

яплення сетчатого фиброзирования к,тетчатки. заполняющей МПО, что 

с 110сг)Г)створаяо сдавлению сосудисго-иервного пучка. Зпметяы были
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краевая деформация тел позвонков и грыжевые образования в 
замыкательньа пластинках. Отмечались значительная дегенерация МПД, 
неравномерное снижение его высоты. Прогрессировала дегенерация 
суставного хряща. В зоне сжатия тел позвонков определялась 
выраженная эбурнеация подлежащей губчатой кости, а в зоне 
растяжения - рерифскация костной ткани.

К 168-м суткам наблюдения (п~7) отмечалось выраженное 
усиление процессов фиброзирования капсул суставов и клетчатки внутри 
МПО. Прогрессировала дегенерация суставного хряша и МЦД, что 
выражалось в значительном разволокнении основного вгшсства и его 
истончении. Определялось дальнейшее увеличение краевых костно- 
хрящевых разрастаний дистальных отделов суставных отростков 
межпозвонковых суставов и тел позвонков. В результате неравномерно 
протекающих процессов перестройки нагружаемых и ненафужаемых 
участков тел позвонков в этих местах возникали зоны компенсаторного 
уплотнения и декомпенсаторного разрежения губчатой кости, что 
приводило к асимметричному снижению высоты тел позвонков.

Таким образом, на ранних этапах развития патологических 
изменений при ФБ НДС в окружающих вовле'1снный сегмент 
позвоночника мяпии тканях возникают выраженные сосудистые 
нарушения в виде застойного полнокровия, отека волокнистых и 
клеточных структур, воспал1ггельно-кистозной инфильтрации и 
пролиферации мягкотканных элементов к)ежпозвонковых суставов. 
Обращает на себя внимание отек си1ювиальной оболочки суставов и 
менискоидов, а также вклинивание последних в сустав1ото полость. 
Следует отметить, что мягкотканные элементы ПДС обильно 
иннервированы (R.B.Ck)ward,1960: АЛ.Отелнн,1965; rj\JlHKOBCKnB, 
1982;), и выявленные в них изменения могут служить одной из причин 
болевого синдрома в остром периоде заболсвання. [Томимо деформации 
МПО смешенными сусгавными отростками, на нервно-сосудистые 
струкгуры оказывает воздействие отек клетчатки, засюлняющей 
отверстие, и соединительнотканных оболочек снинномозгоиых нервов. В 
острой фазе заболевания в результате описанных HiMCHeiHiil сосуднсто- 
нерйиый пучок внутри М1Ю (включая меинигмалыто b c iw .) может 
сдавливап<-я, ’ггг) вызывает невро.югимескне р;1ссг|)оПс1вя. Огмечакпся 
застойные яы1ения в сос5ла\, вл к-уляризпр>к)тих нервные ар у кч у р ы  
МПО; это «)б>словлипасг гипоксию и также может явптмгя прмчипой 
корешковой пат'югми.

В более птдние сроки (42-168 суюк) уменынакпгя игек и 
вогнилигели! » иифнлмрчнич струкприы.'с кимгюиснтов капгупм
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суставов, клетчатки, окружающей сосудисто-нервный лучок, и 
соединительнотканных оболочек спинномозгового нерва. В то же время 
пролифератнвные процессы.» капсулах межпозвонковых суставов и в 
тканях МПО продолжают нарастать. В результате появляется 
выраженная гиперплазия синовиальной и фиброзной оболочек капсул 
суставов, увеличиваются менискоиды. С учетом обильной иннервации 
этих структур их гиперплазия может явиться причиной хронических 
болей в позвоночнике (например, люмбалгии). Заметно 
интенсифицируются дегенеративно-дистрофические процессы в 
суставных хрящах и МД в виде разволокнсния основного вещества, 
появления участков его размягчения и некроза. Выраженная перестройка 
костной ткани с образованием костно-хрящевых разрастаний 
сопровождается формированием зон збурнеации и рерифекации, вплоть 
до субхондрального кистообразования и возникновения грыж Шморля. 
Топографи'»ески эти изменения более выражены в местах 
функционального и статического напряжения, возникших в связи со 
взаимным смешением позвонков.

Следует отметить, что описанные выше дегенеративно- 
дистрофические процессы в тканях позвоночника практически 
идентичны описанным в литературе изменениям, вознигакнцнм у 
человека (АДЛинабург и соавт., 1967, и др.), хотя они проявились у 
животных с горизонтальным положением тела, без осевой нагрузки на 
позвоночный столб (что в какой-то мере исклю'гаст из процесса МГЩ). 
(ХЗрашают на себя внимание сосудистые изменения, протекающие в 
пределах блокированного ПДС. В связи с этим можно предположить, 
что в развитии описанной патологии позвоночника может 
присутствовать трофический компонент с воплс'1ением сегментарных 
вегетативных реакций. В пользу этого предположения свидетельствовали 
вегетативные нарушения, в том числе на сегме1ггарном уровне, 
выявленные у больных с ФБ ПДС. С учетом вышесказанного следующим 
эта1юм настоящей работы явилось изучение ихменений нереньа клеток 
симпатических ядер соотеет^пвующих ч &пизлежащих сегментов 
спинного мозга у окивотных при экспериментальном моделировании 
ФБ ГШС.

Через 14 суток после 1ичала эксперимента в 
ннтсрмед1юлатера.'1ьном и встаБо*<ком снмплпгюских ядрах спинного 
мозга (пласпжы VII и X, по B.Rexed, 1952,1964) среди преобладающих 
нормохромных клеток обнаруживались клетки с 1физнаками 
"первичноп) раздражения", обуаговленного мопреждением аксона 
(■первичной аксональной рсакшш"; и.К.11лечкона,1961; S.Nemshek,1975;
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О.П.Вировлянская, 1983). Наблюдались отдельные клетки с признаками 
острого набухания (Ю.Н.Квктицкий-Рыжов. 1968). При этом имело 
место умеренное увеличение профильных полей ядра и цитоплазмы. 
Проксимальные участки отростков нервных клеток были утолщены и 
четко ко1лурировались. В одних клетках хроматофильное вещество 
окрашивалось менее интенсивно Гсветлое" набухание), в других - 
проявлялась значительная хромофилия ("темное" набухание). 
Выявлялись отдельные клетки с признаками частичного хроматолиза. 
Ядра набухших нервных клеток (гипо- и гиперхромных) сохраняли 
округлую форму с четко контурированной кариолеммой. Кариоплазма 
приобретала окраску, соответствовавшую тннкториальным изменениям 
иейроплазмы: при 'светлом* набухании она выгляпе la светлой, 
оптически гомогенной, при "темпом* - окраи1ивалась инте>1С1ганее.

На 28-е сутки изменения нервных клеток в изy'lae^fмx центрах 
серого вещества спинного мозга в основном были сходны с описанными 
выше. В главной и канатиковой частях интермедиолатералыюго ядра, а 
также во вставочном ядре обнаруживались интенсивно окрашенные 
клетки. Некоторые гиперхромные клетки, возможно, находились в 
начальных стадиях "хронического заболевания" (Б.Н.Клосовский, 
Е.Н.Космарская, 1961; Ю.МЛСаботннскнй, J965; В.К.Белецкий, 1967; 
Ю.Н.Квитницкий-Рыжов, 1968), о чем свидетельствовала их 
пикноморфность. Цитоплазму сплошь заполняли и1ггенсивно 
окрашенные, равномерно компактно расположенные глыбки 
хроматофильного вещества. Промежутки цитоплазмы вне глыбок также 
отличались значительной хромофилией. На фоне и1ггенсивно 
окрашенной кариоплазмы опре.зелялось округлое компактное ядрышко. 
Контур кариолеммы был менее отчетлив.

На 42-е сутки заметно увеличивалось количество гиперхромных 
клеток, хроматофильное вешество которых конгломерировалось. Ядро 
уменьшалось, утрачивая округлую форх«у; на кариолемме появлялись 2-3 
складки; на фоне интенсивно окрашенной кариоплазмы ялры1нко едва 
определялось. Появлялись нервные клетки с опетливыми признаками 
"хронического заболевания". Они сохраняли версгеновилную или 
триаЛулярную форму, но участки их поиерхности меж;1у местами 
отхождения отростков запалали, коитлры полчсркнвались. 
Хроматофильное вещество компактно заполня-по всю циюм.чазму.

Через 56 суток в исследуемых симпшическпх ялрах среди 
соматохромныт клеток о(>1тружмпх1ис1. k i c i k m  с  иршнпками 
необратимых изменений. Про<1'и.ч1нме П(\1ч нитогпш м ы  и ялра 
умепыпались, изменчппсь ф<>р\п с'^мы' Г-окпвыс попсрхигч ги
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мультиполярных клеток западали, подчеркивая полюсы опюждения 

отростков; вч>етеновндные клетки уплощались. Кариоплазма таких 

клеток отличалась резкой базофилней. Интенсивно окрашенное 

хроматофильное вещество представляло сплошную компактную массу, 

на фоне которой ядро и ядрышко контурировались нечетко. Ядро 
||риаб{>етало неправильную, ча1.-то удлиненную форму.

В перинейронных глиоцитах наблюдался умеренный 

иримекбранный гиперхроматоз. Сателлитоз и нейронофагия 

ичсутсповали.

На 84-е сутки в латеральных участках VII пластины Рекседа, 

огаосимых к главной части интермедиолатерального симпатического 

ядра, заметно увеличивалось количество гиперхромных клеток с 

признаками необратимых изменений. Очертания таких нейронов были 

резко контрастны, форма изменена; всрете невидные клетки 

представлялись очень узкими, боковые поверхности триангулярных 

клеток резко западали. Полюсы отхождения отростков заострялись, 

некоторые из них прослеживались на значительном расстоянии. В 

отдельных клетках №)блюдалж:ь потеря тонуса отростков и их изви1 'исть. 

Хроматофильное вещество было конгломерировано в сплошную 

интенсивно окрашенную массу. Ядро уменьшалось и приобре1али 

вытян>-тую форму. В огдельных клетках границы ядра и ядрышка 

становились плохо различимыми. TaKtie же клегки появлялись во 

вставочном ядре.

Через 168 суток после начала эксперимента гистологическая 

картина симпатических центров спинного мозга в основном была схожа 

с таковой, наблюдаемой на 84-е сутки. В интермедиолатеральном и 

вставочном ядрах выявлялись оггделыше нервные клетки с признаками 

нормализации функционального состояния: ’светлое” и 'темное* 

набухание было умеренным, опредепялся частичный, чаще 

периферический хроматолиз, характеристики ядра соответствовали 

норме. В то же время увеличивалось количепъо резко гиперхромных 

нервньа клеток с признаками ’хронического заболевания’. Их 

цитоплазма и ядро визуально были неотличимы друг от друга, ядрышко 

не определялось. Резко уменьшался малый диаметр веретенообразных и 

мультиполярных нервных клеток. Часть отроегков приобретали извитую 

форму. Дезинтеграции и распада клеток не наб-тюдалось. Как и в более 

ранние сроки, изменения в перииейронных глиоцитах были 

незначительными. Дезинтефация глиоцичх)в, сателлитоз и 

нейроносЬагия обнаружены не бы;1и.

Начиная с ранних сроков наблюдения, определялась извтххпг и
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локальные расширения просвета отдельных сосудов, что отражало 
снижение их тонуса (ЮЛ1^Каботинский, 1967). ПатологическиеГ 
изменения структурных компонетов стенки сосудов на светооптическсш 
уровне не определялись. Вместе с тем, проведенные нами ранее 
элекгронномикроскопические исследования при моделировании 
фиксированного смещения позвонка в ПДС (аналог ФБ ЦДО показали 
наличие выраженных ультраструпурньа изменений в стенке сосудов 
спинного мозга (ВБГонгальсхий, ТШСуфтырева, 199?). Так, в течение 
первых 8-и недель после начала эксперимента дистрофические 
изменения выражались в локальном лизисе цитолеммы и участков 
цитоплазмы энкотелиапьных клеток сосудов, а также внутренних и 
наружных мембран митохондрий. В цитоплазме зндотелиоцитов 
появлялись учаслш повышенной электронной плотности, содержащие 
коагулированные белки. Микропиноцитозные везикулы и канальцы 
эндоплазматической сети отсутсгаовали. Межэндотелиальные контакты 
были локально расширены и заполнены электронноплотным 
материалом. Базальная мембрана была разрыхлена, в некоггорых участках 
утолщена, сложность ее строения нарушена. В более поздние сроки 
(12-24 недели) в эндотелиальных клетках наблюдались деструктивные 
процессы в митохондриях, комплексе Гольджи, эндоплазматической 
сети. Эго свидетельствовало о нарушении пластической, энергетической 
и транслорпюй функции эндотелия кровеносных сосудов (ЯЛ 1Сараганов 
и соавт., 1982; ЛЛ.Сгеченко^ 1990) и подтверждало возможность 
появления расстройств микроциркуляции в спинном мозге при ФБ ЦДС.

С целью опрслелення распространенности изменений нервньи, 
1(лсток в симпатических «арп соседних сегмеетот спинного мозга были 
проведены пояобные исследования на уровнях Th4-Th6. Выявленные 
нейрогистологичесхие изменения были аналогичными, но менее 
выраженными по сравнешио с изменениями, определяемыми в сегменте 
ссганного мозга, который соответствовал ПДС со сформированной 
патологией.

Таким образом, описанные изменения значительной части нервных 
клеток на уровне ФБ ГЩС в более поздние сроки, очевидно, являются 
н^ратимыми, проявляя харакгерное для "хронического заболевания' 
пролонгированное течение. В связи с этим можно предположить, что 
функционирование интермсдиолатерального и вставочнсях) 
еимтатических ядер спинного мозга на уровне сформирова1шой 
патологии позвоночника и в соседних сегметах является дебетным, 
неполноценным и. соответственно, может влиять на функциональное 
состоанж иннервируемых органов и тканей.
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Полученные данные дают веские основания полагать, что ФБ ПДС 
может служить одним из пусковых факторов вегетативных расстройств. 
Смешенне межпозвонковых суставов приводит к саавлению 
содержимого МПО, в том числе мснннгиальной ветви, обильно 
иннервируемых ею соединительнотканных оболочек спинномозгового 
нерва или межпозвонкового ганглия и вентрального корешка (в 
зависимости от индивидуальных особенностей анатомического строения 
в каждом конкретном случае: M.S.Cohen et а1,1990). При этом 
сопутствующий отек клетчатки, окружающей нервно-сосудистый 
комплекс внутри МПО, усиливает компрессию. Значительное влияние 
на состояние нервной ткани оказывает отек соединительнотканных 
оболочек спинномозгового нерва, что может приводить к развитию так 
называемой 'внутриствояьной отечной компрессии* (Ю.ИГоловченко и 
соавт, 1989). Подтверждением компрессионного механизма возлействия, 
в частностм, на вегетативные волокна внутри МПО служит упомянутая 
выше ‘первичная аксональная реакция* нейронов вегетативных центров 
спинного мозга. Следует отметить, что в МПО проходят 
радикуломеяуллярная артерия и вены, которые обеспечивают 
сегментарное кровоснабжение тканей ПДС а также спинномозговых 
корешков, межпозвонкового ганглия и непосредственно спинного мозга 
на этом уровне (АА.Огелин,1965; C.E.Graham,1984; J.H.Owen et 
al,1990). Выявленные изменения протекакгг с участием сосудистого 
фактора и соответствующих центральных спнн1юмозговых механизмов 
регуляции сосудистого тонуса. Обнаруженные отклонет1Я в клетках 
симпатических ядер спинного мозга согласуются с этим 
предположением. В свою очередь, сопутствующие ФБ ПДС 
микроциркуляторные расстройства в спинном мозге могут влиять на 
васкуляризацию нервных центров (в том числе симпатических) и 
усугублять течение патологического процесса.

Для уточнения возможности возникновения вертебровисцерального 
син1фома (в частности, всрте(>рокар1Диат>ного) нами изучены 
улыпраструкптурные изменения егхердеч<тй мышце при моделировании 
ФБ в одном из верхнегр}дньп ПДС (Th2/Th3), тл. на уровне 
распопожения звездчатого симпатического узла (ЛАОгелин,1965; 
И.БГордон, 1984; ЕЛ.Мачерет, ИЛСамосюк И.СЛозуля,1984; KXoffel- 
ho!z, AJPappana!985), который принимает непосредственное участие в 
иннервации серлиа (М.Г.Удельнов. Г.Е.Самонина, 1986; K.Lo№Iholz, 
A.J.Pappano,l986).

В интервале 28-42 суток изменения ультраструктурной организации 
обнаруживались практически во всех компонента* миокарда. В
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прпиомиоцитах повсеместно были выражены уплотнения матрикса 
митохондрий, расширения межхристного пространства, извилистость 
внутренних и наружных мембран мягохондрий, а в части <ч>ганелл - 
аеструкция крист и лоюлыпя леэорганизация мембран, вплоть до 
полного разрушения митохондрий. Диффузные повреждения отмечены 
и в структурных компонентах сокрапттельного аппарата. В отечйых 
кардиомиошггах обнаруживались очаги пересокращения миофибрилл и 
нарушения их струпурной организаю<и; канальцы сархотубуляртюй сети 
были расширены. В ряде случаев отмечались расширения миофибрилл 
в области вставочных дисков. Местами в кардномиоиитах встречались' 
вакуолярные образования, содержащие денатурированные белки, что 
свияетельствовало о наличии парциального некроза. В значительной 
части кардиомиоиитов наблюдалась сегментация ядер за счет 
ймвагинаиий кариолеммы. В кариоплазме отмечались 
Гиперосмированные участки.

Заметные изменения наблюдались в микроциркуляторном русле 
миокарда. В значительной степени уменьшался просвет 
гемомикрососуяов за счет формирования глубоких складок их стенок, 
образования микровыростов эндотелиоцитов и скопления 
гемолизированных эршроцитоа. Отек эндотелиоцитов, уменьшение в 
них количества органелл и струпур, выполняющих транспортную и 
метаболическую функции, а также отек и воспалительная инфильтрация 
йнтерстициального пространства свидетельствовали о нарушении 
проницаемости капилляров.

Через 56 суток отмечались аналогичные, но несколько более 
выраженные изменения. В к^шиоммокитах возрастала численность 
разрушенньа митохондрий. В сократительном аппарате появлялись 
участки мноцитолиза и межмиофибриллярного отека. В ядрах 
большинства кардиомноцитов имели место глубокие инвагинации 
мембраны ядра, увеличивалось число лизосомальных структур. В 
микроциркуляторном русле еще в большей степени была выражена 
складчатость капиллярной стенки. Особо следует отметить появление 
расширений канальцев эндоплазматической сети и участки просветления 
нейреплазмы в пресинаптических терминалях, что указывало на 
наличие патологических изменений в синаптнческих контактах нервных 
волокон с элементами миокарда. В и1перогициалы«)м пространств 
появлялись лимфоциты, макрофаги и плаз»1ациты. что косвенно 
свидетельствовало об аутоиммунных процессах, протекающих в 
миокарде.

К 164-м суткам, помимо описанных выше ультрастр>'ктурнмх
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изменений •  ыиокарпе, в большей части кардиомиоцитов появлялся 
обширный перинуклеарный отек цитоплазмы. Наряду с полностью 
разрушенньши обнаруживались митохондрии небольших размеров с 
гоиогеиным матриксом (по-видимому, вновь формирующиеся юные 
формы). В кардиомиоцитах интенсифииировались литические процессы, 
которые в первую очередь затрагивали сократительный аппарат. Т- 
смстема мышечных волокон была значительно дезорганизована и 
везикушфована. По сравнению с предыдущими сроками наблюдения и  ̂
контролем уменьшалось количество цитогранул (в том числе и 
гликогеш). Значительные изменения наблюдались в
микрошфкуляторном русле миокарда. В части микрососудов, особенно 
в венозном звене, отмечалось расширение просвета за счет истончения 
эндотешя. топа сак другие сосуды были значительно сужены или 
обтурированы. ёольшишпво отечных эццотелиальных клеток 
сопержалм немногочисденные ра^ушенные органеллы. В 
интерсшциальном пространсгае в большом количестве ^наруживались 
вакуолярыые структуры, форменные элементы крови, клеточный детрит. 
Наблюдаемые изме12ения в целом свидетельстовали о значительном 
ухудшении микроциркуляции. В части нервных термицалей 
определялись дегенеративные изменения по светлому типу, что 
подтверждало участие нервной системы в развитии вертеброгенной 
патологии миокарда.

Таким образом, оолучеиные данные y6eAvtrenbH0  свидетельствуют в 
пользу возможности возникновения вертеброгенной патологии сердца, 
обусловленной в первую очередь нарушением нервной регуляции.

Для уточнения механизмов вертеброгенной неврологической и 
висцеральной патологии при ФБ ПДС нами проведено моделирование 
наблюдаемых в клинике бшшеханических изменений на анатомическом 
препарате позвоночиика человека. Результаты этого фрагмента рабо1ы 
[федставляется целесообразным рассмотреть совместно с обсуждением 
изложенных выше результатов клинических и экспериментальных 
исследований.

Изучение данных литературы и сопоставление их с результатами 
собственных исследований заставили обра1 ить особое внимание на 
ощмяеленную динамику изменений в тканях МПД. ФБ ПДС моясет 
возникать с момента появления изменений в МПД в виде нарушения 
его фюических свойсга, а, следовательно, и несущей способности (R, 
Louis, 1981; А.СЧикунов,1982; Е.П.Подрушняк, А.СЛнковская,1983; 
W.Ci1alton, MAAdams,1987).

В начальных периодах заболевания, при сохраненных эластических
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свойствах диска, напжение связочного аппарата не уменьшается, а со 
стороны про1 руэии даже увеличивается в связи с перемещением 
пульпозного ядра и отеком его ткани из-за повышенной 
гкдрофильносга (ИЛ.Клионер,1962; БЛДубнов,1967). Помимо этого, 
локальные тонические реакции мышц спины (Я.ЮЛопелянский и 
соавт, 1984; HiU.MypaToe и соавт, 1986) поддерживают позвоночный 
сегмент в состоянии подвывиха, что можно рассматривать как активную 
миофиксацию ПДС (т. е. ФБ).

В более пощних периодах заболевания, при потере с возрастом 
эластичности диска и снижении его высоты, натяжение связок 
>14еньшается. На фоне снижения реактивности нервно-мышеч!юго 
аппарата (А.СЛнковская, Е.П.Подрушняк, 1979; ЕЛ.Мачерет и соавт, 
1989) клинические обострения становятся более частыми, поскольку на 
первый план выходит повышенная подвижность ПДС при различных 
видах двигательной активности (нестабильность со сниженной 
локальной миофиксацией либо без нее).

При полной утрате диском эластичности возможно замыкание 
сустава с видимым клиническим выздоровлением. В случае, если 
анкилозирования ПДС не произошло, существует вероятность 
возникновения истинной нестабильности. Поэтому манипуляции на 
позвоночнике у пожилых пациентов должны выполняться предельно 
осторожно с использованием приемов, предусматривающих 
минимальный объем движений.

Таким .образом. МПД является важнейшим звеном, изменения в 
котором определяют повышенную подвижность ПДС и формирование 
ФБ. Вместе с тем, значительную роль в данном аспекте могут играть и 
другие струпуры, такие как суставной комплекс ПДС и позвоночно- 
р^рыо-грудинный каркас. МПД с прилегающими телами позвонков 
относится к так называемым 'передним элементам" позвоночного 
сегмента, значение которого в развитии вертеброгенной 
неврологической патологии исследовано достаточно подробно. В то же 
время участие в подобной патологии 'задних* элементов ПДС, включая 
его суставной комплекс, практически не изучено (VJ4.Pope, 1990; 
Я.ЮЛопелянский, 1993).

Проведенные исследования на изолированном препарате 
позвоночника человека с сохраненным суставным комплексом 
позволили заключить, что одним из ранних пусковьи факюров 
неврологических и сосудистых расстройств при ФБ 1ЩС являются 
смешения в межпо )вонковых суставах вследсгвие преимуц^ественно 
ротационного подвывиха позвонка (что обусловлено строением и
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пространсткнной ориентацией суставных отростков). Со стороны, 
противоположной ротации остистого отростка, наблюдалось 
уменьшение сечения МПО ,с возможностью соавлеиия его кервньа и 
сосудистьи компонентов. Например, в грудном отделе позвоночного 
столба при боковом смешении остистого отростка на 3 мм (или 5 грзд, 
что, по данным JDvorak at al, 1985, превышает физиологический объем 
движений в этом отделе всего ка 1 град), межпозвонковые суставы 
расходятся в передне-заднем направлении на 2 мм. Соответственно 
плошадь МПО уменьшается в среднем на 25,4%.

При этом определялись изменения и в суставе со стороны ротации 
остистого отростка в виде расхождения суставных поверхностей в 
кранно-каудальном направлении, <гто неизбежно обусловливает 
деформацию связочно-сумочного аппарата с сопутствующей активацией 
его ноцииепторов. Это положение согласуется с результатами 
исследований на животных: подвывих в межпозвонковом суставе 
сопровождается ущемлением менискоидов, их отеком и постепенной 
дегенерацтй.

Энслериментальное моделирование на изолированном препарате 
позвоночника подтвердило, <гто степень компрессии содержимого МПО 
может быть весьма различной в зависимости от объема смешения в ДДС 
при его ФБ. Смешения при этом моделировались в объемах, 
аналогичных наблюдаемым в клинике и выявляемым в ходе 
рентгенологических исследований. В свою очередь степень компрессии 
анатомических ст|>у1стур внутри МПО может определить характер 
вертеброгенных неврологических расстройств. В ряде случаев в 
экспериментах на животных определялись более глубокая компрессия и 
сопутствующая деформация нервных структур непосредственно 
смешенным суставным отростком. Сопутствующий отек невральных 
соединительнотканных оболочек и близлежащей клепатки усиливал 
сдавление содержимого МПО. Степень кюшрессии может существенно 
опрсаелять развитие рефлекторного или коморессионного синдромов. 
Вместе с тем, вовлечение в ттологический процесс сосудов внутри 
МПО приводит к ишемии его нервных структур, развитию отека и 
постепенному (!) нарастанию компрсссяоиного синдрома. Иными 
словами, бальной жалуется на поясничный прострел, после чего в 
течение нескольких дней или недель нарастает слабость в мышцах (в 
отличие от компрессий корешка или спинномозгового нерва, когда 
поясничный прострел на фоне выраженного болевого корешкового 
синдрома сопровождается немедленным развитием слабости мышц и 
анестезии в иннервированных участках тела).
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Аггивация рецепторов мяпигтканных образований ЦЦС 
представляется важнейшим кроятеым ыеханизмом возникновения 
рефлекторной вертеброгенной неврологической симптоматики. 
АЛ-Огелин (1965) убедительно показал, что меиискоиды, 
соединительнотканная выстилка МПО, связочный аппарат и другие 
анатомические структуры ПДС обильно иннервированы, 
преимущественно тонкими безмиелиновыми (симпатическими) 
нервными волокнами (ветви ramus meningeus). Этим, очевидно, и 
обусловлена прежде всего вегепативная направленность вертеброгснных 
клиническш проявлений. В пользу послеанего прслположения 
свидетельствуют результаты изучения морфофункциональных 
изменений в центральном звене симпатических сегментарных 
рефлекторных дуг на уровне спинного мозга.

В свою очередь, изменения в клетках симпатических центров 
спинного мозга способны огфеделять вегетососудистые трофические 
расстройства органов и тканей, в том числе в тканях позвоночника и 
сердечной мышце.

Следует отметить, что проведенные нами экспериментальные 
исследования на животных показапи зависимость преждевременной 
дегенерации злементов ПДС от его биомехани'1еского состояния. Так, 
изменения в МПО в виде компрессии его содержимого приводят не 
только к реакции нервных структур (спинномозговой нерв или 
межпозвонковый гагпттий с вентральным корешком), но и к 
дисцнркуляторным расстройствам в бассейне сегментарной 
радикуломедуллярной артерии и сопутств>тощих вен. Учитывая 
особенности кровоснабжения и иннервацнн ПДС (АЛ.С>гелин,1965: 
Г^.Илизаров и соавт, 1981; И.С.Бачу и соавт,1984), компрессия 
содержимого МПО не может не сказаться на трофике костно-связочного 
аппарата. В пользу этого предположения спидетельствуют результаты 
исследования коспюй ткани оперированных животных.

Наряду с описанными выше биомеханимескими отклонениями при 
ФБ ПДС меняется форма спинномозгового кпмала за счет смешения 
дужки ротироваитюго позвонка. Смешенная дужка несколько уменьшает 
поп1.уечное сечение спинномозгового канала, ограничивля свободный 
ход спинного мозга с корешками (в норме полвнжность criitmioro мозга 
в позвоночном канале, по данным J.H.C^iax 198.1. составляет не более 
3 см), ('оготствутошее уменьшение сечения МПО за счет подвывиха в 
межпошонковых оставах и огека тканей содержимого МПО 
способггвует фиксации расположенных bhj'IPh нервных образований. 
При чюм нерсмрстившеесч (в ряде r.iv-чаев отечное) нуж.гюзное ядро
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МЦД увеличивает рассгоанне между телами смежных позвонков 
(йш ш ом 'распорки*), определяя дополнительное натмженне корешков. 
Тапш  образом, описанные биомеханические изменения в ранних 
периодах заболевания М01ут формировать симптомы нагажения, 
которые, согласно данным Jii.Cyriax, 1983; W.Schneider.1986; 
ВХ1Гойленко и соавт, 1988; В.11.Веселовского, 1991; Н.МЛ(улева и 
соавт.. 1991; KXewit, 1993, устраняются после проведения МТ.

Определенный интерес вызывает изучение позвоночно-реберно- 
груднниога каркаса. Относительно жестко фиксированные ребра 
сга6(лнзигуют ЦДС. Вместе с тем, ФБ ПДС в виде фиксированного 
по,18ы«1Л9 жпвонка сказывается на биомеханике позвонково-реберно- 
гргдинньос сочленений, что может приводить к патологическим 
поСле/ктвиям. С аоз|щиЙ теоретической механики позвоночно-реберно- 
грудинный каркас следует рассматривать как замкнусю гибкую 
многошарнирную статически неопределенную систему с большим 
количеспом соедитяшй (СЛ1.Тарг, 1968). Смещение в одном из 
соединений этой сипемы влечет реакиию во всех остальных ее звеньях. 
При июлированном роташонном подвывихе позвонка прожходит 
сжатие реберной д у т  со стороны ротации остистого огфостка за счет 
давления поперечного отростка ротированного позвонка на ребро во 
фронтальном направлении. Со стороны, противоположной ротаиии 
осгистого отростка, в области поперечно-реберного сочленения 
формируется зона отрицательного давления с растяжением связочного 
аппарата. Мягкотканные сгрупуры этих суставов достаточно 
иннервированы, при раздражении их рецепгоров возможно 
возникновение вторичных ноцицептивных реакций с появлением 
болевого иди мышечнотонического синдромов. Наряду с этим, как 
показали исследования позвоночника живо1 ных, в участках тканей с 
повышенным и пониженным давлением ускоряется течение 
дегенеративно-дистрофических процессов. Неправильное распределение 
усилий в костно-суставном аппарате в период роста и формирования 
скелета может способствовать деформации составных поверхностей и 
развитию инконгруентности суставов с последующими неправильными 
установками, в частности, в межпозвонковых и реберно-позвонковых 
суставах. Такие изменеиия могут явиться дополнительным фактором, 
предрасполагающим к нестабильности в ПДС с его сопутствующим ФБ 

* и развитием соотаетсгвующей неврологической симптоматики.
Следовательно, своевременная диагностика биомеханических 

нарушений и восстановление анатомических соотношений в ПДС при 
их ФБ на самых ранних этапах развития пагологии представляю гся
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важнейшими этиопатогенетмческиыи лечебными и профилактическими 
мерами. При этом данный комплекс мероприятий за1 рагивает не тсшько 
область неврологии и ортрпедии, но и ряд других специальностей, 
например, детскую неврологию, педиатрию и терапию.

В Ы В О Д Ы
1. функциональное блокирование позвоночньа двигательных 

сегментов (ФБ ЦДО представляет собой фиксированное взаимное 
смешение соседних позвонков, преимущественно ротационного 
характера, что обусловлено пространственной ориентацией 
межпозвонковых суставов.

2. ФБ отдельных ПДС диагностируются у 100% больньа 17 • 80 
лет с вертебронецюлогической патологией и у 98,4% школьников в 
возрасте 7-16 лет (клинически вьфаженные и субклинические формы 
ФБ; последние в дальнейшем могут проявить себя в виде различных 
вертеброгенных расстройств). Количество вовлеченных в патологический 
процесс ПДС в возрастном интервале 7-16 лет проградиентно воурастжт 
и сопровождается вторичными, преимущественно вегетативными 
неврологическими реакциями.

3. Выраженность клинических признаков с вегетативным 
неврологическим компонентом имеет прямую зависимость от 
количества функционально блокированных ПДС (эффект суммации 
вегетативного ответа), что объясняется тесной анатомической 
взаимосвязью отдельных ПДС с вегетативными сегментарными 
представительствами нервной системы. ФБ ПДС у детей осложняют 
течение вегетативных кризов, характерных для препубертатного и 
пубертатного периодов.

4. Ведущую роль в развитии ранней неврологической, сосудистой и 
висцеральной вертеброгенной патологии при ФБ играют 
биомеханические нарушения в ’задних* отделах ПДС (суставной 
комплекс). При этом биомеханические изменения в ряде случаев 
наблюдаются не только на уровене пораженного МПД, но и в соседних 
ПДС.

5. В ранних периодах заболевания при сохраненной эластичности 
)^ПД со стороны, противоположной ротации остистого огтростка, может 
возникать компрессионная сосудисто-корешковая патология из-за 
взаимного смещения суставных отростков и соответствующего 
уменьшения сечения межпозвонкового отверстия (МПО). 
Сопутствующий отек клетчатки, окружающей сосудисто-нервные 
образования в МПО, и ее последующее фиброзное перерождение, а 
также отек соединительнотканных оболочек нервных структур внутри
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МПО осложняют течение патологического процесса. При потере диском 
эластичности возможно возникновение компрессии содержимого МПО 
(за счет тканей пролабиру^ощего МПД. чаше со стороны ротации 
остистого отростка).

6. Фиксированное взаимное смешение сгруктур»плх компонентов 
сегмента позвоночника при ФБ (в первую очередь -  смешения в 
суставной комплексе) сопровождается травмированием обильно 
иннервированых мягких тканей ПДС с разв1ггием реактивного отека и 
ущемлением элементов капсулы суставов, что может приводить к 
формированию очагов-источников патологической импульсации и 
служить причиной рефлекторных, в частности, болевых реакций.

7. Позвоночно-реберно-грудинный каркас является многозвеньевой 
сложной биомеханической системой, реагирующей на изменения в ЦДС 
при его ФБ. Смешения в сочленениях позвоночно-реберночрудинного 
каркаса (ввиду обильной иннервации его связочно-сумочного аппарата) 
могут формировать очаги ноцицептивной импульсации и способствовать 
развитию рефлекторных неврологических реакций.

8. Моделирование ФБ ПДС на животных (то есть даже в условиях 
отсутствия осевой нагрузки на позвоночный столб) приводит к развитию 
дегенеративно-дистрофических процессов в тканях позвоночника, 
которые сходны с признаками остеохондроза позвоночного столба у 
человека. Эго убедительно доказывает зависимость состояния тканей 
ПДС от биомеханики последнего и обосновывжт важность 
своевременного восстановления анатомических соотношений в ПДС

9. Структурная дезорганизация тканей ПДС при ФБ (в частности, 
уплотнение и нарушение целостности замыкательных плжтинок, 
появление компенсаторных костных разрастаний и хрящевых узлов по 
типу грыж Шморля) развивается вследствие перераспределения нагрузки 
на костно-связочно-хряшевые образования ПДС с формированием 
участков повышенного и понижетюго давления, что в свою очередь 
ухудшает питание МПД и ускоряет его дегенерацию.

10. Экспериментальное мвяелирозание ФБ ПДС приводит к 
морфофункциональным изменениям нервных клеток вегетативных 
центров спинного »юзга на соответствующих уровнях. Эти изменения 
отличаются пролонгированным течением и после определенного 
периода существования ФБ сганЛятся -необратимыми. Нарушение 
структурных характерных и. соответственно, функционирования 
нейронов и1ггермедиолатерального и вставочного симпатических ядер 
влияет на состояние иннервируемых органов и тканей, в том числе на 
ткани соответствующего ПДС способствуя преждевременному
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возникновению либо ускорению течения дегенеративно-дистрофических 
изменений в позвоночнике,

11. Сопутствующие ФБ ГЩС изменения в вегетативных центрах 
спинного мозга могут вызьшать патологические изменения в 
сегментарно иннервируемьа органах (вертебровисиеральный синдром). 
Эти изменения особенно существенны в пресинаптических терминалях 
синапсов, располагающихся в иннервируемых тканях. ФБ ГЩС в 
верхнегрудном отделе позвоночного столба (од1 юм из наиболее 
нагружаемых) способствуют развитию патологичесюи изменений в 
мышце сердца (вертеброкардиальный синдром).

12. Своевременная диагностика ФБ ГЩС и их уст^инение дают 
возможность проводить патогенетически обоснованное лечение и 
профилактику вертеброневрологической патологии не то/1ько у взрослой 
части населения, но и у детей. Эти меры целесообразно балее широко 
использовать в практике лечебных учреждений неврологического, 
ортопедического, терапевтического и педиатрического профилей. При 
наличии показаний применение МТ, согласно нашим исследованиям, 
позволяет полу'нггь положительный клинический эффект у более чем 
80% больных с вертсброневрологической патологией.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
1. Диагностика, профилактика и лечение вертеброгенной патологии 

должны начинаться с детского возраста (согласно результатам настоящих 
исследований - с 7 лет и, вероятно, раньше).

2. Основополагающим клин>песким критерием ранней диагностики 
патологии позвоночного столба является своевременное выявление ФБ 
отдельных ГЩС с сопутсгвуюшими вегетативными нар)'шсниями.

3. Ввиду значительной распространенности вертеброгенной 
патологии целесообразно максимально раннее активное ее выявление и 
лечение. ФБ ГЩС в виде фиксированного смешения позвонков 
формирует участки повыишнного и пониженного даапения на ткани 
позвонков и МПД. что нарушает диффузию через замыкательные 
пластинки, ухудшает тгтанне диска, способствуст формированию 
костных разрастаний и прогрессирующему развитию легенеративно- 
дист^офических процессов в тканях ПДС. Иосвоевремеиное устранение 
ФБ у детей в процессе роста может привести к неправильным 
установкам оглельных ГЩС и создагь условия ;шя щюадсврсмеююго 
прогрессирования патологии. Поэтому раннее ныявлонне ФЬ ГЩС 
лечение и проведение пр(н})11лактикм методами МТ является 
эффсктичным средсгвом прелл'прождення и лечения BeprcTipoiCHHott 
патологии.
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4. Для правильной диагностики и эффективного безопасного 
иануального лечения необходимо учитывать, что в ранних периодах 
заболевания при сохраненной эластичности МПД формируется 
фиксированное ротационное смещение вышележащего позвонка (ФБ). 
При этом следует ожидать развития неврологической патолопш в 
первую о ч е р ^  со стороны, противоположной ротации остистого 
отросттса, ввиду биомеханических нарушений и последующих 
реактивных воспал1ггельных процессов, происходящих в МПО. Со 
стороны ротации остистмх) отростка возникают рефле1пх)рные 
расстройства из-за травмирования мягкотканных компонентов 
межпозвонковых суставов. Целесообразно учитывать возможные 
сопутствующие изменения в вышележащем сегменте позвоночника, 
которые, как правило, носят зеркальный характер по отношению к 
нижележащему.

5. Важным клиническим диагностическим критерием оценки 
состояния тканей МПД является время суток, когда возникает болевой 
синдром. Для патологии МПД с сохраненными эластическими 
свойствами характерны утренние боли, которые исчезают после 
относительно непродолжительного периода двигательной активности. 
Для потерявшего эластические свойства МПД характерны боли, 
усиливающиеся при продолжительной осевой нафузке на позвоночник, 
чаще к вечеру. Это объясняется перерастяжением мягких тканей ПДС за 
счет прогрессирующего в течение дня пролабирования МПД.

6. При ФБ ПДС показано проведение МТ. Отсутствие выраженной 
миофиксации не является абсолютным противопоказанием к 
проведению МТ. Вместе с тем, последняя должна быть щадящей, с 
минимальным строго дозированным объемом движений. И в том и в 
другом случаях боньным показан комплекс лечебной физкультуры, 
направленный на стабилизацию позвоночника путем укрепления мышц 
спины и создания симмефичной мышечной активности.

7. Лечение ФБ ПДС должно проводиться в каждом конкретном 
случае с учетом биомехагшки смещений и механизма вовлечения 
нервных и сосудистых образований в патологи'1еский процесс. 
Проведение МТ без глубокого знания этих процессов недопустимо, так 
как может повлечь за собой серьезные осложнения.

8. Повысить зффекпивносп. МТ возможно в случае ее 
использования в комплексе с другими, общепринятыми методами 
лечения - медикаментозной терапией, лечебной физкультурой, 
рефлексо- и бальнеотерапией.

35



с п и с о к  о с н о в н ы х  ОПУБЛИКОВАННЫХ п о  ТЕМЕ 
ДИССЕРТАЦИИ РАБОТ

1. Внешнее дыхание у больных сколиозом в раннем послеоперацион­
ном периоде / /  Патогенетич. комплексное лечение сколиотиче- 
ской болезни и вопросы трудовой профориентации: Респ. науч. 
конф.Киев-Львов,1980.-С34-57. (соавт. АЗ^.Соколюк)

2. Электростимуляция вегетативно-ганглионарных и нейрососудистых 
рефлексогенных зон при лечении постгравматич. невритов перифе- 
рич. нервн. стволов / /  Акг.проблемы эле1Гтростимуляции: Тез. 
докл. Киев,1983.-С.170-172. (соавт. ЮЛ.Судаков, АЗ.Чувпило, 
ВЛ1£рмилова)

3. Динамика ранних микроциркуляторных расстройств в спинном 
мозге при эксперментальном остеохондрозе / /  Здоровье человека 
интенсивной промыишенной зоны: Тезисы докл. обл. научно-практ. 
конф. Днепропетровск, 1989.-Ч2.- C.S7-58. (соавт. ТЛКуфшрева).

4. Ультраструкгурная характеристика ранних мышечнотонических ре­
акций глубоких коротких мышц спины при экспериментальном 
остеохондрозе// Здоровье человека интенсивной промышленной 
зоны: Тезисы докл. oбл.нayчнo-пpaктJ(oнф. Днепропетровск, 1989. 
-42. -С.60-61. (соавт. Т.ВЛндреенко).

5. Динамика нейротрофических изменений в сером веществе спинного 
мозга при экспериментальном остеохондрозе позвоночного столба 
/ /  Проблемы экспериментальной легочно-сердечной недостаточно­
сти: Тезисы докл. 1^ев,1992.-С.67.

6. Ультраструктурная характеристика сократительных структур при 
экспериментальном остеохондрозе позвоночного столба / /  Приме­
нение эле1{тронной микроскопии в медицине: Тезисы докл. Киев, 
i992.-C.16.

7 Изменения мышечной ткани при вертеброгенных миофасциальных 
синдромах//Heйpoфизиoлoгия.-1992.-T.24.-NЗ.-C.298-366.(coaвт. 
ТЗЛндреенко).

8. Нейротрофические расстройства спинного мозга при дистопии 
позвоночного двигательного сегмента// Нейрофизиология.- 
1992.-T.24.-N6.-C. 667-672. (соавт. ТЛ.Куфтырева)

^  Поширенкггь остеохондрозу хребетного стовпа у шко- 
ляр1в//Пед1атр{я, акушерство I г1неколопя.-1992.-Ы5-6.-С.27-28. 
(соавт. ВЗГувак, ОБ.Фааеев).

10. Динам1ка ультраструктурних зм1н у мюкард! при ротацШному 
п1двивиху грудного хребця / /  1-й УкраТнський з^лд рефлексо-тера- 
певт1в i мануальних терапевт1в. Льв1в,1992.—С.13.



11. Muscle tissue changes in vertebrogenic myofascial syadromes// 
Neurophysiology.-1992.-Vo!^4.-NoJ.—РД 98-3^.

12. Экспериментальное моделирование поражения нервной и сосуди­
стой систем при остеохондрозе позвоночного столба//Ак1уальн1

' питання внкористовування лабораторних тварин в меди- 
коб1олопчних досп1аженнях; Матер, науково-пракг.конф. Черн1вц1,
1992.-T.2.-C.157-1S8.

13. Spinal cord neurothrophyc disorders in spinal motional segment^ 
»ubluxalion//Neurophysioloey.-1992.-Vo!.24.-Na6.-P. 667-672.

14. Poj»> л1кувально1 ф1зкультури в комплексному л1куванн1 д1тей та 
ciYApirriB 3 порушеною поставок) / /  Удосконалення навчального 
цроцс-с^ 3 ф1Эичного виховння студенто; Матлаук.-пракг. конф. 
ву<1в Под1льського perioHy. В1нниця, 1993. —С.73-74.

|5 . Pojib л1кувальниТ ф1зкулыури в формуванн! правильного хребтового 
лордозу//Удосконалення навчального процесу з фЬичного виховн­
ня студент1в: Матлаук.-пракг. конф. вуз1в Под1льського 
репонуБ1нниця,1993.—СЛ4-86. (соавт Л.11.Мурза).

16. Осо6ливост1 д1агностики та л1кування синдрому грушевидного м’яза 
у хворих старшого в1ку// Реаб1л1тац1я хюрих старшого в1ку з 
захворюваннями серцево-судинноТ, нервово! систем та опорно-ру- 
хового апарату: Тези доповщей науково-практ. конф. Ки1в,1993.— 
СП.

17. Экспериментальное моделирование спондилогенной раоикуло- 
ишемии// Новое в травматологии и ортопедии: Вторая респ. 
научно^практжоиф.травматологов - ортопедов Крыма . Ялта, 1993.— 
С.24.

18. Активная мышечная фиксация позвоночника при его нестабильно­
сти / /  Медицинские проблемы физической культуры. К., ’Здоров’я*,
1993.-N12.-C.64-70.

19. НевролоНчн! прояви нестаб1льносп хребта у в!ковому аспект// 
Зб1рник наукових праць сп1вроб1тнимв, присвячений 75-р1чному 
юв1лек> К1УЛ.Ки1в,1993.—С.66-67. (соавт. 1.С.Зозуля).

20. Слондилогенная радикулоишемия (экспериментальные исследова­
ния) //Вестник Евразиатской Академии. Казань,1994.-Ы1.—С54.

21. Механизмы вертеброгенных мышечнотонических сицдомов / /  Но­
вые технологии в реабилитации церебрального паралича; Матер, 
мезкцунар. конгр. Донецк, 1994. — С  166-167. (соавт. И.СЗозуля).

Изобретения н рационализаторские предложения:
22. Способ диагностики патологии позвоночнот двига^гельного сегмен­

та: A.C. N1425855/28-14 СССР: МКИЗ 01 33/48/Киевский медин-

37



cn n rr.- N 41448SS; заав я Д аП ^ ; опубл. 23.09.88, ^ ^  N3S.-4c. 
(сооат. В£.Сувак). , , У ч 'М м

23. Способ мооешфовани! осшшондроза: Ах. 1474721 ОССРа МКИ53 
09 В 2 3 /28 / Киевский меаинслпут.- N4175516/28-14; Зфоиь 
04D1.87; опу^23Х >4^, Бюя24 15.-2с. (соает. ЕЛ.Тулинов^,

24. Способ моделирования остеохондроза позвоночного столба. Рац. 
предложение N 2831 /  Киевский инстшут усовериюнстаования 
врачей.- Заюл. 23Л3^4; Зарегастр. 31.0354. t

i ...

38


